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НЕВРОЛОГІЯ
ОГЛЯД

В отечественной и зарубежной литерату�

ре существует много дискуссионных

моментов, связанных с терминологией ДЭ.

В Международной классификации бо�

лезней 10�го пересмотра термин ДЭ

отсутствует. Имеются лишь три рубрики,

которые могут соответствовать описанию

ДЭ: I 67.2 – церебральный атеросклероз;

I 67.3 – прогрессирующая сосудистая лей�

коэнцефалопатия (болезнь Бинсвангера);

I 67.4 – гипертензивная энцефалопатия.

Также введено понятие ишемия мозга (хро�

ническая) – I 67.8.

В Украине и в других постсоветских

странах для обозначения хронической

ишемии мозга используют термин «дис�

циркуляторная энцефалопатия», который

был предложен Г.А. Максудовым и

В.М. Коганом в 1957 г.. В основе термина

лежит понимание того, что прогрессирую�

щие органические диффузные изменения

мозговой ткани могут быть обусловлены

постепенным нарастанием ухудшения

кровоснабжения головного мозга, т. е. на�

рушением нормальной циркуляции (дис�

циркуляцией) крови. Этот термин вошел

в классификацию сосудистых заболеваний

головного и спинного мозга, принятую в

1984 г. До настоящего времени он широко

используется во врачебной практике. Под

ДЭ принято понимать синдром многооча�

гового (диффузного) поражения головного

мозга, который обусловлен хронической

сосудистой мозговой недостаточностью

и/или повторными эпизодами острых на�

рушений мозгового кровообращения

(транзиторной ишемической атаки – ТИА,

инсульта) и характеризуется прогрессиру�

ющим течением.

Развитию ДЭ способствует множество

различных факторов, среди которых пер�

востепенное значение имеют следующие:

• артериальная гипертензия;

• атеросклероз, в том числе – цереб�

ральный;

• сочетание атеросклероза и артериаль�

ной гипертензии;

• сахарный диабет;

• эмболии артерий, питающих головной

мозг, источником которых могут служить

тромбы из полостей сердца или распадаю�

щиеся фрагменты атеросклеротических

бляшек;

• нарушения системного кровообраще�

ния (вследствие артериальной гипотонии,

сердечной аритмии, поражений экстра� и

интракраниальных сосудов);

• местные (регионарные) расстройства

мозгового кровообращения, которые

встречаются при врожденных аномалиях

развития мозговых сосудов, затруднениях

оттока мозга венозной крови (у больных

с легочно�сердечной недостаточностью);

• нарушения реологических свойств

крови, для которых характерны повышен�

ная вязкость крови, слипание тромбоци�

тов, снижение эластичности эритроцитов,

увеличение свертывания, образование

тромбов и т. д.

Клинические изменения при ДЭ имеют

стадийный характер и без лечения имеют

стойкую тенденцию к прогрессированию.

На начальных этапах болезни причинные

факторы приводят к легким, обратимым

нарушениям функции головного мозга без

его структурных поражений. Своевремен�

ное выявление врачом�интернистом таких

изменений у пациентов на этом этапе и

эффективное лечение, как правило, позво�

ляют полностью восстановить нормальное

кровоснабжение головного мозга и ниве�

лировать нарушение его функций. В даль�

нейшем, по мере усугубления заболевания,

снижение мозгового кровоснабжения

вызывает гибель нервных клеток, умень�

шение массы мозга – его атрофию.

Изменения сосудов при артериальной

гипертензии являются причиной развития

мелких очагов в мозге (лакун), а также ише�

мического повреждения белого вещества

мозга. Лакуны представляют собой полости

величиной 10�15 мм, расположенные в глу�

бинных отделах. Формирование лакун свя�

зано в первую очередь с микроатеромато�

зом пенетрирующих артерий или с закры�

тием атеросклеротической бляшкой места

их отхождения. При неблагоприятном те�

чении артериальной гипертензии повтор�

ные острые эпизоды нарушения мозгового

кровообращения приводят к лакунарному

состоянию мозга, что является морфологи�

ческим субстратом гипертонической энце�

фалопатии, сосудистой деменции. Другой

частой причиной развития ДЭ является

атеросклероз, сопровождаемый поражени�

ем крупных магистральных сосудов с раз�

витием стенозов, атеросклеротических бля�

шек, которые могут являться источником

артерио�артериальных эмболий, обуслов�

ливать развитие инсультов (атеротромботи�

ческого и гемодинамического типов).

