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Резюме. Кавинтон (винпоцетин) в течение многих лет широко применяется в клини-
ческой неврологии. Результаты многочисленных клинических исследований во многих 
странах свидетельствуют о мультимодальном действии Кавинтона. Кавинтон улучшает 
эмоционально-мнестические процессы, восстанавливает мозговой кровоток, гармонизиру-
ет биоэлектрическую активность головного мозга. В последние 10-15 лет появились данные 
о новых фармакологических эффектах Кавинтона, позволяющие расширить представления 
о его принципах действия. Эти обстоятельства послужили поводом к публикации обзорной 
статьи, в которой представлены и собственные данные, полученные в результате анализа дей-
ствия Кавинтона на функциональное состояние мозга у больных, перенесших ишемический 
инсульт.
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Сосудистые заболевания головного мозга — 
актуальная медико-социальная проблема, об-
условленная высокой распространенностью 
этих заболеваний. По данным клинико-эпи-
демиологических исследований, проведенных 
в определенных регионах Украины, даже в по-
пуляции населения 45-60 лет у 40-50% обсле-
дованных выявлены различные формы цере-
бральной сосудистой патологии [1]. Высокая 
распространенность и патогенетическая гете-
рогенность определяют необходимость рацио-
нального выбора эффективного препарата для 
терапии и реабилитации больных этой кли-
нической категории. Для фармакологической 
коррекции функционального состояния мозга 
у больных при различных клинических вари-
антах цереброваскулярной патологии приме-
няется Кавинтон.

История Кавинтона началась в 1956 г., когда 
на заводе «Гедеон Рихтер» из барвинка мало-
го был выделен винкамин (Vincamine). Прове-
денные клинические исследования показали, 
что это вещество обладает эффективностью 
при нарушениях мозгового кровообращения 
и расстройств памяти. В 1976 г. [2] препарат 
получил наименование Кавинтон и патент-
ную поддержку. Максимальная концентрация 

в плазме отмечается через 1 час после при-
ема Кавинтона внутрь. Терапевтическая кон-
центрация Кавинтона в плазме находится 
в пределах от 10 до 20 мг/мл. Кавинтон про-
никает через гематоэнцефалический и гисто-
гематологический барьер. После однократ-
ного введения Кавинтона отмечено быстрое 
проникновение в ЦНС. Наиболее выраженно 
препарат накапливается в зрительном бугре, 
базальных ганглиях, коре лобных, теменных, 
затылочных, височных долей мозга, а также 
в стволовых структурах и мозжечке [3]. Имен-
но в этих зонах отмечалось повышение крово-
тока и улучшение метаболизма глюкозы [4].

Биохимический механизм действия Ка-
винтона проявляется в виде блокады фосфо-
диэстеразы (ФДЭ-1). Коэнзимы ФДЭ-1 в зна-
чительном количестве находятся в головном 
мозге, гладкомышечных элементах (ГМЭ) со-
судов, лимфоцитах, печени, макрофагах. ФДЭ 
участвует в регуляции процессов памяти, про-
лиферации, тонуса ГМЭ и поддержании двига-
тельной активности [6]. ФДЭ-1 ответственна за 
уровень цГМФ и цАМФ. В клетках содержание 
цГМФ определяет ответ на NO, натрийурети-
ческий пептид и многие другие биологически 
активные вещества. Снижение цГМФ и цАМФ 
является мощным стимулом пролиферации. © С.М. Кузнецова, В.И. Козловский



16

ЖУРНАЛ НЕВРОЛОГІЇ ім. Б.М. Маньковського’ 2019, ТОМ 7, № 2

www.neurology.k iev.ua

Кавинтон эффективно и избирательно бло-
кирует ФДЭ-1. В результате блокады ФДЭ про-
исходит снижение сосудистого тонуса, про-
лиферация гладкой мускулатуры, подавляется 
активность клеток, ответственных за воспале-
ние, улучшаются реологические свойства кро-
ви. Повышение уровня цГМФ и цАМФ в клетке 
изменяет функциональное состояние клеток 
в связи с регуляцией ионных каналов, измене-
нием активности протеинкиназ. Эти эффекты 
обуславливают снижение сосудистого тонуса 
и ослабление агрегации тромбоцитов [7]. Из-
вестно, что ГМЭ сосудов в норме обладают 
способностью к поддержанию сосудистого 
тонуса, под влиянием разных повреждающих 
факторов как механических (ангиопластика), 
так и биологических (липиды, вирусы) возни-
кает формирование ремоделирования (PМ). 
Одним из вариантов возможного лекарствен-
ного воздействия на процессы РМ сосудов яв-
ляется применение ингибиторов ФДЭ-1. Ин-
гибирование ФДЭ-1 уменьшает процессы РМ, 
снижает содержание коллагена [8]. Детальный 
анализ эффективности Кавинтона в отноше-
нии РМ сосудов показал, что винпоцетин из-
меняет миграцию ГЭМ, ослабляя экспрессию 
коллагеном фибринонектина и образования 
реактивных соединений кислорода [8].

