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Р асстройства мозгового кровообращения – одна из ос-
новных причин смертности и ведущая причина инва-

лидизации [1]. На сегодняшний день получены сведения
об эпидемиологии заболеваемости и распространенности
в популяции цереброваскулярных заболеваний, установ-
лены факторы риска их развития, достаточно глубоко из-
учены основные механизмы возникновения острого ин-
сульта. Зачастую имеет место противопоставление острых
нарушений мозгового кровообращения (инсульт) – клини-
ческого синдрома, важнейшей отличительной чертой ко-
торого является острое возникновение очагового невроло-
гического дефицита, и хронических расстройств мозгово-
го кровообращения (ХРМК), при которых имеющиеся
структурные изменения мозгового вещества, обусловлен-
ные его сосудистым поражением, клинически проявляют-
ся диффузной (мелкоочаговой) неврологической симпто-
матикой, сроки возникновения которой установить невоз-
можно. Выраженность симптоматики при этом может
быть незначительной, ее выявление требует использова-
ния дополнительных методов диагностики (нейровизуа-
лизационное, нейропсихологическое обследование, ото-
неврологическое). 

В отечественной литературе ХРМК традиционно рас-
сматриваются как дисциркуляторная энцефалопатия. Дан-
ное состояние подразумевает поражение головного мозга,
обусловленное сосудистым заболеванием (артериальная
гипертензия – АГ, атеросклероз, ангиопатия и пр.), кото-
рое имеет хроническое прогредиентное течение и на фоне
которого наблюдаются эпизоды ухудшения состояния

больного. В настоящее время для описания такой формы
цереброваскулярной патологии используется термин
«хроническая ишемия головного мозга» (ХИМ), который
не является в полной мере тождественным понятию «дис-
циркуляторная энцефалопатия», хотя и описывает сход-
ное по своим основным патогенетическим механизмам и
основным клиническим проявлениям состояние. 

Исходя из современных представлений о морфофунк-
циональных механизмах сосудистого поражения мозгово-
го вещества, для описания сходных патологических со-
стояний предлагается использовать термин «болезнь мел-
ких сосудов» (БМС) [2]. Имеются сведения о том, что по-
ражение головного мозга может быть обусловлено пора-
жением не только артериол и артерий малого калибра, но
и вовлечением в патологический процесс капилляров и
мелких вен [3]. Следствием БМС являются структурные
поражения мозгового вещества в виде лакунарных инсуль-
тов, микрокровоизлияний, лейкоареоза [4]. Возможно
развитие асимптомных («молчаливые») инфарктов голов-
ного мозга, которые, не проявляясь клинически синдро-
мом его очагового поражения, с течением времени приво-
дят к формированию и нарастанию неврологического де-
фицита (экстрапирамидные вестибулярные расстройства)
когнитивных нарушений [5]. Развитие БМС ассоциирова-
но с АГ, сахарным диабетом (СД), риск ее развития повы-
шается с возрастом [6, 7]. Представляется, что сочетание
хронических и острых нарушений мозгового кровообра-
щения при БМС более точно характеризует патогенез
ХРМК, в большей степени соответствует понятию «дис-
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циркуляторная энцефалопатия», чем ХИМ. При этом не-
посредственно ХИМ может рассматриваться как одна из
частных форм БМС (дисциркуляторной энцефалопатии).

Следует отметить, что в условиях реальной клинической
практики, основываясь исключительно на результатах
анализа анамнестических сведений и клинической карти-
ны заболевания, провести четкую грань между острыми и
хроническими цереброваскулярными заболеваниями да-
леко не всегда возможно. Надо иметь в виду, что развитие
ХРМК может сопровождаться отложением в нервной тка-
ни амилоида и последующей нейродегенерацией [8].

Роль микроангиопатии в развитии ХРМК
Микроангиопатии – наиболее частая причина ХРМК.

