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В статье рассмотрена роль цереброваскулярной патологии
в современной медицине и, в частности, эндотелиальной
дисфункции как одного из основных патогенетических ме)
ханизмов нарушений функции сосудов головного мозга и
развития ишемии центральной нервной системы. С этой
точки зрения проанализированы требования к выбору оп)
тимальной фармакологической стратегии коррекции пато)
логических изменений головного мозга при ишемии, в ча)
стности, преимущества фармакотерапии с применением
L)аргинина. Особое внимание уделено клинико)фармако)
логическим эффектам препарата Тивомакс и его возмож)
ностям, позволяющим реализовать стратегию патогенети)
чески обоснованной ангиопротекции и нейропротекции.
Детально рассмотрены клиническая эффективность пре)
парата Тивомакс и особенности дозовых режимов при его
применении.
Ключевые слова: нарушения мозгового кровообращения, эн'
дотелиальная дисфункция, ангиопротекция, нейропротек'
ция, L'аргинин, Тивомакс. 

Сосудистые заболевания головного мозга или цереброва1
скулярная патология (ЦВП) являются сегодня важней1

шим фактором инвалидизации и смертности населения раз1
витых стран. В Украине в 2015 г. заболеваемость ЦВП соста1
вила 7200 на 100 тыс. населения [3], причем свыше 90% из
них приходится на хроническую ишемию головного мозга
(ХИГМ), или дисциркуляторную энцефалопатию (ДЭ), па1
циенты с которой чаще всего оказываются в поле зрения се1
мейного врача и требуют постоянного медицинского контро1
ля. Это актуально и в том плане, что пациенты с артериаль1
ной гипертензией (АГ) и системным атеросклерозом пред1
ставляют собой одну из основных групп риска всех форм
ЦВП, что делает данную проблему еще более значимой в
практике семейной медицины.

Среди многочисленных патогенетических факторов раз1
вития ЦВП особое место занимают нарушения структуры и
функций сосудов мозга и, в частности, эндотелиальная ди1
сфункция (ЭД). Нарушение функции эндотелия – первое и
наиболее раннее звено в процессе атерогенеза, ответственное
за формирование дисбаланса между спазмом и дилатацией со1
судов, анти1 и протромбогенезом, пролиферацией и антипро1
лиферацией и др. [2, 7]. Иными словами, ЭД представляет со1
бой системный процесс дезадаптации – нарушений свойств
сосудистой стенки, регуляции сосудистого тонуса, реологиче1
ских свойств крови и т.д. [4], то есть всех основных парамет1
ров, определяющих полноценность мозговой гемодинамики.
Именно поэтому возможность коррекции проявлений ЭД с
помощью тех или иных фармакологических средств может
служить важным компонентом терапии и профилактики всех
форм ЦВП, особенно на ранних этапах их развития, когда су1
ществует реальная возможность предотвращения острых це1
ребральных катастроф, сосудистой деменции и других тяже1
лых осложнений, связанных с ишемией головного мозга. 

Однако, учитывая сложность и многоплановость меха1
низмов формирования ДЭ, необходимо определить точку

приложения действия лекарственных средств – ангиопро1
текторов. Таким объектом направленного воздействия преж1
де всего следует назвать оксид азота (NO). 

NO сегодня рассматривается как важнейший фактор ре1
гуляции всех функций эндотелия, обеспечивающий вазоди1
латацию, препятствующий тромбообразованию и формиро1
ванию реакций воспаления в сосудистой стенке, а также спо1
собствующий реакциям нейропластичности в ЦНС, то есть
межнейронной регуляции и, в конечном итоге, функции моз1
га в целом [1, 5, 8]. NO образуется в эндотелии сосудов путем
преобразования незаменимой аминокислоты L1аргинина в 
L1цитруллин при участии фермента эндотелиальной NO1
синтазы (eNOS) [6]. Таким образом, именно L1аргинин явля1
ется ключевым фактором в биосинтезе NO, и именно L1арги1
нин привлекает наибольшее внимание в качестве возможно1
го экзогенного регулятора активности биосинтеза NO. 

В условиях гипоксии – сниженного кровотока в голов1
ном мозге на почве атеросклероза либо АГ, а также при ста1
рении биосинтез NO резко снижается, что делает необходи1
мым его экзогенную активацию с помощью введения препа1
ратов L1аргинина. Именно этот путь является одним из на1
иболее действенных инструментов нормализации функций
эндотелия и коррекции проявлений ЭД, то есть эффектив1
ной ангиопротекции. Сегодня L1аргинин рассматривается
как незаменимый компонент комплексной терапии при раз1
личных формах сосудистых поражений головного мозга: ДЭ
на фоне артериальной гипертензии и выраженного атеро1
склероза, постинсультные состояния, транзиторные ишеми1
ческие атаки, а также с целью фармакопрофилактики у па1
циентов пожилого и старческого возраста с начальными про1
явлениями нарушений мозгового кровообращения. 

Основными клиническими синдромами, эффективно кор1
ригирующимися при экзогенном введении L1аргинина, оказа1
лись общемозговой (шум в голове, головокружение, головная
боль) и когнитивный (нарушения концентрации внимания и ус1
воения информации) [2, 5]. Кроме того, при инструментальном
исследовании (позитронно1эмиссионная томография – ПЭТ)
выявлено значительное улучшение мозгового кровотока и непо1
средственно самого эндотелия [2, 9, 10]. Иными словами, L1ар1
гинин оказывает многообразное нормализующее влияние на
функции мозга, нарушенные в условиях ишемии и гипоксии. 