Необходимо отметить, что ДЭ относится

к группе возрастзависимых заболеваний.

В настоящее время ДЭ по гипертоническо�

му типу (I 67.4 – гипертензивная энцефа�

лопатия) нередко развивается в молодом

возрасте (30�40 лет) и быстро прогресси�

рует, особенно в случаях критического,

неконтролируемого течения артериальной

гипертензии.

Неврологические, когнитивные и эмо�

циональные расстройства являются ре�

зультатом структурных изменений голов�

ного мозга при ДЭ и составляют ядро кли�

нической картины этого заболевания.

Выделяют три стадии ДЭ, дифференци�

альная диагностика которых основывается

на различной степени выраженности кли�

нических проявлений.

• Начальную стадию недостаточности

кровоснабжения мозга диагностируют при

выявлении неврологической микросимп�

томатики, а также клинических особеннос�

тей (так называемых церебральных жалоб:

головной боли, головокружения, шума

в ушах 1�2 раза в неделю в течение послед�

них 3�5 лет), которые могут исчезать при

своевременной врачебной коррекции и

определенных условиях: полноценном от�

дыхе, изменении образа жизни (снижении

массы тела и уменьшении употребления

алкоголя), отказе от курения, регулярных

занятиях физической культурой, улучше�

нии жилищных условий и др.

• При І стадии ДЭ (умеренно выра�

женной) доминируют субъективные рас�

стройства и развивается неврастенический

синдром. Церебральные жалобы стабиль�

ные, частые, длительные, не проходят

после отдыха, однако могут уменьшаться

при постоянном комплексном лечении.

Жалобы, как правило, на головные боли и

ощущение тяжести в голове; общую сла�

бость, повышенную утомляемость, нару�

шение сна; эмоциональную лабильность;

снижение памяти (профессиональная па�

мять не страдает); снижение внимания и

трудности сосредоточения; головокруже�

ние (чаще несистемного характера), шум

в голове; неустойчивость при ходьбе; при

этом критика и самокритика пациента

сохраняются в полной мере. Эти явления

сопровождаются легкими, но достаточно

стойкими объективными неврологичес�

кими расстройствами: ослаблением

зрачковых реакций, асимметрией мими�

ческой мускулатуры, гиперрефлексией

и/или анизорефлексией, дискоординатор�

ными явлениями, глазодвигательной не�

достаточностью, симптомами орального

автоматизма. Таким образом, на этой ста�

дии заболевания, как правило, еще не фор�

мируются отчетливые неврологические

синдромы, кроме астенического.

• На ІІ стадии ДЭ нарастает частота на�

рушений памяти, в том числе профессио�

нальной, снижается трудоспособность.

Прогрессирует повышенная слезливость,

быстрая утомляемость и психическая исто�

щаемость. Критическое отношение к соб�

ственному состоянию снижается, пациен�

ты перестают замечать свои дефекты,

склонны к собственной переоценке. Мнес�

тические нарушения становятся заметны�

ми для окружающих. Типичными являются

головокружение, неустойчивость при ходь�

бе, плохой сон, сонливость в течение дня.

Несколько менее часто фигурируют жало�

бы на головную боль, проявления астени�

ческого симптомокомплекса. Однако при

этом отчетливой становится очаговая сим�

птоматика, характеризующая признаки не�

достаточности кровообращения в вертеб�

робазилярном или каротидном бассейнах.

На этой стадии уже можно выделить кли�

нически очерченные неврологические

синдромы: псевдобульбарный, вестибуло�

атактический, пирамидный, подкорковый,

когнитивных нарушений и др.