Особенностью кровоснабжения головного мозга является
наличие анастомозов между крупными (виллизиев круг,
экстраинтракраниальные анастомозы) и пиальными арте-
риями, обеспечивающими возможность перераспределе-
ния крови между различными сосудистыми системами.
Коллатеральное кровообращение позволяет компенсиро-
вать даже выраженное сужение или полную окклюзию од-
ной из магистральных артерий головы, однако значитель-
ная часть вещества головного мозга кровоснабжается пе-
нетрирующими артериями, отходящими от пиальных ар-
терий и устремляющимися вглубь паренхимы мозга [9].
Эти сосуды крайне редко анастомозируют друг с другом, и
при их стенозирующем или окклюзирующем поражении
возможности развития коллатерального кровотока яв-
ляются незначительными, что создает предпосылки для
ишемии кровоснабжаемых ими структур [10]. 

Следует также принимать во внимание, что артерии ма-
лого калибра и артериолы, обеспечивающие кровью ба-
зальные ганглии и ствол головного мозга, отходят непо-
средственно от сосудов Виллизиева круга и его прокси-
мальных крупных ветвей, вследствие чего они в значи-
тельной степени подвержены изменениям в результате АГ
и повышения жесткости стенки аорты и магистральных
артерий [11]. Условия для компенсации высокого пульсо-
вого давления в этих сосудах практически отсутствуют,
вследствие чего при стойком повышении артериального
давления (АД) наблюдается расширение периваскулярных
пространств. Важным следствием АГ является гипертони-
ческая микроангиопатия с уменьшением просвета артерий
и артериол, а также снижением сосудистой реактивности
и уменьшением тканевого кровотока. Поражение при АГ
сети артерий малого калибра, обеспечивающих кровью
различные паренхиматозные органы, приводит к пораже-
нию не только головного мозга, но и сетчатки глаза, почек
и др. [12]. Важную роль в развитии микроангиопатии иг-
рает СД, в особенности при его сочетании с АГ [13]. След-
ствием как АГ, так и СД является эндотелиальная дис-
функция, приводящая к нарушению регуляции просвета
сосудов. Гипергликемия, инсулинорезистентность, гипер-
липидемия и гипергомоцистеинемия, в особенности при
их сочетании, инициируют активацию процессов систем-
ного воспаления и нарушений синтеза оксида азота, что
ведет к еще более быстрому прогрессированию микро-
ангиопатии [14].

Имеющиеся на сегодняшний день методы изучения со-
судистого русла (контрастная ангиография, магнитно-ре-
зонансная ангиография, однофотонная эмиссионная ком-
пьютерная томография и пр.) не позволяют прижизненно
оценить состояние микрососудистого русла и верифици-
ровать наличие микроангиопатии. Диагностика ее воз-
можна на основании косвенных признаков – нарушений
когнитивных функций и выявляемых при помощи маг-
нитно-резонансной томографии маркеров поражения
мозгового вещества в виде малых (лакунарных) инфарк-
тов, гиперинтенсивных поражений белого вещества, рас-
ширения периваскулярных пространств, микрокровоиз-

лияний и атрофии мозгового вещества [15]. Расширение
периваскулярных пространств в настоящее время рас-
сматривается как один из важнейших нейровизуализа-
ционных маркеров микроангиопатии – при обследовании
2612 пациентов пожилого и старческого возраста оно бы-
ло выявлено у 16,2% обследованных [16]. Его наличие ока-
залось связанным с высоким риском развития подкорко-
вого инфаркта, микрокровоизлияния и 4-кратным повы-
шением риска развития деменции.

Одной из частых форм поражения малых церебральных
артерий является амилоидная ангиопатия, характеризую-
щаяся отложением b-амилоида в лептоменингеальных и
кортикальных артериях и артериолах с нарушением их
эластических свойств и значительно повышающая риск
развития лобарных внутримозговых гематом и микрокро-
воизлияний [17]. Риск ее развития увеличивается с возрас-
том, наличие амилоидной ангиопатии ассоциировано с
когнитивным снижением и развитием болезни Альцгей-
мера. Показано, что воспалительные и генетически детер-
минированные микроангиопатии более распространены в
азиатской популяции, чем в европейской [18]. 