Вазоактивное и метаболическое дей-
ствие Кавинтона. Кавинтон — препарат 
с мультимодальным действием, который при-
меняется при различных сосудистых заболе-
ваниях головного мозга. Основным физио-
логическим эффектом Кавинтона является 
его вазоактивное действие, обусловленное 
влиянием на ФДЭ-1 и ионные каналы. Вазо-
активное действие Кавинтона представлено 
в многочисленных исследованиях мозгово-
го кровообращения различными методами 
(реоэнцефалографии, ультразвуковыми, гам-
ма-сцинтиграфией) [9]. Вазодилатационный 
эффект наблюдается преимущественно на 
уровне мелких и средних артерий, сопрово-
ждается увеличением объема церебрального 
кровотока. Отмечается положительное влия-
ние Кавинтона на вазомоторную реактивность 
мелких сосудов при дозе 15 мг [10]. Кавинтон 
при стенозах сосудов мозга, ишемическом ин-
сульте не вызывает синдрома обкрадывания 
и усиления ишемии, способствует восстанов-
лению кровотока в зонах ишемии. У больных 
с цереброваскулярной недостаточностью I-II 
ст. Кавинтон через 15 минут после внутривен-

ного введения снижает тонус мелких мозго-
вых сосудов, увеличивается объем кровото-
ка (до – 0,08±0,002; после — 0,12±0,009 ОМ), 
улучшается венозный отток (до – 32,3±9,8; 
после — 20,7±3,4%) [10]. При ультразвуковом 
исследовании мозговых сосудов после при-
ема препарата в средней мозговой артерии 
отмечается ускорение кровотока на 12,2-26,1% 
преимущественно в дистальных отделах [7]. 
У больных, перенесших острое нарушение 
мозгового кровообращения, внутривенное 
введение 20 мг повышает транспорт глюко-
зы в контрлатеральной гемисфере и периин-
сультной зоне пораженного полушария [5]. 
При применении Кавинтона улучшается обе-
спечение тканей кислородом. Это обусловлено 
не только улучшением микроциркуляции и ре-
ологическими свойствами крови, но и повы-
шением отдачи кислорода гемоглобином [11]. 
В настоящее время четко продемонстрирован 
нейропротекторный эффект Кавинтона, ко-
торый в значительной мере обусловлен не-
посредственным взаимодействием препарата 
с нейронами и накоплением в клетках цГМф 
и цАМФ. Препарат оказывает многочислен-
ные метаболические эффекты: улучшает цере-
бральный кровоток, увеличивает потребление 
и утилизацию мозгом глюкозы. С помощью 
позитронно-эмиссионной томографии было 
показано, что Кавинтон повышает метабо-
лизм глюкозы и церебральный кровоток как 
в интактном полушарии, так и в тканях по-
раженного полушария. Препарат снижает 
токсическое действие свободных радикалов 
кислорода и активизирует антиоксидантную 
систему. Антиоксидантный эффект Кавинто-
на доказан как в эксперименте, так и в кли-
нике [12, 13]. Кавинтон увеличивает мозговой 
кровоток, нормализует метаболизм в голов-
ном мозге. В эксперименте показано ослабля-
ющее действие Кавинтона на повреждающее 
действие ишемии на нейроны гиппокампа 
и другие структуры мозга. Препарат блокиру-
ет обратный захват аденозина, что приводит 
к формированию нейропротективного эф-
фекта [14], предотвращает падение мембран-
ного потенциала митохондрий, повышение 
активности реактивных соединений кислоро-
да в культуре нейронов гиппокампа, которая 
была подвергнута гипоксии [15], уменьшает 
биохимические показатели окислительного 
стресса [16]. Таким образом, Кавинтон спо-
собствует предотвращению и устраняет про-
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цессы, обусловленные ишемией, гипоксией 
и окислительным стрессом [16]. Способность 
Кавинтона блокировать пресинаптические 
Na+-каналы и ингибировать высвобождение 
Н-глутамата из нервных окончаний гиппо-
кампа объясняет высокую противосудорож-
ную активность и нейропротекторный эф-
фект. В последние годы появились сведения, 
расширяющие спектр фармакологических 
эффектов и возможностей применения Ка-
винтона. Анальгетические свойства Кавин-
тона были продемонстрированы Abdel Salam 
(2006) [17]. Нейрохимические закономерности 
формирования анальгетического эффекта Ка-
винтона обусловлены активацией аденозино-
вых рецепторов. Высказано предположение 
о том, что анальгезирующий эффект Кавинто-
на определяется взаимодействием этого пре-
парата с такими мембранными белками, как 
сигнальные эндосомы и эндоцитоз-регули-
рующий протеин, который вовлечен в ретро-
градный аксоноплазматический транспорт, 
а также взаимодействием с глиальными эле-
ментами, участвующими в процессе модуля-
ции боли на уровне спинного мозга.