• На ІII стадии ДЭ уменьшается объем

жалоб, что объясняется снижением кри�

тического отношения больных к своему

состоянию. Как правило, сохраняются та�

кие симптомы: ухудшение памяти, неус�

тойчивость при ходьбе, шум и тяжесть

в голове, расстройство сна, изменение по�

ходки. Значительно более выраженными

оказываются объективные неврологичес�

кие расстройства в виде достаточно четких

синдромов: псевдобульбарного (наруше�

ние речи по типу дизартрии, дисфагия,

эпизоды насильственных эмоций, плача,

смеха, грубые симптомы орального авто�

матизма); амиостатический (олигобради�

кинезия, гипомимия, сложность инициа�

ции движений, мышечная ригидность);

вестибуло�атактического; пирамидного;

интеллектуально�мнестических рас�

стройств (сосудистая деменция). Когни�

тивные нарушения носят тотальный ха�

рактер и накладывают отпечаток на все

формы поведения больных. На этой ста�

дии развивается сосудистая деменция.

Многие больные утрачивают способность

к самообслуживанию, нуждаются в посто�

роннем уходе.

Диагностика ДЭ на начальных ее прояв�

лениях и на 1�м этапе в подавляющем чис�

ле случаев проводится врачом�интернис�

том (участковым терапевтом или семей�

ным врачом) и только на 2�3�м этапах –

врачами�неврологами. Для этого в между�

народной медицинской практике сущест�

вует последовательность диагностических

действий (алгоритм), которая предусмат�

ривает следующие этапы.

1. Выделение основных синдромов ДЭ:

наличие клинических признаков пора�

жения головного мозга (неврологичес�

ких, когнитивных, эмоционально�аффек�

тивных), подтвержденных психодиа�

гностическими и психопатологическими

методами.

2. Установление факторов риска заболе�

вания: одни из них могут быть неустрани�

мыми (возраст, неблагоприятная на�

следственность), другие факторы риска

являются устранимыми (артериальная

гипертензия, сахарный диабет, ожирение,

курение, злоупотребление алкоголем,

нарушение сердечного ритма и др.).

3. Идентификация сосудистого процес�

са, вызывающего ДЭ, с помощью инстру�

ментальных и лабораторных исследований

(офтальмоскопии, допплерографии, ком�

пьютерной томографии (КТ), магнитно�

резонансной томографии (МРТ) головного

мозга и т. д.).

4. Определение причинно�следственной

связи нарушений гемодинамики с развити�

ем клинической, неврологической, нейро�

психологической, психиатрической симп�

томатикой.

5. Исключение других (несосудистых)

причин ДЭ и дифференциальный диагноз.

Комплекс обследований пациента врачом%
интернистом для диагностирования ДЭ, как

правило, включает в себя измерение

артериального давления на обеих руках;

аускультацию магистральных артерий

головы; офтальмоскопию; электрокардио�

графию (ЭКГ), холтеровское ЭКГ�мони�

торирование (по показаниям); эхокардио�

графию при заболеваниях сердца; биохи�

мические исследования крови (гематокрит,

уровень липидов, сахара крови, коагуло�

грамму); ультразвуковую допплерографию

экстра� и интракраниальных сосудов

головного мозга для подтверждения со�

судистого генеза энцефалопатии; элект�

роэнцефалографию (эпилептические со�

стояния, пароксизмальные состояния); КТ

и МРТ головного мозга (для исключения

опухоли головного мозга, нормотензивной

гидроцефалии и др).

Цели терапии пациента с диагнозом ДЭ:
значительное замедление темпов про�

грессирования симптоматики ДЭ; устра�

нение или уменьшение выраженности

неврологических и психических проявле�

ний заболевания; профилактика развития

ТИА, инсульта, инфаркта миокарда, забо�

леваний периферических артерий, демен�

ции. Реализации этих задач добиваются

путем сочетания коррекции образа жиз�

ни, о чем говорилось ранее, и медикамен�

тозной терапии.