ХРМК и поражение крупных артерий 
Стенозирующее поражение магистральных артерий го-

ловы, а также артериальных стволов, расположенных про-
ксимальнее Виллизиева круга, также связано с развитием
церебральной гипоперфузии. Интересно, что на протяже-
нии длительного периода времени, начиная с 1900-х годов,
именно «уплотнение артериальной стенки» рассматрива-
лось в качестве основной причины развития слабоумия
(атеросклеротическая деменция) [19]. Важным фактором,
ограничивающим приток артериальной крови к головно-
му мозгу, является увеличение жесткости артериальной
стенки аорты и крупных артерий. Гемодинамические на-
рушения в этой ситуации обусловлены не непосредствен-
но стенозирующим, как правило, атеросклеротическим
поражением, а нарушениями регуляции просвета сосудов.
Как свидетельствуют результаты масштабного Рейкьявик-
ского исследования (включены 1860 пациентов), повыше-
ние жесткости стенки аорты (оценивалась на основании
скорости распространения пульсовой волны и расчета ка-
ротидно-феморального индекса) достоверным образом ас-
социировано с выраженностью поражения перивентрику-
лярного белого вещества [20]. Более выраженное пораже-
ние мозгового вещества у включенных в исследование по-
жилых пациентов, обусловленное повышением жесткости
сосудистой стенки, реализуется за счет вовлечения в пато-
логический процесс артерий малого калибра и их ремоде-
лированием.

Наблюдающееся с возрастом снижение эластичности со-
судистой стенки регистрируется в первую очередь в круп-
ных артериях эластического типа. Наиболее раннее повы-
шение жесткости сосудистой стенки наблюдается в аорте,
эти изменения предшествуют изменению физических
свойств менее крупных артерий, в частности плечевой
[21]. Повышение сосудистого сопротивления регистриру-
ется еще до развития АГ. Примечательно, что уровень диа-
столического АД как правило идентичный при измерении
в аорте и плечевой артерии, тогда как показатели систоли-
ческого АД различаются в зависимости от диаметра арте-
рии, что может рассматриваться в качестве одного из кри-
териев стратификации сердечно-сосудистого риска [22]. 

Представляется вполне объяснимой зависимость выра-
женности поражения перивентрикулярного белого веще-
ства, рассматриваемого в качестве маркера ХРМК, от сте-
пени повышения жесткости стенки аорты у лиц среднего
возраста [23]. Следует отметить, что поражение перивент-
рикулярного белого вещества опережает развитие АГ у та-
ких пациентов (соответствующие изменения по данным
магнитно-резонансной томографии регистрируются уже
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на стадии прегипертензии). Такого рода раннее поражение
мозгового вещества предположительно обусловлено ана-
томической близостью аорты, брахиоцефальных стволов и
непосредственно церебральных артерий, что обеспечивает
передачу высокого пульсового АГ во внутричерепные моз-
говые структуры с последующим их поражением [24]. 
К раннему поражению вещества головного мозга при по-
вышении жесткости стенки аорты и крупных артерий
предрасполагают высокая потребность ткани головного
мозга в притоке артериальной крови, а также недостаточ-
ность демпфирующих механизмов его сосудистой систе-
мы, наличие которых позволило бы уменьшить уровень
пульсового АД и сгладить тем самым колебания сосуди-
стой стенки [25]. Было установлено, что повышение 
жесткости аортальной стенки ассоциировано с поражени-
ем белого вещества не только у лиц пожилого возраста,
имеющих и другие факторы сердечно-сосудистого риска,
но и людей в возрасте 30–45 лет [26]. 

Ухудшение эластических свойств стенки крупных арте-
рий наблюдается при их атеросклеротическом поражении
и некоторых других патологических состояниях, в частно-
сти при гипергомоцистеинемии. В условиях эксперимен-
тального алиментарного повышения в крови концентра-
ции гомоцистеина у здоровых добровольцев было показа-
но повышение пульсового давления – маркера жесткости
крупных артерий, при том что показатели эндотелийзави-
симой вазодилатации, обусловленной нарушением регуля-
ции просвета мелких артерий, претерпевали незначитель-
ные изменения [27]. Можно вполне обоснованно предпо-
лагать, что нормализация сосудистого сопротивления поз-
волила бы улучшить гемодинамическую ситуацию и спо-
собствовала бы замедлению темпов прогрессирования со-
судистого поражения головного мозга в этих условиях.

