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Широкая распространенность цереброваскулярных

заболеваний, высокий уровень летальности и инвали<

дизации больных с данной патологией делают поиск

оптимальных методов коррекции нарушений мозгово<

го кровообращения одной из ведущих проблем клини<

ческой неврологии [1, 2, 3, 5, 6].

Многообразие и сложность гемодинамических и

метаболических изменений, наблюдаемые при острых

и хронических нарушениях мозгового кровообраще<

ния, определяют те высокие требования, которые

предъявляются к лекарствам, применяемым для лече<

ния данной патологии (табл.1). 

Применение Кавинтона (международное название

– винпоцетин, этиловый эфир аповинкаминовой кис<

лоты, производное алкалоида девинкана, содержаще<

гося в растениях семейства Барвинок малый) широко

распространено в терапии острых и хронических це<

реброваскулярных заболеваний, а также ряда дегенера<

тивных болезней ЦНС [2, 3, 5]. 

Известно, что головной мозг переносит небольшое

снижение кровотока без значимых функциональных и

морфологических изменений за счет компенсаторного

увеличения потребления кислорода из крови и ряда

других механизмов. Однако при снижении перфузии

ниже определенного уровня возникает нарушение

функций нейронов. Глубина и обратимость поражения

нейронов пропорциональна степени уменьшения пер<

фузии мозга и её продолжительности. Функциональ<

ный порог кровоснабжения для тканей различных об<

ластей мозга колеблется от 6 до 22 мл на 100 г мозговой

ткани в минуту. Снижение кровотока менее 12 мл/100 г

мозга/мин в течение 2<3 часов приводит к обширному

инфаркту мозга. Уменьшение общего мозгового кро<

вотока в раннем постишемическом периоде (феномен

no2reflow) связано с уменьшением просвета мелких ре<

зистивных сосудов и артериол. Эти сосуды принимают

участие в ауторегуляторных реакциях. Дополнитель<

ными факторами, усугубляющими вазоспастические

изменения, являются отек сосудистого эндотелия, его

повреждения, адгезия и агрегация элементов крови.

Ауторегуляция мозгового кровотока является важней<

шей особенностью мозгового кровообращения, обес<

печивающей стабильность общего мозгового кровото<

ка в широком диапазоне колебаний артериального

давления. Благодаря феномену ауторегуляции, мозг

может функционировать на оптимальном уровне в за<

висимости от энергетических потребностей клеток.

При остро развившейся ишемии блокируется метабо<

лический механизм, принимающий участие в процес<

сах ауторегуляции мозговых сосудов [1, 2, 6]. 

Данные экспериментальных исследований свиде<

тельствуют, что введение Кавинтона способствует вос<

становлению феномена ауторегуляции при снижении

среднего артериального давления в пределах от 120 до

60 мм рт. ст. [2, 6]. Кавинтон препятствует развитию ва<

зоконстрикторных изменений, обусловливающих фе<

номен no2reflow в раннем постишемическом периоде.

Механизм восстановления в сосудах мозга тоническо<

го состояния гладкомышечных структур многообра<

зен. Препарат препятствует поглощению вазодилата<

тора аденозина эритроцитами и таким образом увели<

чивает его содержание в циркулирующей крови. Инги<

бируя фосфодиэстеразу, он повышает концентрацию

цАМФ в гладкой мускулатуре. По способности угне<

тать фосфодиэстеразу Кавинтон на порядок превосхо<

дит теофиллин. Однако нет достаточных оснований

считать Кавинтон облигатным вазодилататором. Ско<

рее он оказывает нормализующее действие на повы<

шенный и пониженный тонус сосудов мозга и улучша<

ет венозный отток из полости черепа, за счет чего

уменьшается выраженность отека мозга [1, 2, 6].

Действие Кавинтона в большей мере проявляется в ар<

териях малого и среднего калибра. В дозе 20 мг препа<

рат вызывает «обратный синдром обкрадывания», бла<

годаря которому повышается уровень кровотока в зоне

ишемии, а показатели гемодинамики в неповрежден<

ных тканях мозга не меняются. 

Изменения системного артериального давления

под влиянием Кавинтона подвержены значительным

индивидуальным колебаниям. Однако, общей тенден<

цией нужно считать незначительное влияние препара<

та на системное АД. Способность Кавинтона не вызы<

вать существенной гипотензии приобретает особое

значение при лечении острых нарушений мозгового
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кровообращения. Известно, что нижняя граница

среднего артериального давления, обеспечивающая

функционирование механизмов аторегуляции мозго<

вого кровотока, равна 50<70 мм рт. ст. Ниже этой гра<

ницы мозговой кровоток пассивно следует за измене<

ниями системного артериального давления, то есть

наступает срыв ауторегуляции, который сопровожда<

ется нарушением кровоснабжения тканей мозга [1, 3].