Проблема профилактики,
ранней диагностики

и лечения сосудистых
заболеваний головного мозга
имеет исключительную
медико(социальную
значимость. Одной из наиболее
актуальных проблем
современной неврологии
являются цереброваскулярные
заболевания, особое значение
среди которых в силу своей
высокой и прогрессивно
возрастающей
распространенности
приобретает дисциркуляторная
энцефалопатия (ДЭ). По данным
официальной статистики МЗ
Украины, в нашей стране ДЭ
страдает около 5,6% населения.
За последние 10 лет темпы
роста ДЭ практически
удвоились, что обусловлено
как истинным ростом данной
патологии, так
и гипердиагностикой
заболевания. Важность
проблемы ДЭ определяется
и тем, что течение этой
патологии у многих больных
осложняется развитием острых
нарушений мозгового
кровообращения
и сосудистой деменции.

И.А. Григорова, д.м.н., профессор, О.А. Тесленко, Харьковский национальный медицинский университет

Хронические нарушения мозгового кровообращения
в практике врача'интерниста
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Медикаментозное лечение больных с ДЭ

должно быть постоянным, непрерывным,

курсовым. Постоянным должно быть под�

держание оптимального уровня артериаль�

ного давления в течение суток, что обеспе�

чивает прием препаратов пролонгирован�

ного действия. Важную роль в развитии и

прогрессировании ДЭ, а также в профи�

лактике мозгового инсульта и деменции

играет коррекция нарушений липидного

обмена. Среди всех препаратов, снижаю�

щих содержание холестерина в крови, без�

условное предпочтение следует отдавать

статинам, поскольку только для этих пре�

паратов доказана способность достоверно

уменьшать риск возникновения мозгового

инсульта. Для улучшения мозгового крово�

тока используют вазоактивные препараты:

ингибиторы фосфодиэстеразы (эуфиллин,

пентоксифиллин, винпоцетин и др.), сосу�

дорасширяющий эффект которых связан

с повышением содержания цАМФ в глад�

комышечных клетках сосудистой стенки,

что приводит к расслаблению последних и

увеличению просвета сосудов; блокаторы

кальциевых каналов (циннаризин, флуна�

ризин, нимодипин), оказывающие вазоди�

латирующий эффект благодаря уменьше�

нию внутриклеточного содержания каль�

ция в гладкомышечных клетках сосудистой

стенки; α1�адреноблокатор ницерголин,

устраняющий сосудосуживающее действие

медиаторов симпатической нервной систе�

мы – адреналина и норадреналина; сейчас

предпочтение отдается препаратам с поли�

модальным механизмом действия.

Для улучшения метаболизма головного

мозга, уменьшения когнитивных наруше�

ний используют метаболические препара�

ты: ГАМК�эргические препараты (пираце�

там и его производные); пептидергические

препараты и аминокислоты; системные

и нейрометаболиты (оказывают симптома�

тический ноотропный эффект, оптими�

зируя метаболические процессы и увели�

чивая пластичность нейронов головного

мозга). Для коррекции когнитивных на�

рушений при деменции целесообраз�

но принимать антагонист глутаматных

N�метил�D�аспартат�рецепторов – меман�

тин, действующий на оксидативный стресс

и процессы эксайтотоксичности. У боль�

ных ДЭ III стадии, которые перенесли

ТИА или ишемический инсульт, в целях

профилактики развития повторных мозго�

вых инсультов показано применение

антитромбоцитарных препаратов, анти�

коагулянтов и хирургическое лечение.

Очень важно назначать вышеперечис�

ленные препараты в терапевтически эф�

фективных дозах, длительно (курсами по

2�3 мес), 1�2 раза в год. Продолжитель�

ность лечения определяется в зависимости

от стадии ДЭ. Следует подчеркнуть, что ле�

карственные средства, улучшающие мозго�

вой кровоток и нейрональный метаболизм,

потенциально более эффективны при на�

значении на ранних стадиях ДЭ.

Ожидаемые эффекты патогенетической

терапии ДЭ: увеличение мозгового крово�

тока как за счет расширения сосудов мик�

роциркуляторного русла, так и в результате

повышения текучести крови без эффекта

обкрадывания; благоприятное воздействие

на нейрональную пластичность и вслед�

ствие этого увеличение на фоне лечения

темпов и степени восстановления невроло�

гических функций; нейропротекторный

эффект – повышение на фоне терапии

выживаемости нейронов при различных

неблагоприятных воздействиях (ишемии,

гипоксии, травматическом поражении,

интоксикации и др.); ноотропный эф�

фект – улучшение показателей памяти,

концентрации и умственной работоспо�

собности. При этом ноотропный эффект

патогенетической терапии не должен быть

обусловлен дополнительными психо�

тропными эффектами, которыми обладают

некоторые препараты (психостимулиру�

ющим действием и др.).