Основные подходы к лечению пациентов с ХРМК
Базовыми принципами лечения пациентов с ХРМК яв-

ляются контроль факторов сердечно-сосудистого риска
(применение антитромбоцитарных и антигипертензивных
препаратов, статинов). Кроме того, для лечения таких
больных широко применяют препараты, увеличивающие
мозговой кровоток и нормализующие показатели микро-
циркуляции. Важным эффектом их назначения является
не просто вазодилатация, а повышение чувствительности
сосудистой стенки к естественным регуляторам просвета
сосуда, в этой связи вполне уместным представляется ис-
пользование термина «вазоактивные препараты». Одним
из них является производное метилксантина – Вазонит
(пентоксифиллин). Основные фармакологические эффек-
ты препарата связаны со способностью неспецифического
угнетения активности фосфодиэстеразы 4-го типа, что
приводит к повышению содержания циклического 
3,5-аденозинмонофосфата (АМФ) в тромбоцитах и эрит-
роцитах наряду со снижением внутриклеточной концент-
рации ионов кальция, кроме того, пентоксифиллин обла-
дает способностью блокировать аденозиновые рецепторы.
Показана способность препарата оказывать выраженное
положительное влияние на состояние микроциркуляции.
Изменение реологических свойств крови связано в первую
очередь с повышением деформируемости эритроцитов, а
также со снижением вязкости цельной крови и дезагрега-
цией тромбоцитов. Своей способностью оказывать влия-
ние на функциональные свойства эритроцитов пентокси-
филлин отличается от большинства известных антиагре-
гантов. Одновременно препарат оказывает положитель-
ное воздействие на состояние гемодинамики вследствие
вазодилатации со снижением общего и регионарного (це-
ребрального) периферического сосудистого сопротивле-
ния, возрастание систолического и минутного объема
сердца без значительного изменения частоты сердечных
сокращений. Таким образом, пентоксифиллин устраняет

сосудистый спазм, активируя выработку простациклина,
вызывает уменьшение концентрации фибриногена, актив-
ности адгезии и агрегации тромбоцита, что существенно
снижает риск тромбообразования, повышает эластич-
ность и снижает агрегационную способность эритроцитов.
Представляется важным, что пентоксифиллин, оказывая
за счет перечисленных эффектов снижение вязкости кро-
ви и приводя к улучшению состояния микроциркуляции,
значимым образом не влияет на уровень общего перифе-
рического сосудистого сопротивления и системного АД
[28]. Этот факт свидетельствует о том, что применение
препарата в терапевтических дозировках является не толь-
ко эффективным, но и безопасным. Снижение систоличе-
ского, диастолического и среднего АД было зарегистриро-
вано только у спонтанно гипертензивных крыс, которым
препарат вводился на протяжении 6 нед в высоких дози-
ровках (100 мг/кг массы тела в сутки) [29]. В последующем
изучение влияния применения пентоксифиллина у чело-
века проводилось и в клинических условиях. Результаты
метаанализа данных 15 клинических исследований показа-
ли, что применение препарата не сопровождалось значи-
мым изменением уровня систолического и диастолическо-
го АД, при том что на фоне его применения достоверно
снижалась концентрация в крови фактора некроза опухо-
ли a (ФНО-a) и С-реактивного белка (уровень интерлей-
кина-6 не изменялся), при этом имело место нарастание
эффекта по мере увеличения длительности приема препа-
рата [30]. Следует также отметить наличие у пентоксифил-
лина способности увеличивать в тканях выработку оксида
азота – мощного эндогенного регулятора сосудистого то-
нуса, обеспечивающего эффективную подстройку локаль-
ного кровотока потребностям тканей в кислороде и глю-
козе [31]. Наличие указанного эффекта дает основание
предполагать восстановление ауторегуляторных механиз-
мов сосудистой системы головного мозга.