Блокирующее действие Кавинтона 
на реакции воспаления и развитие ате-
росклероза. В последнее время широко об-
суждается участие ядерного фактора (NF-kB) 
в формировании реакции воспаления и раз-
вития атеросклероза [18].

NF-kB относится к факторам транскрип-
ции, вовлекаемым в регуляцию ряда эндоген-
ных провоспалительных веществ, включая 
цитокины, хемокины, свободные радикалы. 
NF-kB активирует транскрипцию генов мно-
гих провоспалительных веществ. Кавинтон 
обладает противовоспалительным эффектом, 
обусловленный способностью ингибировать 
IkB-киназы и препятствует формированию 
воспаления с участием NF-kB [19], а также по-
давляет активность АР системы NF-kB. Про-
тивовоспалительное действие Кавинтона по-
зволяет полагать о возможности применения 
препарата при разных заболеваниях воспали-
тельного генеза, а также по-новому оценить 
его эффективность при нарушении мозгового 
кровообращения с признаками воспаления. 
Ишемические повреждения головного моз-
га приводят к возрастанию экспрессии NF-kB 
и ФНО-α, а Кавинтон способен угнетать ука-
занные процессы [20]. Известно, что система 
NF-kB участвует в механизме формирования 

атеросклероза, регуляции активации эндо-
телиальных клеток и экспрессии молекул ад-
гезии и трансэндотелиальных БАВ, опреде-
ляющих образование атеросклеротических 
бляшек. Атерогенез усиливают липопротеины 
низкой плотности, ФНО-α, ИЛ-1, реактивные 
соединения кислорода [18]. Кавинтон осла-
бляет активизацию NF-kB в разных клеточных 
популяциях, в том числе в ГМЭ сосудов, ма-
крофагах, эндотелиальных клетках, подавляет 
пролиферацию и миграцию ГМЭ [8], что мо-
жет ослаблять развитие атеросклеротического 
процесса в сосудах. Кавинтон ослабляет экс-
прессию лектиноподобного рецептора. Рецеп-
тор для ОЛПНП-LОХ-1 распознает ОЛПНП, 
что обеспечивает накопление холестерина 
в клетках в высокой концентрации. LОХ-1 су-
ществует в небольшом количестве в сосудах 
здоровых людей, но его уровень может увели-
чиваться под влиянием атерогенных стимулов 
в макрофагах. Экспериментально показано 
действие Кавинтона на атерогенез. Кавинтон 
угнетает адгезию моноцитов, ослабляет яв-
ление окислительного стресса и воспаления 
в сосудистой стенке, что обусловлено влияни-
ем препарата на систему NF-kB. Таким обра-
зом, клинические и экспериментальные дан-
ные убедительно свидетельствуют о наличии 
у Кавинтона антиатерогенного действия, ко-
торое обусловлено влиянием препарата на си-
стему NF-kB, явления окислительного стресса 
и накопления ОЛПНП [21]. Винпоцетин в виде 
радиолиганда TSPO обладает перспективой 
применения для оценки состояния ЦНС при 
различных неврологических заболеваниях 
(инсульт, рассеянный склероз). Используя 
радиолиганд TSPO винпоцетина и позитрон-
но-эмиссионную томографию [5], было уста-
новлено наличие активированной микроглии 
как в очаге инсульта, так и в периинсультной 
зоне через одну неделю после перенесенного 
инсульта. Подобный подход может быть при-
менен с целью оценки состояния системы 
TSPO в головном мозге в процессе старения, 
болезни Альцгеймера, характеризующейся ак-
тивацией микроглии и повышенным уровнем 
захвата радиолиганда [5].