Важно помнить, что ДЭ всегда вторична

по отношению к основному заболеванию,

поэтому лечение следует базировать на

устранении первичных нарушений моз�

гового кровообращения. В связи с этим

предполагается комплексная терапия ДЭ,

длительная, обычно пожизненная. К сожа�

лению, при таких объемных задачах лече�

ния часто приходится прибегать к приему

многих лекарств, что ведет к полипрагма�

зии и увеличению стоимости терапии.

Естественно, это снижает ее комплайенс,

поэтому при лечении ДЭ врач всегда

стремится по возможности максимально

сократить количество назначаемых пре�

паратов, в связи с чем вызывают интерес

лекарственные средства комплексного,

поливалентного, разнонаправленного и

сбалансированного действия, которые

наиболее предпочтительны для примене�

ния у таких пациентов.

Идеальный цереброваскулярный препа�

рат должен улучшать кровоток в зоне ише�

мии и периинфарктной области, не вызы�

вая синдрома обкрадывания и не оказывая

существенного влияния на уровень сис�

темного артериального давления; оптими�

зировать реологические свойства крови;

обладать церебропротекторным действием

и нормализовать параметры метаболизма

в мозговой ткани; проявлять эффектив�

ность при лечении как острых, так и хро�

нических форм цереброваскулярных бо�

лезней; способствовать первичной и вто�

ричной профилактике инсультов; хорошо

переноситься больными; иметь минимум

побочных эффектов.

Таким полифункциональным сред�

ством в современной терапии недоста�

точности мозгового кровообращения более

30 лет является оригинальный препарат

Кавинтон. Винпоцетин (Кавинтон) явля�

ется производным винкамина, алкалоида

растений барвинка малого. Это лекар�

ственное средство в настоящее время ис�

пользуется более чем в 40 странах для лече�

ния цереброваскулярных нарушений.

Многолетняя международная клиническая

практика показала, что в Кавинтоне сохра�

нились экологичность, безопасность при�

менения (как природное средство) и в то

же время обретены точность дозирования и

высокая чистота содержания действующе�

го вещества в готовой лекарственной фор�

ме. Препарат хорошо зарекомендовал себя

при лечении пациентов с цереброваску�

лярными расстройствами, в том числе

с ДЭ. Целесообразность назначения

Кавинтона при цереброваскулярных забо�

леваниях подтвердили и результаты ряда

фармакоэкономических исследований.

Многочисленные экспериментальные и

клинические исследования (более 100 ис�

пытаний с участием более 30 тыс. пациен�

тов), проведенные в таких странах, как

США, СССР, Япония, Германия, Италия,

Швеция, Венгрия, Россия, Украина и др.,

показали следующие основные эффекты

Кавинтона:

• влияние на кровообращение – улуч�

шение микроциркуляции и мозгового кро�

вотока в виде увеличения кровотока

в основных бассейнах кровоснабжения

головного мозга;

• влияние на гемореологические пара�

метры – уменьшение агрегационной спо�

собности тромбоцитов; увеличение дефор�

мируемости эритроцитов при повышении

их способности к отдаче кислорода; умень�

шение исходно повышенной вязкости кро�

ви; угнетение реабсорбции аденозина;

• энергетический метаболизм (усвоение

кислорода) – достоверно повышает воз�

можности утилизации глюкозы мозгом и

выживаемость нейронов в условиях гипо�

ксии;

• выраженное антиоксидантное дейст�

вие.

Хорошо изученной, практически экс�

клюзивной особенностью Кавинтона явля�

ется отсутствие так называемого синдрома

обкрадывания. Более того, установлено,

что данный препарат проявляет действие,

обратное обкрадыванию, что проявляется

в снижении патологически повышенного

тонуса сосудов, при этом физиологический

тонус сосудов остается без изменений.