Пентоксифиллин длительное время применяется в кли-
нической практике у пациентов с окклюзирующими пора-
жениями периферических артерий. Вместе с тем, результа-
ты исследований, проведенных за последнее десятилетие,
убедительно свидетельствуют о наличии у препарата более
многообразных фармакологических эффектов. Установле-
но, что в терапевтических дозировках препарат оказывает
ингибирующее действие на активность циркулирующих
мононуклеаров, нейтрофилов и Т-лимфоцитов, а также
снижает синтез провоспалительных цитокинов [32–34]. 
С указанными свойствами, а не только со способностью
коррекции реологических свойств крови, может быть свя-
зано протективное действие на различные ткани, в том
числе головной и спинной мозг в условиях острой ишемии
[35]. Назначение пентоксифиллина экспериментальным
животным с обратимой ишемией головного мозга приво-
дило к меньшей выраженности по сравнению с контролем
двигательных и поведенческих нарушений [36]. Интерес-
но, что, несмотря на различия клинических исходов, чет-
ких различий выраженности структурных изменений го-
ловного мозга у животных, получавших пентоксифиллин,
и в группе сравнения обнаружено не было [37].

Выявлены и другие нейропротективные эффекты пен-
токсифиллина. В частности, получены данные о способно-
сти препарата ингибировать процессы апоптоза, активи-
рованного острой церебральной ишемией в условиях экс-
перимента [38]. Антиапоптотический эффект оказался об-
условлен повышением экспрессии продукта гена bcl-2.
Применение пентоксифиллина в условиях острой цереб-
ральной ишемии и отека головного мозга сопровождается
угнетением выработки ФНО-a и большей сохранностью
гематоэнцефалического барьера [39]. При этом в условиях
эксперимента применение пентоксифиллина приводило к
уменьшению объема кортикального, но не стриарного ин-
фаркта [40]. Также высказано предположение о том, что

A.V.Chugunov et al. / Consilium Medicum. 2018; 20 (2): 50–58.



CONSILIUM MEDICUM 2018 | ТОМ 20 | №2 55

антиапоптотический эффект применения пентоксифилли-
на обусловлен повышением в ткани головного мозга цик-
лического АМФ [41]. Нейропротективный эффект пенто -
ксифиллина может также быть реализован вследствие
угнетения активности таких путей инициации и поддер-
жания воспаления, как подавления активности толл-по-
добных рецепторов 4-го типа и ядерного фактора kВ [42].
Существуют доказательства влияния препарата на избы-
точную воспалительную реакцию тканей мозга в условиях
ишемии и последующей реперфузии [43].

Наличие выраженного положительного влияния на рео-
логические свойства крови, а также способность снижать
регионарное сосудистое сопротивление и собственные
нейропротективные эффекты пентоксифиллина привели к
его активному применению для лечения больных с раз-
личными патогенетическими подтипами острого ишеми-
ческого инсульта. Данной проблеме посвящено большое
количество проведенных исследований, и в 2004 г. были
представлены результаты метаанализа 5 сопоставимых по
дизайну рандомизированных плацебо-контролируемых
исследований, в которые были включены 763 пациента,
получавших пентоксифиллин и иные производные ксан-
тинов [44]. Оказалось, что риск наступления летального
исхода на протяжении первых 4 нед заболевания несколь-
ко снижался по сравнению с риском у пациентов, получав-
ших плацебо (относительный риск 0,64, 95% доверитель-
ный интервал 0,41–1,02), при этом в одном из исследова-
ний было установлено значительное снижение летально-
сти. Применение пентоксифиллина в острой стадии забо-
левания не оказывало существенного влияния на отдален-
ные исходы инсульта (относительный риск 0,70, 95% дове-
рительный интервал 0,13–3,68). Авторы отмечают наличие
несомненного положительного эффекта применения пен-
токсифиллина, превосходящего таковой у остальных пре-
паратов, однако в силу разнородного дизайна исследова-
ний, в частности использованных критериев эффективно-
сти, результаты не могут быть полностью сопоставимы,
что делает необходимым проведение новых исследований. 

Широкое применение пентоксифиллин получил для
лечения пациентов с различными формами хронических

расстройств мозгового кровообращения (дисциркулятор-
ная энцефалопатия, сосудистая деменция, ХИМ). Для си-
стематизированного обзора, посвященного оценке влия-
ния препарата на темпы прогрессирования сосудистой де-
менции, из 20 опубликованных исследований было ото-
брано 4, сопоставимых по своему дизайну и удовлетво-
ряющих требованиям доказательной медицины (рандоми-
зированные, проведенные двойным слепым методом с
применением плацебо). Все исследования позволили уста-
новить положительный эффект препарата, причем выра-
женность и достоверность отличий возрастали при ис-
пользовании более жестких критериев диагностики сосу-
дистой деменции [45]. 