Механизмы действия Кавинтона связа-
ны с транслокационным протеином TSPO. 
TSPO локализуется на наружной мембране 
митохонд рий в различных отделах ЦНС [22]. 
TSPO участвует в транспорте холестерина, 
иммунном ответе, воспалении, адаптации 
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к стрессовым воздействиям и ускорении апоп-
тоза некоторых опухолевых клеток. TSPO во-
влечен в патогенез некоторых неврологичес-
ких и психических заболеваний [23]. Среди 
патологических проявлений многих заболе-
ваний нарушения эмоционально-мнестиче-
ских функций занимают значительное ме-
сто [24]. Одним из центральных механизмов 
поддержания памяти является синаптическая 
пластичность. Фундаментальной основой си-
наптической пластичности является, с одной 
стороны, нейромедиаторная система, а с дру-
гой — CREB (c-AMP response element linding 
protein), являющийся транскрипционным 
фактором, обеспечивающим экспрессию ге-
нов разных нейротропных факторов мозга, 
в частности derived neurotropic factor — BDNF, 
многих нейропептидов. Установлено, что Ка-
винтон воздействует на отдельные звенья 
пластичности [25]. Кавинтон увеличивает 
внутриклеточное содержание цАМФ и цГМФ 
с последующим их связыванием с протеинки-
назой  А и протеинкиназой G. Активирован-
ные протеинкиназы фосфорилируют такие 
субстраты, как ионные каналы белков и транс-
крипционные факторы, к которым относятся 
CREB. Активирование CREB увеличивает си-
наптическую пластичность, рост и развитие 
нейронов BDNF. ЦАМФ активирует обменные 
процессы, которые преобразуют различные 
клеточные эффекты в области обучения, про-
цессов памяти, роста аксонов.

Кавинтон увеличивает уровень цАМФ/
цГМФ, способствует фосфорилированию ре-
цепторов AMPA, приводящему к их накопле-
нию в синапсах. Активация рецепторов AMPA 
вызывает деполяризацию постсинаптической 

мембраны, приводящую к освобождению ре-
цепторов NMDA от блокирующего действия 
Mg2+, что обуславливает возрастание синап-
тической активности [26]. В эксперименте 
доказано, что Кавинтон восстанавливает си-
наптическую пластичность [27]. Эффектив-
ность препарата связана с повышением уровня 
цАМФ, CREB в коре головного мозга и гиппо-
кампе [27]. Под влиянием Кавинтона активи-
руется процесс формирования дендритов. Ка-
винтон влияет на высвобождение дофамина из 
нервных окончаний, восстанавливает уровень 
дофамина и ослабляет проявления дегенера-
ции нейронов в черной субстанции. Выска-
зано предположение о том, что нейропротек-
торное действие Кавинтона в значительной 
степени обуславливает его антиоксидантное 
действие [28]. Кавинтон повышает уровень 
циклических нуклеотидов и восстанавливает 
CREB-зависимые сигналы в экстрапирамид-
ной системе, что может способствовать осла-
блению признаков паркинсонизма [28].

Анализируя данные о механизме действия 
Кавинтона при различных цереброваскуляр-
ных заболеваниях, обращает внимание его 
мультимодальное влияние на нейрометабо-
лизм мозга. Принимая во внимание данные 
о том, что депрессивные состояния часто со-
провождаются цереброваскулярными заболе-
ваниями, был проведен анализ данных о влия-
нии Кавинтона на депрессивные и тревожные 
расстройства [29], также в возникновении 
депрессивных состояний значительная роль 
отводится нейропластичности мозга, которая 
определяется функциональными и микро-
структурными изменениями мозговой тка-
ни, уровнем нейромедиаторов, образовани-
ем новых ассоциативных связей. По данным 
функциональной нейровизуализации, при 
депрессивных расстройствах в лимбических 
структурах (особенно в гиппокампе и пре-
фронтальной коре) снижается локальный 
мозговой кровоток и метаболизм глюкозы. Те-
рапия антидепрессантами и сосудистыми пре-
паратами оказывает значительное влияние на 
регионарный кровоток и нейрональную актив-
ность в этих областях. Перспективным являет-
ся сочетанное применение антидепрессантов 
и Кавинтона, способного непосредственно 
улучшать локальный кровоток и нейромета-
болизм в лимбических структурах [30]. Ухуд-
шение психологического состояния у больных 
с цереброваскулярной патологией, полагают, Рисунок  Влияние Кавинтона на звенья 