Одним из позитивных влияний

Кавинтона является воздействие на мета�

болизм нейромедиаторов: повышаются

синтез норадреналина, синтез дофамина,

высвобождение серотонина, концентрация

ацетилхолина.

Наиболее отчетливое терапевтическое

действие препарата выявлено у пациентов

с ДЭ I и II стадиями заболевания с длитель�

ностью основного сосудистого процесса

менее 10 лет. Повышение эффективности

Кавинтона при применении увеличенных

доз (Кавинтон форте – 30 и 60 мг в сутки)

особенно выражено у молодых больных

с начальными проявлениями и у лиц пожи�

лого возраста и с наиболее тяжелой патоло�

гией (деменцией). Исследованиями уста�

новлено, что препарат способен достовер�

но значимо улучшать общее и психическое

состояние больных; положительно влиять

на когнитивные функции, в частности па�

мять (способность к запоминанию как но�

вой информации, так и удержания в памя�

ти давних событий и фактов); корректиро�

вать нарушения внимания, абстрактного

мышления, снижения интеллекта, аффек�

тивную лабильность. Пять клинических

исследований, проведенных в Италии,

Японии, Португалии и Болгарии с участи�

ем >1200 пациентов, подтвердили, что

Кавинтон улучшает память у пациентов

с когнитивным снижением. Научный

интерес к Кавинтону (винпоцетину) в по�

следнее время только возрос: в частности,

в 2010 г. опубликованы интересные

материалы о таком неожиданном эффекте

винпоцетина, как  противовоспалительный.

Нами также проведены клинические ис�

следования его клинической эффектив�

ности при ДЭ. Под нашим наблюдением

находились 64 пациента с установленным

диагнозом ДЭ II стадии (45 мужчин и 19

женщин в возрасте от 46 до 68 лет). Дли�

тельность основного сосудистого процесса

гипертонической болезни составляла

10±2 лет. В первые 10 дней пребывания

в стационаре пациенты ежедневно получа�

ли внутривенные капельные инфузии

Кавинтона в дозе 20 мг (первые 2 дня),

затем 40 мг на 200 мл физиологического

раствора. После инъекций терапия была

продолжена Кавинтоном форте 10 мг 3 ра�

за в сутки (30 мг/сут) в течение 60 дней.

Кроме Кавинтона, пациенты получали

только антитромбоцитарный препарат

(ацетилсалициловую кислоту). Оценка ди�

намики субъективных симптомов заболе�

вания и органических нарушений показа�

ла, что положительное действие Кавинтона

наблюдалось в 87% случаев. Помимо выра�

женного субъективного уменьшения жа�

лоб, у больных наблюдались нормализация

вегетативных реакций, улучшение цереб�

роваскулярной реактивности, уменьшение

асимметрии кровотока, изменение показа�

телей микроциркуляции головного мозга,

благоприятные улучшения памяти, вни�

мания, умственной работоспособности.

Анализ шкал общего клинического состоя�

ния (MMSE, PGIC/CGIC) показал, что по�

сле указанного курса терапии Кавинтоном

пациенты субъективно оценивали измене�

ние состояния своего организма как «силь�

но улучшившееся» (по шкале MMSE – бо�

лее чем на 2 балла), что соответствовало

объективной врачебной оценке состояния

больных. Оценка по шкале качества жизни

(SF�36) показала достоверное улучшение

самочувствия пациентов, наиболее вы�

раженное по шкалам физического, пси�

хического, социального и ролевого функ�

ционирования, что свидетельствует о целе�

сообразности применения Кавинтона

в высокой суточной дозе (30�60 мг per os).

Неблагоприятные побочные эффекты, ко�

торые характеризовались признаками ак�

тивации симпатической нервной системы,

на начальной стадии лечения отметили

3 больных, для которых характерными бы�

ли высокая вариабельность артериального

давления в течение суток. Этим пациентам

суточная доза Кавинтона была уменьшена,

но лечение, с их согласия, продолжено.