Имеется отечественный опыт клинического применения
пентоксифиллина (Вазонит) при лечении пациентов с рас-
стройствами мозгового кровообращения. В поликлиниче-
ской сети Москвы был проведен анализ эффективности ис-
пользования высоких доз Вазонита для лечения больных с
последствиями ишемического инсульта без тяжелого оча-
гового неврологического дефицита [46]. Курс Вазонита по
1200 мг/сут 1 мес получили 55 больных. Таблетки Вазонит
ретард пациенты принимали внутрь после еды, не разже-
вывая и запивая достаточным количеством жидкости ут-
ром и вечером. В группе сравнения 65 больных того же воз-
раста и с такой же тяжестью неврологического заболева-
ния получали Трентал также в дозировке по 1200 мг в день
(по 400 мг 3 раза в день). До и после курса больные прохо-
дили стандартное комплексное обследование с использова-
нием неврологических и нейропсихологических оценоч-
ных шкал, исследование реологических свойств крови.
Комплексная оценка включала оценку выраженности нев-
рологического дефицита (шкалы Бартел и Мэтью), нейро-
психологическое тестирование (шкалы MMSE – Mini men-
tal State Examination, Бека и тест Векслера), оценку качества
жизни больных. Некоторые результаты сравнения эффек-
тов препаратов представлены в таблице. В обеих группах
была отмечена позитивная динамика ряда неврологиче-
ских показателей, снизился уровень фибриногена в крови.
Интересно отметить, что у женщин депрессия после ин-
сульта встречается чаще, но позитивный антидепрессив-
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Некоторые результаты сравнительного исследования эффективности препарата Вазонит в сравнении с Тренталом для лечения боль-
ных в ранний восстановительный период после ишемического инсульта средней тяжести в амбулаторно-поликлинической сети Москвы

Показатель Все больные (n=120) Трентал (n=65)
Вазонит (n=55)

все женщины мужчины
Возраст, лет 64,5±1,1 65,1±1,6 63,8±1,5 66,2±2,5 61,5±1,6
Пол (ж/м) 66/54 39/26 27/28 27 28

Индекс Бартел
до 82,9±2,0 84,3±2,4 81,2±3,2 79,0±4,9 83,4±4,4
после 94,6±1,5* 95,2±1,8* 94,0±2,6* 90,7±4,2* 97,1±2,9*

Индекс Мэтью
до 65,6±1,5 66,3±1,9 64,8±2,5 62,0±3,8 67,5±3,2
после 75,8±1,1* 75,6±1,4* 76,1±1,9* 74,1±2,7* 78,0±2,6*

Шкала MMSE
до 16,7±0,8 17,0±1,1 16,4±1,1 14,5±1,6 18,3±1,4
после 21,4±0,7* 19,8±1,0 23,3±0,8* 21,5±1,2* 25,1±0,9*

Шкала Бека
до 18,2±0,7 19,0±0,9 17,5±1,2 21,0±1,5 15,3±1,4
после 10,6±0,6* 10,7±0,9* 10,5±0,9* 12,9±0,7* 9,0±1,1*