нейропластичности [47]
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может быть обусловлено нарушением содер-
жания серотонина, нейромедиатора, регули-
рующего эмоции. Сниженный уровень серо-
тонина ассоциируется с депрессией, болезнью 
Альцгеймера, инсультом. Психоэмоциональ-
ная эффективность применения Кавинтона 
при тревожных состояниях и депрессивных 
расстройствах при сосудистой патологии уста-
новлена рядом клиницистов [31]. В настоящее 
время при нарушении кровотока в головном 
мозге клинически доказанным является ряд 
эффектов Кавинтона: снижение риска инсуль-
та, улучшение когнитивных функций, усиле-
ние антиоксидантных эффектов, улучшение 
мозгового кровотока, снижение гипоксии го-
ловного мозга.

Клинические эффекты Кавинтона при 
острых нарушениях мозгового кровообра-
щения. Применение Кавинтона у больных 
с острым ишемическим инсультом отмечается 
улучшением неврологической симптоматики 
и уменьшением инвалидизации [32]. На 28-е 
сутки лечения Кавинтоном у 86,7% пациентов 
(в контрольной группе у 45%) наблюдались 
значительные улучшения, снижался относи-
тельный риск неблагоприятного исхода на 
30% (относительный риск 0,7; 95% ДИ, 0,1-3,4) 
по модифицированной шкале индекса Бар-
тела и на 60% по модифицированной шкале 
Рэнкина (относительный риск 0,4; 95% ДИ, 
0,1-1,7) [33]. Положительный эффект монотера-
пии Кавинтоном в острый период расстройств 
церебрального кровотока преимущественно 
отмечается у пациентов с преходящими на-
рушениями мозгового кровотока и при лока-
лизации очага в зонах смешанного кровоснаб-
жения в вертебро-базилярной системе [34]. 
Таким образом, Кавинтон относится к лекар-
ственным препаратам, применяемым при 
острых нарушениях мозгового кровообра-
щения, учитывая его антиагрегантное, анти-
тромбогенное, антиоксидантное и вазоактив-
ное действие.

Кавинтон в терапии хронической сосу-
дистой патологии мозга. Многоцентровые 
клинико-эпидемиологические исследования 
показали, что применение Кавинтона у боль-
ных хронической церебральной патологией 
в течение 90 дней убедительно оказывает по-
ложительный клинический эффект и уве-
личивает мозговую перфузию [35]. Изучено 
влияние винпоцетина на эндотелиальную 
функцию у пациентов с хронической ише-

мией головного мозга. Кавинтон оказывает 
эндотелийпротекторное действие, характе-
ризующийся вазодилятацией, торможением 
выброса фактора Виллебранда, уменьшени-
ем окклюзии мелких сосудов головного моз-
га [36]. Высокоэффективен Кавинтон при ле-
чении больных с начальными проявлениями 
сосудистой патологии головного мозга [37]. 
У этих больных улучшается мозговой крово-
ток, активируется память, работоспособность, 
снижается уровень тревоги. Кавинтон у боль-
ных с начальным атеросклерозом улучшает 
структуру биоэлектрической активности: уве-
личивает суммарную мощность ЭЭГ с 902±90 
до 994±49 µВ 2/Гц, индекс альфа-ритма — 
с 34±3,9 до 37±4,3% и мощность быстрых рит-
мов. Динамика ЭЭГ значительно отстает от из-
менений мозгового кровотока. На основании 
этих данных Козловский В.И. [7] полагает, что 
вазоактивный эффект Кавинтона первичен, 
а ноотропный — вторичен. Наиболее активно 
в неврологии применяется Кавинтон при хро-
нической цереброваскулярной недостаточно-
сти. В 2010 г. было проведено многоцентровое 
клинико-эпидемиологическое исследование 
анализа влияния Кавинтона на функциональ-
ное состояние мозга у больных с хронической 
церебральной патологией. Пациенты полу-
чали Кавинтон внутривенно капельно в тече-
ние 7 дней, затем Кавинтон форте принимали 
в течение 97 дней. Лечение Кавинтоном по мо-
дифицированной схеме привело к статистиче-
ски значимому (р<0,001) снижению жалоб на 
головную боль, головокружение, нарушение 
походки. Положительное влияние отмечено 
на настроение и память (по шкалам Тинетти, 
MMSE) [35]. Кавинтон при сосудистой дисто-
нии различного генеза вызывает разрыв «по-
рочного круга» окислительного повреждения 
клеточных мембран, оптимизирует функции 
ионных транспортных каналов, нормализи-
рует распределение макро- и микроэлементов 
в клетках [38]. Особое внимание в неврологии 
и психиатрии отводится анализу состояния 
когнитивных функций при старении и раз-
личных церебрососудистых заболеваниях. 
Лечение мнестических расстройств представ-
ляет достаточно сложную задачу [39]. В насто-
ящее время превалирует представление о том, 
что Кавинтон является весьма эффективным 
средством для лечения расстройств памяти, 
особенно у больных с нарушением церебраль-
ного кровообращения. Высокая эффектив-