Огромный, более чем 30�летний кли�

нический опыт подтверждает целесооб�

разность и безопасность применения

Кавинтона у больных с хроническими

нарушениями мозгового кровообращения.
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Фармакотерапевтическая группа. Психостимулирующие и ноотропные средства. Код АТС N06В X18. Показания к применению. Неврология: различные формы нарушения мозгового 
кровообращения: транзиторная ишемическая атака, ишемический инсульт, состояния после инсульта; сосудистая деменция; вертебробазилярная недостаточность; атеросклероз 
сосудов головного мозга; посттравматическая и гипертензивная энцефалопатия; неврологические и психические симптомы нарушения мозгового кровообращения. Офтальмология: 
хронические сосудистые заболевания сосудистой оболочки и сетчатки глаза (например, тромбоз центральной артерии или вены сетчатки, спазм сосудов). Отология: острое снижение 
слуха сосудистого или токсического (в том числе медикаментозного) или другого (идиопатического, или вызванного шумовым перенапряжением) происхождения, болезнь Меньера, 
звон в ушах. Способ применения и дозы. Препарат предназначен только для внутривенной капельной инфузии, вводить медленно (скорость инфузии не должна превышать 80 
капель/мин!). Запрещается вводить внутримышечно и в концентрированном виде внутривенно! Начальная суточная доза для взрослых: 20 мг (2 ампулы), растворенных в 500 мл инфузи-
онного раствора для внутривенного введения. В зависимости от переносимости препарата пациентом дозу можно увеличить в течение 2–3 дней не более чем до 1 мг/кг массы тела в 
сутки. Средняя продолжительность лечения составляет 10–14 дней, средняя суточная доза — 50 мг при массе тела 70 кг (содержимое 5 ампул в 500 мл инфузионного раствора). Больным с 
заболеваниями печени и почек можно назначать препарат в тех же дозах. По окончании курса внутривенной терапии рекомендуется продолжить лечение таблетками Кавинтон форте 
(по 1 таблетке 3 раза в сутки) или таблетками Кавинтон (по 2 таблетки 3 раза в сутки). Для приготовления инфузионного раствора можно использовать 0,9 % раствор натрия хлорида или 
растворы, содержащие глюкозу (Салсол, раствор Рингера, Риндекс, Реомакродекс). Готовый раствор Кавинтона следует использовать в течение 3 ч после приготовления. Побочное 
действие. Со стороны сердца (0,9 %): депрессия сегмента ST, удлинение интервала QT, тахикардия, экстрасистолия, однако наличие причинной связи между таким побочным действием 
и лечением Кавинтоном не доказано, так как в естественной популяции эти симптомы наблюдаются с такой же частотой. Со стороны сосудистой системы (2,5 %): изменение артериально-
го давления (чаще снижение), покраснение кожи, флебит. Со стороны ЦНС (0–9 %): нарушения сна (бессонница, повышенная сонливость) головокружение, головная боль, слабость, 
повышенная потливость (симптомы могут быть проявлениями основного заболевания). Со стороны системы пищеварения (0,6 %): тошнота, изжога, сухость во рту. Со стороны иммунной 
системы: возможны кожные реакции повышенной чувствительности. Противопоказания. Повышенная чувствительность к какому-либо из компонентов препарата; острая стадия гемор-
рагического инсульта; тяжелая ишемическая болезнь сердца; тяжелые формы нарушения сердечного ритма; беременность; период кормления грудью. Детский возраст (из-за отсутствия 
клинических данных). Передозировка. Симптомы передозировки не известны. По литературным данным, доза 1 мг/кг/сутки является безопасной. Применение доз, превышающих 
рекомендуемые, нежелательно из-за отсутствия данных, подтверждающих их безопасность. 
Представительство Gedeon Richter в Украине: 01054, Киев, ул. Тургеневская, 17Б. Тел.: (044) 492-99-11; тел./факс: (044) 492-99-10. www.richter.ua
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2Nagy Z., Vargha P., Kovacs L. et al. Meta-analysis of cavinton // Praxis.-1998 - V.7. - p.63-68.
3Чуканова У.И. и соавт. Новые возможности использования препарата Кавинтон в лечении пациентов с недостаточностью мозгового кровообращения // РМЖ., 2009, том 17, №6.
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