Существенное снижение АД (на 30/10<15 мм рт.ст.) в

течение часа после внутривенного введения Кавинто<

на наблюдалось в начале лечения лишь у больных с

исходно высокими цифрами давления (выше 200/110

мм рт.ст.). У больных со стабильным повышенным АД

(160<180/90<100 мм рт.ст.) после внутривенного введе<

ния Кавинтона оно либо не изменялось, либо снижа<

лось незначительно (на 20/10 мм рт. ст.). При нор<

мальном или исходно сниженном АД может наступить

его повышение (не более чем на 20/10 мм рт. ст.) [1, 2].

Больные хорошо переносят медленное внутривенное

введение препарата. При приеме Кавинтона внутрь, в

дозе 15<30 мг/сутки, АД практически не меняется, но

возможно потенцирование действия антигипертен<

зивных препаратов, что необходимо учитывать при

лечении больных с сопутствующей артериальной ги<

пертензией. 

Кавинтон улучшает реологические свойства крови,

подавляя активность факторов, вызывающих агрега<

цию тромбоцитов (АДФ, серотонин), а также благода<

ря увеличению в плазме крови антиагреганта аденози<

на [1, 2, 5, 6]. Препарат может вызвать гипокоагуля<

цию, что повышает риск возникновения геморрагии

при его совместном назначении с антикоагулянтами и

фибринолитиками [1, 2, 6]. 

Состояние умеренной гипоперфузии, не вызываю<

щее острого повреждения клеток, но сохраняющееся

достаточно длительно (неделями, месяцами), может

привести к необратимому поражению нервной ткани

[3, 5]. При хронической гипоперфузии мозга, кровоток

в мозговых сосудах долгое время снижен и составляет,

в среднем, 20<25 мл/100 г ткани мозга/мин, т.е. поло<

вину от нормального значения кровотока, обеспечива<

ющего потребности мозга в глюкозе и кислороде. В ре<

зультате этого поступление кислорода и глюкозы ста<

новится критически низким, постепенно развивается

лактоацидоз, но острое необратимое поражение мозга

в течение определенного времени не развивается. В ус<

ловиях хронической гипоксии мозга усиливается пог<

лощение кислорода крови, уменьшается деформируе<

мость циркулирующих форменных элементов крови,

возрастает склонность к тромбозам [3, 5]. 

Нарушения метаболизма в структурах мозга разви<

ваются не только при острых, но и при хронических

ишемиях, а также при ряде дегенеративных поражени<

ях мозга. Лечение любого цереброваскулярного забо<

левания преследует цель максимально возможного

сохранения морфофункциональной активности мозга

и коррекции метаболической дизрегуляции [1, 2, 3, 5].

Поэтому способность оказывать церебропротективное

действие при ишемии, является чрезвычайно важным

требованием, предъявляемым к цереброваскулярным

препаратам. 

Известно, что энергетическим субстратом в мозге

является глюкоза, запасов которой в мозге нет и кото<

рая эффективно метаболизируется только в присут<

ствии кислорода. В процессе аэробного метаболизма

каждая молекула глюкозы образует 36 молекул АТФ, в

то время как анаэробный метаболизм позволяет полу<

чить только 2 молекулы АТФ и молочную кислоту.

Нейроны нуждаются в постоянном наличии АТФ для

сохранения структурной целостности и подержания

ионного равновесия. В условиях острой и хроничес<

кой гипоксии снижается содержание АТФ в клетках,

что приводит к нарушению энергозависимых функ<

ций клеточной мембраны. Нарушение Na+<K+ насос<

ной функции мембран приводит к увеличению коли<

чества внутриклеточного Na+ и внеклеточного К+.

Накопление внутриклеточного Na+ усиливает осво<

бождение возбуждающих аминокислот (глютамат).

Активация Na+<Са2+ трансмембранных каналов уси<

ливает приток Са2+ в клетки, что играет важную роль

как при остром, так и при хроническом поражении

нейронов [2, 3, 5]. При острой и хронической ишемии

мозга активируются аутопротективные механизмы,

но их эффективность ограничена. Наибольшее значе<

ние имеет аденозин. Основной нейропротективный

эффект аденозина заключается в ингибировании выс<

вобождения возбуждающих (эксцитаторных) амино<

кислот и особенно велика его роль в функционирова<

нии механизмов защиты белого вещества мозга [5].