20

ЖУРНАЛ НЕВРОЛОГІЇ ім. Б.М. Маньковського’ 2019, ТОМ 7, № 2

www.neurology.k iev.ua

основной и задней мозговой артериях, улуч-
шает показатели микроциркуляции [44]. Бер-
сенев В.Л. и соавт. (2002) высказали положе-
ние о том, что Кавинтон является препаратом 
выбора при лечении пациентов со стенозами 
позвоночных артерий.

Кавинтон и артериальное давление. 
Кавинтон у большинства больных не вызы-
вает значительных изменений АД и у некото-
рых умеренно его снижает, в то же время Ка-
винтон усиливает действие гипотензивных 
препаратов [7]. Весьма перспективен вариант 
включения винпоцетина в схему антигипер-
тензивной терапии при АГ, осложненной 
ишемией мозга, что позволит осуществить 
профилактику нарушений мозгового крово-
тока при АГ [45]. При медленном внутривен-
ном введении Кавинтона до 50 мг в сутки от-
мечается некоторый гипотензивный эффект 
при отсутствии клинических проявлений ги-
потензии. В улучшении мозгового кровотока 
при введении Кавинтона определяющую роль 
играют изменения микроциркуляции вслед-
ствие уменьшения агрегации тромбоцитов, 
эритроцитов и реологических свойств крови. 
У больных с нарушением мозгового крово-
обращения Кавинтон улучшает простаци-
клин-тромбоксановый метаболизм [34], сни-
жает адгезию лейкоцитов, тромбоцитов [46], 
уровень фактора Виллебранда и улучшает 
микроциркуляцию.

Влияние Кавинтона на физиологичес
кие и биохимические процессы у боль-
ных пожилого возраста, перенесших 
ишемический инсульт. Базируясь на муль-
тимодальном действии Кавинтона при раз-
личных формах церебральной сосудистой 
патологии и учитывая системные изменения 
церебральной гемодинамики, метаболизма 
мозга, нейромедиаторного обмена у боль-
ных, перенесших инсульт, нами был прове-
ден комплексный анализ влияния Кавинто-
на на функциональное состояние мозга у 30 
больных пожилого возраста, перенесших 
атеротромботический ишемический инсульт 
в каротидном бассейне (ранний реабилита-
ционный период). Реабилитационный пе-
риод характеризуется относительной ста-
билизацией состояния ЦНС [47]. Больным, 
перенесшим ишемический инсульт, Кавинтон 
назначался по 1 таблетке 3 раза в день в тече-
ние 20 дней. До и после лечения проводилось 
комплексное клинико-функциональное об-