Фибриноген
до 298,7±12,3 267,0±26,2 314,5±12,1 301,3±25,7 323,3±11,1
после 218,0±8,0* 212,0±19,9* 211,0±6,7* 198,8±13,6* 219,2±6,0*
*Отличия достоверны по сравнению с исходным уровнем, p<0,05.
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ный эффект как правило более выражен. Динамика всех
показателей была более значимой на фоне приема Вазони-
та, при этом наиболее выраженные статистически значи-
мые различия регистрировались при обследовании по шка-
ле MMSE в группе больных, получавших Вазонит. Разли-
чия носили достоверный характер как по сравнению с ис-
ходным уровнем, так и при сопоставлении с группой
сравнения. Этот позитивный эффект относительно высо-
ких доз пентоксифиллина на когнитивные функции отме-
чался и в ходе предыдущих исследований. Так, установлено
улучшение памяти, внимания, других когнитивных функ-
ций, особенно у пожилых пациентов, на фоне длительного
приема пентоксифиллина [45, 47]. Максимальная эффек-
тивность пентоксифиллина при ХИМ, заключавшаяся в за-
медлении прогрессирования когнитивных нарушений, на-
блюдалась у пациентов с мультиинфарктной деменцией, но
не с другими ее типами [48]. Следует отметить, что боль-
шинство рандомизированных клинических исследований
по проблеме эффективности применения пентоксифилли-
на с целью замедления темпов прогрессирования деменции
было проведено в 1980-х годах, что создает определенные
сложности для интерпретации данных в соответствии с со-
временными критериями диагностики деменции и доде-
ментных форм когнитивных нарушений. В целом же полу-
ченные положительные результаты дают основание рас-
сматривать пентоксифиллин в качестве препарата для
предупреждения развития сосудистой деменции у значи-
тельного числа пациентов с цереброваскулярными заболе-
ваниями и сочетанной патологией головного мозга.

Исключительный интерес вызывает установленное за
последние годы нефропротективное действие пентокси-
филлина. Имеются данные об органопротективном его
действии как в ранний период реперфузии после острой
ишемии, так и в отдаленный ее период [49, 50]. Механиз-
мы подобного эффекта сложны и окончательно не рас-
шифрованы, однако есть основания полагать, что они реа-
лизуются вследствие ингибирующего влияния на процес-
сы клеточной пролиферации, подавления выработки ме-
диаторов воспаления (ФНО-a), уменьшения образования
свободных радикалов [51]. Авторы отметили выраженное
уменьшение протеинурии в результате монотерапии пен-
токсифиллином. В последующем было проведено сравни-
тельное рандомизированное исследование применения
каптоприла и пентоксифиллина у 130 больных (по 65 в
каждой группе) с СД с нормальным уровнем АД [52]. В ка-
честве критерия эффективности лечения использовался
уровень микроальбуминурии. По завершении 6-месячного
курса терапии оказалось, что нефропротективные свой-
ства пентоксифиллина полностью сопоставимы с таковы-
ми у ингибитора ангиотензинпревращающего фермента. 

Последующий анализ рандомизированных клинических
исследований (включены 705 пациентов с хронической бо-
лезнью почек различной степени выраженности) пол-
ностью подтвердил нефропротективный эффект препара-
та, в особенности в комбинации с ангиотензинпревращаю-
щим ферментом или блокатором рецепторов ангиотензи-
на [53]. В качестве основного критерия эффективности
комбинированной терапии использовался уровень микро-
альбуминурии, значения которой снижались на фоне про-
водимого лечения. Следует отметить, что снижение уров-
ня микроальбуминурии на фоне приема пентоксифиллина
не сопровождается уменьшением концентрации в крови
креатинина и изменением показателей системного АД
[54]. Полученные данные должны быть учтены при выбо-
ре терапевтической тактики у больных с ХРМК на фоне АГ
и СД, которые протекают с поражением органов-мише-
ней, в частности почек. 

Большой интерес привлекает возможность применения
пентоксифиллина у больных с расстройствами кровообра-
щения в вертебрально-базилярной системе, в частности

при ишемическом поражении различных отделов слухо-
вого и вестибулярного анализаторов. Так, результаты пла-
цебо-контролируемого 4-недельного исследования приме-
нения пентоксифиллина в дозе 1800 мг/сут у 60 больных с
односторонним острым ишемическим поражением внут-
реннего уха позволили отметить достоверное восстановле-
ние нарушенных функций, сочетающееся с достоверным
повышением локального кровотока [55]. В другой серии
наблюдений из 24 пациентов с остро возникшей односто-
ронней сенсоневральной тугоухостью сосудистой этиоло-
гии положительный эффект был отмечен в 18 случаях
применения пентоксифиллина как в качестве монотера-
пии, так и в комбинации с невысокими дозами кортико-
стероидов [56]. Положительный эффект указанной комби-
нации отмечали и другие авторы [57], однако необходим
анализ результатов рандомизированных многоцентровых
исследований, который бы позволил аргументированно
высказаться о целесообразности ее широкого применения.
Необходимо отметить, что положительный эффект на-
блюдался только при сосудистом характере поражения и
отсутствовал при другой этиологии слуховых расстройств,
в частности травме внутреннего уха [58, 59].