Аденозин участвует также в регуляции дифференци<

ровки астроглии, в активации и пролиферации ней<

роглии. При ишемии количество аденозина резко

возрастает, что стимулирует процессы дифференци<

ровки клеток нейроглии. Способность дифференци<

рованных клеток нейроглии к выработке свободных

радикалов уменьшается, что содействует восстанов<

лению нормальной ионной среды [5]. Таким образом,

лечение, вызывающее увеличение продукции адено<

зина, способствует сохранению целостности нервной

ткани при ишемии мозга. Существуют убедительные

доказательства того, что Кавинтон тормозит реабсо<

рбцию аденозина в эритроциты, тем самым действуя

как агонист аденозина. и значительно усиливает ау<

топротективный эффект аденозина [5]. 

Накопление молочной кислоты и развитие метабо<

лического ацидоза приводят к нарушению согласо<

ванной работы антиоксидантных ферментов, к акку<

муляции перекиси водорода, накоплению свободных

радикалов и активации перекисного окисления липи<

дов. Следовательно, лечение, вызывающее усиление

трансмембранного транспорта глюкозы и уменьшаю<

щее тем самым энергодифицит способствует восста<

новлению метаболических нарушений, развивающих<

ся при острой и хронической гипоперфузии мозга. По
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данным ПЭТ<исследований и ультразвуковой доппле<

рографии однократное внутривенное введение Ка<

винтона не изменяет метаболизм глюкозы в организ<

ме, но усиливает трансмембранный транспорт глюко<

зы через гематоэнцефалический барьер во всем мозге,

контролатеральной гемисфере и в периинфарктной

зоне симптоматической гемисферы [11]. Торможение

притока Na+ через трансмембранные натриевые кана<

лы, выраженно уменьшает аноксическое поражение

белого вещества. Кавинтон дозозависимо тормозит

активность этих каналов, оказывая тем самым выра<

женное нейропротективное и миелинпротективное

действие [7]. Препарат оказывает также прямое нейт<

рализующее действие в отношении свободных ради<

калов [2, 5].

Считается, что нейропротективное действие Ка<

винтона опосредовано его сосудистыми и гемореоло<

гическими эффектами [1, 2, 6]. Однако, исследования

свидетельствуют, что Кавинтон обладает и непосред<

ственным действием на ЦНС [5, 7, 11]. С помощью по<

зитронно<эмиссионной томографии (ПЭТ) и метода

жидкостной хроматографии были исследованы спо<

собность Кавинтона проникать через гематоэнцефа<

лический барьер, степень захвата и особенности расп<

ределения препарата в разных областях мозга после од<

нократного внутривенного введения [11C] винпоцети<

на [9]. Результаты этого исследования показали, что

Кавинтон быстро и в большом количестве проникает

через гематоэнцефалический барьер и распределяется

в мозге неоднородно. После однократного внутривен<

ного введения наибольшее содержание Кавинтона

([11C] винпоцетина) наблюдалось в таламусе. В поряд<

ке убывания концентрации Кавинтона в разных облас<

тях мозга можно выстроить следующую последова<

тельность: таламус, базальные ганглии, кора лобных,

теменных, затылочных, височных долей мозга, ствол

мозга, мозжечок [9]. Метаболизм [11C] винпоцетина

относительно медленный, а его основные метаболиты

полярны и плохо проникают через гематоэнцефали<

ческий барьер. По мнению авторов, высокое накопле<

ние и неоднородное распределение Кавинтона в мозге

свидетельствуют о непосредственном действии препа<

рата на ЦНС, и доказывают его прямой нейропротек<

тивный эффект.

На сегодняшний день проведен целый ряд исследо<

ваний, в том числе рандомизированных, плацебо <

контролируемых, для установления эффективности

Кавинтона у больных с острой и хронической церебро<

васкулярной недостаточностью, а также дегенератив<

ными заболеваниями головного мозга [6; 12]. Предс<

тавлены результаты лечения острого инсульта Кавин<

тоном [1, 2, 6]. По данным авторов наблюдался полный

и быстрый регресс очаговых симптомов у всех больных

ишемическим инсультом на почве гипертонической

болезни и значительное уменьшение этих симптомов

более, чем у половины больных на фоне атеросклеро<

за. Сообщается о быстром регрессе очаговых симпто<

мов при ишемии в вертебрально<базилярной системе

[2]. Особый интерес представляют результаты недавне<

го пилотного рандомизированного клинического ис<

следования безопасности и эффективности раннего (в

первые 72 часа) применения Кавинтона у больных с

КТ верифицированным диагнозом ишемического ин<

сульта [4]. Результаты этого исследования позволяют

заключить, что лечение препаратом Кавинтон улучша<

ет восстановление неврологических функций и умень<

шает степень инвалидизации больных с острым ише<

мическим инсультом к концу 3<го месяца заболевания,

но не влияет на вероятность смертельного исхода.