ность Кавинтона в качестве корректора когни-
тивных расстройств у пациентов с сосудистой 
коморбидностью отмечена Румянцевой С.А. 
и соавт. [40]. У пожилых больных с хрони-
ческой недостаточностью кровообращения 
в вертебро-базилярной системе Кавинтон ре-
дуцирует нарушение когнитивных функций, 
усиливает внимание, эффект сохраняется на 
протяжении 3 месяцев [35]. По данным функ-
ционального МРТ, после внутривенного вве-
дения винпоцетина улучшается выполнение 
когнитивных тестов. Улучшение выполнения 
нейропсихологических тестов после инфузии 
Кавинтона ассоциировалось и с усилением 
интенсивности метаболизма соответствую-
щих зон в мозге [41]. Кавинтон значительно 
улучшает интеллектуально-мнестические 
функции. У больных с умеренными когнитив-
ными расстройствами применение Кавинто-
на сопровождается достоверным улучшением 
когнитивных функций, особенно кратковре-
менной памяти. Результаты применения Ка-
винтона при венозной дисциркуляции сви-
детельствуют о существенном улучшении 
венозного оттока и уменьшении клинических 
проявлений этого заболевания [42]. В по-
следние годы отмечается перспективность 
сочетанного применения антидепрессантов 
и Кавинтона, способного непосредственно 
улучшать локальный кровоток и метаболизм 
в регионах мозга, ответственных за эмоцио-
нальное состояние и формирование депрес-
сивных расстройств, существенно повышает 
нейропластичность [30]. Сочетанное приме-
нение антидепрессантов и Кавинтона способ-
ствует повышению эффективности терапии 
депрессивных расстройств и ее лучшей пере-
носимости [43].

Кавинтон и вертебробазилярная не-
достаточность. Вертебро-базилярная не-
достаточность — это обратимые нарушения 
функции мозга, вызванные уменьшением 
кровоснабжения области питаемыми позво-
ночными, основной, задней мозговой артери-
ями. У пациентов с хронической сосудистой 
недостаточностью в ВББ внутривенное вве-
дение Кавинтона ускоряет кровоток в задней 
мозговой артерии на 21,2±2,3% и увеличивает 
диаметр артерий на 23,4±2,7%. Применение 
Кавинтона у больных с транзиторными ише-
мическими атаками в вертебро-базилярном 
бассейне ускоряет регресс клинических симп-
томов, улучшает кровоток в позвоночных, 
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следование, включающее оценку эмоциональ-
но-мнестического профиля (пробы на память, 
геронтологическая шкала депрессивности, 
шкала дифференцированной самооценки). 
Исследовалась биоэлектрическая активность 
головного мозга (Lider ЭЭГ). Анализирова-
лось состояние церебральной гемодинамики 
(Sonoline Elegra Siemens) и определялось со-
стояние липидного обмена. Диагноз ишеми-
ческого инсульта верифицирован по данным 
клинико-неврологического обследования 
и МРТ (Magneton Vision Plus Siemens 1.5T).

Результаты и их обсуждения

Под влиянием курсового приема Кавинтона 
у больных, перенесших ишемический инсульт, 
происходило изменение эмоционально-мне-
стических функций (табл. 1)

У больных, перенесших ишемический ин-
сульт, под влиянием Кавинтона улучшалась 
кратковременная память на 18% (р<0,005), са-
мочувствие, настроение, повышалась актив-
ность. Уменьшался уровень депрессивности 
(8,4±0,1 — до и после — 6,2±0,2 балла) (табл. 1). 
Под влиянием Кавинтона улучшается мозго-
вое кровообращение. Увеличилась ЛССК у 50% 
больных в гомолатеральном очаге ОСА и 40% 
больных в гетеролатеральном очаге ОСА. У 45% 
больных увеличивается скорость кровотока 
в гомолатеральной СМА и гетеролатеральном 
очаге СМА. Увеличилась ЛССК в ВББ, в обоих 
ПА у 65% и БА у всех больных (табл. 2).

Итак, под влиянием Кавинтона у больных, 
перенесших ишемический инсульт, статисти-
чески достоверно увеличивается ЛССК в ге-
теролатеральном ишемическом очаге ВСА, 
СМА, в гомолатеральной ЗМА, в 2 позвочных 
и ОА. Таким образом, Кавинтон оказывает 
более активное улучшение кровообращения 
в сосудах ВББ, чем в каротидных сосудах. Ис-
ходя из положительного влияния Кавинтона 
на метаболизм, электроактивность мозга, был 
проведен анализ действия данного препарата 
на биоэлектрическую активность головного 
мозга в интактном и пораженном полушарии 
(табл. 3А и 3В). В таблице представлена дина-
мика частотно-амплитудных показателей ос-
новных ритмов ЭЭГ у больных, перенесших 
ишемический инсульт в интактном полуша-
рии, под влиянием Кавинтона.