Фармакокинетика пентоксифиллина характеризуется
высокой абсорбцией при приеме внутрь. Отличительны-
ми особенностями пролонгированной формы являются
непрерывное высвобождение препарата и его равномер-
ная абсорбция. При пероральном приеме происходит об-
разование двух основных фармакологически активных ме-
таболитов: 1-5-гидроксигексил-3,7-диметилксантин (мета-
болит I) и 1-3-карбоксипропил-3,7-диметилксантин (мета-
болит V), концентрация которых в плазме крови соответ-
ственно в 5 и 8 раз выше, чем пентоксифиллина. Макси-
мальная концентрация препарата при пероральном прие-
ме наблюдается через 1 ч, а для пролонгированных форм –
2–4 ч. Практически весь препарат выводится почками (до
94%) в виде метаболитов. При нарушении функции печени
отмечаются удлинение периода полувыведения и повыше-
ние биодоступности. 

Значительные удобства для больного предоставляет ре-
тардированная форма пентоксифиллина – Вазонит ретард
(содержит 600 мг пентоксифиллина). Этот препарат обес-
печивает непрерывное высвобождение активного вещества
и его равномерное всасывание из желудочно-кишечного
тракта. Максимальная концентрация пентоксифиллина и
его активных метаболитов в плазме достигается через 3–4 ч
и сохраняется на терапевтическом уровне около 12 ч, что
позволяет принимать препарат всего 2 раза в сутки.

При назначении Вазонита необходимо учитывать воз-
можность потенцирования действия лекарственных
средств, влияющих на свертывающую систему крови (не-
прямые и прямые антикоагулянты, антиагреганты), анти-
биотиков (в том числе цефалоспоринов – цефамандола,
цефаперазона, цефотетана, вальпроевой кислоты). В то же
время результаты клинического исследования показали,
что назначение пентоксифиллина на фоне двойной анти-
агрегантной терапии (ацетилсалициловая кислота и кло-
пидогрел) не сопровождается существенным дополни-
тельным антиагрегантным эффектом [60]. Также возмож-
но повышение эффективности некоторых гипотензивных
препаратов, инсулина и пероральных сахароснижающих
средств. Циметидин повышает концентрацию Вазонита в
плазме крови (риск возникновения побочных эффектов).
Совместное назначение Вазонита с другими ксантинами
может приводить к чрезмерному эмоциональному воз-
буждению, тахикардии, нарушению сна. Не обладая выра-
женным ульцерогенным действием, препарат может при-
меняться у пациентов с патологией желудочно-кишечного
тракта, при непереносимости прочих антиагрегантов. 

Таким образом, приведенные данные свидетельствуют о
значительной эффективности Вазонита (пентоксифиллин)
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при лечении пациентов с расстройствами мозгового кро-
вообращения. Применение препарата приводит к улучше-
нию состояния микроциркуляции и тканевой перфузии,
не оказывая значимого влияния на уровень системного
АД. Учитывая сложные механизмы и многообразие оказы-
ваемых клинических эффектов, особые преимущества от
приема Вазонита могут получить пациенты с расстрой-
ствами мозгового кровообращения и заболеваниями по-
чек, в частности диабетической нефропатией. Применение
препарата возможно у пациентов с нормальным уровнем
АД, а у больных АГ его назначение, как правило, не требу-
ет изменения режима проводимой антигипертензивной
терапии. Возможно одновременное применение Вазонита
и антитромбоцитарных препаратов, в частности ацетилса-
лициловой кислоты. Начинать лечение следует с внутри-
венного введения Вазонита по 50–300 мг/сут струйно на
10–20 мл физиологического раствора или капельно (на
200–300 мл физиологического раствора). В последующем
препарат назначается перорально по 600 мг/сут на не-
сколько месяцев.
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