Препарат хорошо переносится больными и не облада<

ет выраженными побочными эффектами. Положи<

тельные результаты данного пилотного исследования

позволили автору обосновать необходимость проведе<

ния полномасштабного двойного слепого плацебо

контролируемого рандомизированного клинического

исследования для окончательного установления эф<

фективности раннего использования препарата Ка<

винтон у больных острым ишемическим инсультом.

С нашей точки зрения, Кавинтон дает лучшие ре<

зультаты в терапии хронических цереброваскулярных

заболеваний и ряда дегенеративных болезней (болезнь

Альцгеймера, болезнь Бинсвангера и. т. п). В различ<

ных плацебо<контролируемых исследованиях перо<

ральное применение Кавинтона позволяло достигать

положительных, сравнимых по степени и достовернос<

ти результатов лечения [2, 5]. Состояние больных улуч<

шалось в 70<80% случаев, существенно не изменялось

в 10<15% и ухудшалось < только в 1<5%. Применение

плацебо привело к улучшению в 30% случаев, состоя<

ние не изменилось в 60% и ухудшилось в 10<12 % слу<

чаев [5]. Наиболее выраженное улучшение было обна<

ружено в отношении расстройств сознания, наруше<

ния кратковременной памяти, эмоциональной неус<

тойчивости, головокружения и повышенной утомляе<

мости, нарушений сна. Препарат оказался эффектив<

ным у 60% больных, тогда как в группе плацебо эффек<

тивность такой степени отмечали лишь в 13% случаев.

Эти различия были статистически достоверными. В

ходе длительного применения Кавинтона не было от<

мечено значимых побочных явлений [5, 6].

При применении препарата в дозе 1 мг/кг в сутки в

течение 14 дней у больных, перенесших инсульт, отме<

чено улучшение неврологических функций, в отличие

от группы плацебо, что прямо коррелировало со сте<

пенью дисперсии препарата в головном мозге [11]. Ос<

новные области, активно захватывавшие препарат < та<

ламус, стриатум и кора. Эти данные совпадают с ре<

зультатами, полученными в другом исследовании, где

больные после перенесенного инсульта получали пре<

парат в дозе 20 мг [8]. Клиническое улучшение значи<

тельно превалировало по срокам по сравнению с груп<

пой плацебо, что объяснено подтвержденным значи<

мым улучшением перфузии головного мозга и повы<

шением паренхимальной экстракции кислорода.
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Кавинтон весьма эффективен при лечении больных

с вегетативно<сосудистой дисфункцией. При лечении

этой категории больных отмечалось восстановление

вегетативных и высших психических функций парал<

лельно с улучшением показателей церебральной гемо<

динамики, биопотенциалов мозга, липидного обмена,

процессов перекисного окисления липидов и геморео<

логических показателей крови [2].

Практически любая органическая патология голов<

ного мозга сопровождается разнообразными сосудис<

тыми нарушениями и дизрегуляцией мозгового мета<

болизма. Многие описанные при ишемии гемодина<

мические и метаболические изменения, по существу,

универсальны и отмечаются при воспалительных,

аноксических и травматических поражениях нервной

системы. Комплекс неспецифических сосудистых ре<

акций влечет за собой каскад патологических измене<

ний на биохимическом, физиологическом и морфоло<

гическом уровне. Развивается гипоксия, ацидоз, рез<

кое падение энергетического потенциала, интоксика<

ция многочисленными продуктами метаболизма, отек

мозга, усугубление нарушений микроциркуляции и

нарастание деструкции. Применение Кавинтона у

больных с травматическими, воспалительными и

аноксическими поражениями мозга показали его вы<

сокую эффективность за счет выраженного нейропро<

тективного, вазоактивного действия и влияния на про<

цессы перекисного окисления липидов, систему мик<

роциркуляции и реологические свойства крови [2, 5,

6]. Немаловажно, что эти эффекты возникают при

приеме препарата внутрь и подтверждаются достовер<

ными данными по распределению препарата в струк<

турах головного мозга [10].

Таким образом, основными фармакологическими

свойствами Кавинтона являются нормализация мозго<

вого кровотока в очаге ишемии, церебропротективное

действие, уменьшение агрегационной способности

тромбоцитов и увеличение деформируемости эритро<

цитов. Кавинтон проявляет высокую клиническую эф<

фективность и хорошую переносимость при лечении

различных сосудистых и дегенеративных заболеваниях

мозга. 
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