Среди препаратов L1аргинина, представленных в Украине,
особого внимания заслуживает препарат Тивомакс=Дарница.
Основной особенностью данного препарата следует назвать
уникальную технологию, используемую в процессе его про1
изводства – коллапсирующий флакон из полипропилена,
обеспечивающий полную стерильность, герметичность и
апирогенность раствора для внутривенной инфузии, исклю1
чающий возможность контаминации и риск подделки. Кро1
ме того, в приготовлении препарата Тивомакс1Дарница, в от1
личие от других препаратов L1аргинина, используется высо1
кокачественная субстанция японского производства, что су1
щественно повышает безопасность применения данного
средства. В одном флаконе содержится 100 мл раствора, 1 мл
раствора содержит 42 мг аргинина гидрохлорид.
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Особое значение с точки зрения практического примене1
ния Тивомакса следует назвать правильный выбор дозового ре1
жима. Нередко именно от правильно выбранной дозы ангио1
протектора зависит конечный успех лечения. Тивомакс воз1
можно применять в двух суточных дозах 100 мл и 200 мл одно1
кратно. Первая из них является базовой и рекомендуется при:

• начальных нарушениях мозгового кровообращения,
ДЭ I–II степени на фоне АГ I–II стадии, в реабилита1
ционный период инсульта при умеренно выраженных
общемозговых и когнитивных симптомах;

• удовлетворительном общем состоянии пациента;
• положительном клиническом ответе на терапию.
Данный дозовый режим возможно применять как в гос1

питальных, так и в амбулаторных условиях. 
Дозовый режим, включающий применение препарата

Тивомакс 200 мл/сут возможен при:
• тяжелых формах нарушений мозгового кровообраще1

ния (ДЭ II–III степени на фоне АГ II–III стадии) с вы1
раженными общемозговыми, неврологическими и ко1
гнитивными симптомами), в ранний постинсультный
период, при тяжелых астенических состояниях и ин1
токсикациях с неврологическими проявлениями;

• сохранности функции почек и эндокринных желез.

Данный режим возможен только в условиях стационара.
Схема применения Тивомакса достаточно проста. Пре1

парат вводится в виде внутривенной капельной инфузии
(первые 10–15 мин – 10 капель/мин, затем скорость введе1
ния можно увеличить до 30 капель/мин). При этом жела1
тельно не превышать рекомендованную скорость введения,
поскольку именно с этим связано большинство побочных
эффектов Тивомакса – гиперемия, ощущение жара, лабиль1
ность АД, головная боль, которые, как правило, купируются
путем замедления скорости инфузии. В целом, безопасность
и переносимость препарата Тивомакс позволяют рассматри1
вать его как одно из наиболее благоприятных в этом плане
средств, применяемых в клинической практике в целом.

Следует отметить, что применение препарата Тивомакс
– это не просто заместительная терапия, направленная на
поддержание нормальных уровней L1аргинина в эндотелии
сосудов. С помощью Тивомакса достигается сочетанное ан1
гиопротекторное и нейропротекторное воздействие, позво1
ляющее нормализовать не только мозговой кровоток, но и
функции ЦНС на клеточном (нейрональном) и системном
(нейромедиаторном) уровнях. Именно с этих позиций рас1
смотренная терапевтическая стратегия заслуживает самого
широкого внедрения в клиническую практику.

Ангіопротекція: захист судин головного мозку 
в практиці сімейного лікаря
С.Г. Бурчинський

У статті розглянута роль цереброваскулярної патології у сучасній
медицині і, зокрема, ендотеліальної дисфункції як одного з основ1
них патогенетичних механізмів порушення функції судин голов1
ного мозку і розвитку ішемії центральної нервової системи. З цієї
точки зору проаналізовані вимоги до вибору оптимальної фарма1
кологічної стратегії корекції патологічних змін головного мозку
при ішемії і, зокрема, переваги фармакотерапії із застосуванням L1
аргініну. Особливу увагу присвячено клініко1фармакологічним
ефектам препарату Тивомакс та його можливостям, що дозволя1
ють реалізувати стратегію патогенетично обґрунтованої ангіопро1
текції і нейропротекції. Детально розглянуті клінічна ефек1
тивність препарату Тивомакс та особливості дозових режимів при
його застосуванні.
Ключові слова: порушення мозкового кровообігу, ендотеліальна ди'
сфункція, ангіопротекція, нейропротекція, L'аргінін, Тивомакс. 

Angioprotection: brain vessels’ protection in family
medicine’s practice 
S.G. Burchinsky

In the present paper the role of cerebrovascular pathology in a
modern medicine and particularly the role of endothelial dysfunc1
tion as a one of the main pathogenetical mechanisms of brain ves1
sels’ disturbances and ischemia of central nervous system has been
looked. Based on this point of view, the requirements to choice of
optimal pharmacological strategy concerning correction of brain
pathological changes during ischemia, and particularly pharma1
cotherapy’ advantages using L1arginine have been analyzed. A
main attention paid to clinico1pharmacological effects of drug
Tivomax, and possibilities of pathogenetically grounding of
angioprotection and neuroprotection. A clinical efficacy of
Mexiprim and peculiarities of it’s dosage regimen’s have been
looked in detail.
Key words: cerebrovascular disturbances, endothelial dysfunction,
angioprotection, neuroprotection, L'arginine, Tivomax.
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