Под влиянием Кавинтона у больных, пере-
несших ишемический инсульт, происходит 

положительная реорганизация биоэлектри-
ческой активности головного мозга в двух 
полушариях. В интактном и пораженном по-
лушариях статистически достоверно увеличи-
вается частота α-ритма (на 0,5-0,4 Гц) и удель-
ный вес мощности в диапазоне α-ритма. 
Статистически достоверно снижается в двух 
полушариях мощности в диапазоне дельта-
ритма и тета-ритма. Структура изменений по-
казателей биоэлектрической активности под 
влиянием Кавинтона свидетельствует об ак-
тивации метаболизма в коре двух полушарий 
и гармонизации функционального состояния 
подкорковых структур. Необходимо отметить, 
что Кавинтон действует как на метаболизм 
интактного, так пораженного полушария. 
Проведен анализ влияния Кавинтона на ли-
пидный обмен у больных, перенесших ише-
мический инсульт. Определялся уровень холе-
стерина, ЛПВП и ЛПНП до и после лечения. 
У больных исходящие показатели ХЛ, ЛПВП 
составляли 5,89±0,82 и 0,88±0,1 ммоль/л. 
После курса Кавинтона статистически до-

Таблица 1  Динамика эмоционально-мнестических по-
казателей под влиянием Кавинтона у больных, перенес-
ших ишемический инсульт

Название теста До лечения После 
лечения

Запоминание 10 слов, % шкала 
дифференцированной самооценки 64,6±2,5 79±1,2*

Баллы:
- самочувствия

- активности
- настроения

2,7±0,2
3,6±1,1
4,3±1,5

4,0±0,1*
3,9±1,2
5,2±1,2

Геронтологическая шкала 
депрессивности, баллы 8,4±0,1 6,2±0,2*

Примечание. * Статистически достоверно по сравнению 
с группой больных до лечения (р<0,05).

Таблица 2  Динамика ЛССК в сосудах каротидного 
и ВББ у больных, перенесших ишемический инсульт 
в каротидном бассейне, под влиянием Кавинтона

Название артерии ЛССК в сосудах (см/с) Сдвиг δµ±m

ОСА
1 60,2±1,3 1,8±0,1
2 71,2±1,2 1,2±0,1

ВСА
1 75±1,3 1,3±0,3
2 54,5±1,2 8,1±0,1*

СМА
1 61,2±1,1 1,9±0,1
2 49,5±0,9 4,5±0,5*

ЗМА
1 7,5±1,2 4,5±0,3*
2 6,7±1,2 3,4±0,1

ПА
1 29,3±0,2 4,1±0,1*
2 26±0,9 4,3±0,2*

БА 43,1±1,1 6,7±0,1*

Примечание. * Статистически достоверно по сравнению 
с группой до лечения (р<0,005).
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стоверно уменьшился уровень холестерина 
(5,17±0,44 ммоль/л) и увеличился уровень 
ЛПВП (0,95±0,07 ммоль/л). Статистически до-
стоверно не изменился уровень ЛПНП.

Кавинтон оказывает влияние на систему ге-
мостаза и фибринолиза, характеризующееся 
повышением концентрации общего фибрино-
гена крови (с 3,13±0,24 до 3,76±0,35 г/л, р<0,005), 
увеличением процента естественного фибри-
нолиза (с 12,08±2,04 до 15,76±3,50, р<0,005), 
и достоверно снизился ПТИ (с 80,0±3,1 до 
68,0±4,7%, р<0,005). При приеме Кавинто-
на у больных умеренно снижается ретракция 
сгустка крови (с 37,3±2,8 до 35,3±2,3%), рекаль-
цификация плазмы (с 45±17,5 до 41±12,1 с), что 
приводит к сокращению времени свертывания 
крови. Кавинтон оказывает влияние на липид-
ный обмен (снижает содержание холестерина 
и повышает уровень ЛПВП) и реологические 
свойства крови (снижает ПТИ, сокращает вре-

мя свертывания крови). Таким образом, у боль-
ных, перенесших ишемический инсульт в ка-
ротидном бассейне, под влиянием Кавинтона 
активируются эмоционально-мнестические 
функции, возникает положительная реорга-
низация структуры биоэлектрической актив-
ности головного мозга, улучшается мозговое 
кровообращение, преимущественно в ВББ. 
Кавинтон оказывает умеренное липотропное 
действие (снижает холестерин и повышает со-
держание ЛПВП). Мультимодальное действие 
Кавинтона на функционально-биохимические 
звенья патогенеза ишемического инсульта 
дает основание рекомендовать применение 
Кавинтона в системе фармакологичес кой реа-
билитации больных пожилого возраста, пере-
несших ишемический инсульт [48].
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