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Цереброваскулярные заболевания (ЦВЗ) прочно

удерживают 1-е место среди заболеваний нервной систе-

мы, приводящих к стойкой утрате трудоспособности. 

В нашей стране смертность от различных форм сосуди-

стой патологии головного мозга одна из самых высоких в

мире: в 2005 г. стандартизованный показатель составил

296,3 на 100 тыс. населения в год [1]. Наряду с высокой

смертностью социально значимыми являются и последст-

вия ЦВЗ – развитие стойкой инвалидизации с потерей

трудоспособности, повторных нарушений мозгового кро-

вообращения (НМК), сосудистой деменции и др. Значе-

ние сосудистой патологии мозга как медико-социальной

проблемы растет с каждым годом, что связывают с поста-

рением населения, а также увеличением в популяции чис-

ла лиц с факторами риска развития сердечно-сосудистых

заболеваний [2, 3], основным среди которых является ар-

териальная гипертензия (АГ). По данным на 2007 г., этот

диагноз в России имеет 28,6 млн человек, гипертониче-

ской дисциркуляторной энцефалопатией (ДЭ) страдает

4,3 млн (распространенность ДЭ – 3%) [4]. 

В связи с неуклонным ростом числа больных с сосуди-

стыми заболеваниями головного мозга предотвращение их

прогрессирования и улучшение качества жизни таких паци-

ентов – одни из важнейших задач неврологии. 

ДЭ – хроническое сосудистое заболевание головного

мозга, развивается вследствие перенесенных эпизодов ост-

рой церебральной ишемии (в том числе и «немых» инфарк-

тов), а также медленного прогредиентного ухудшения кро-

воснабжения ткани мозга [5]. Этот термин был предложен

еще в конце 50-х годов XX в. сотрудниками Института нев-

рологии АМН Г.А. Максудовым и Е.В. Шмидтом для обо-

значения прогрессирующего диффузного изменения голов-

ного мозга, обусловленного нарастающим ухудшением кро-

воснабжения ткани мозга. Диагноз ДЭ устанавливается при

наличии основного сосудистого заболевания и рассеянных

очаговых неврологических симптомов в сочетании с обще-
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мозговыми (головная боль, головокружение, шум в голове,

снижение памяти, работоспособности и интеллекта).

В клинической картине ДЭ наблюдается сочетание

когнитивных нарушений, эмоциональных расстройств и

очаговой неврологической симптоматики, характер кото-

рой определяется преимущественной локализацией изме-

нений мозгового вещества и их выраженностью [6]. Прог-

рессирование неврологических и психических расстройств

может быть вызвано устойчивой и длительной недостаточ-

ностью мозгового кровообращения и/или повторными эпи-

зодами дисциркуляции, протекающими с клинической

симптоматикой (в виде острых нарушений мозгового кро-

вообращения) или субклинически. Одним из наиболее тя-

желых проявлений ДЭ является сосудистая деменция [7].

Клинические формы ДЭ представлены прогрессирую-

щей сосудистой лейкоэнцефалопатией (ПСЛЭ, болезнь Бин-

свангера), мультиинфарктным состоянием, а также хрониче-

ской цереброваскулярной недостаточностью при изменени-

ях магистральных артерий головы (атеросклеротическая ДЭ).

При ПСЛЭ, развивающейся в связи с изменением мел-

ких перфорирующих артерий (утолщение стенок, сужение

просвета), возникает диффузное изменение белого вещества

полушарий большого мозга (множественные очаги непол-

ного некроза, деструкция миелина). Заболевание развивает-

ся у больных АГ с резкими колебаниями АД. Типичными

признаками заболевания являются медленное прогрессиро-

вание нарушений памяти и интеллекта вплоть до глубокой

деменции, неустойчивость при ходьбе и тазовые расстрой-

ства. При различных нейровизуализационных исследовани-

ях – компьютерной (КТ) или магнитно-резонансной (МРТ)

томографии головного мозга – у пациентов выявляется «раз-

ряжение» белого вещества, особенно в области передних ро-

гов боковых желудочков, так называемый лейкоареоз.

Мультиинфарктное состояние характеризуется воз-

никновением множественных небольших инфарктов в бе-

лом веществе полушарий большого мозга, базальных ядрах

и основании моста мозга. Причиной его развития также яв-

ляются АГ (с типичными изменениями церебральных арте-

рий), различные заболевания сердца (прежде всего мерца-

тельная аритмия), а также атеросклеротические изменения

магистральных артерий головы (предрасполагающие к ин-

сультам по типу артериоартериальной эмболии или гемоди-

намическим инсультам). Кроме того, у пациентов молодого

возраста мультиинфарктное состояние может возникнуть

вследствие различных коагулопатий, наиболее частой при-

чиной которых является антифосфолипидный синдром.

Хроническая цереброваскулярная недостаточность на

фоне патологии магистральных артерий головы чаще на-

блюдается в артериях вертебробазилярной системы и про-

является преходящими головокружениями, неустойчиво-

стью при ходьбе, зрительными нарушениями (потемнение в

глазах, мелькание «мушек» и световых пятен, выпадение

полей зрения) и снижением оперативной памяти.

С учетом клинических проявлений различают три ста-

дии ДЭ. Для I стадии характерна рассеянная, легко выражен-

ная неврологическая симптоматика. Пациенты часто предъ-

являют жалобы на головную боль, головокружение, шум в го-

лове, снижение памяти (не профессиональной) и работоспо-

собности. Больные рассеянны, раздражительны, слезливы,

настроение у них часто подавленное, им трудно переклю-

чаться с одного вида деятельности на другой. Дифференци-

ровать эту стадию ДЭ с начальными проявлениями недоста-

точности кровоснабжения мозга позволяют отдельные сим-

птомы органического поражения мозга (анизорефлексия,

сглаженность носогубной складки и др.) и стойкость субъек-

тивных нарушений, которые не проходят после отдыха. 

При II стадии заболевания отмечается прогрессивное

ухудшение памяти, в том числе профессиональной. Сужи-

вается круг интересов, появляются вязкость мышления, не-

уживчивость, изменяются интеллект и личность больного.

Характерна дневная сонливость при плохом ночном сне. По

сравнению с I стадией ДЭ усиливаются и нарастают невро-

логические симптомы. Возникают легкая дизартрия, пато-

логические рефлексы, амиостатические симптомы: бради-

кинезия, вязкость мышечного тонуса. Если при I стадии ДЭ

работоспособность в основном сохранена, то при III стадии

она существенно снижена.

При III стадии заболевания грубые диффузные изме-

нения ткани мозга обусловливают не только увеличение вы-

раженности неврологических симптомов и утяжеление пси-

хических нарушений (вплоть до деменции), но и развитие

неврологических синдромов (псевдобульбарный, экстрапи-

рамидный, вестибуломозжечковый и др.). 

Пациенты с ДЭ I стадии, как правило, не нуждаются в

госпитализации, однако должны получать весь спектр необ-

ходимых лечебных мероприятий на амбулаторно-поликли-

ническом этапе. По мере прогрессирования заболевания

ухудшаются качество жизни пациентов с ДЭ II, и тем более

III стадии, их социально-бытовая адаптация, увеличивается

риск развития острых НМК, что обусловливает необходи-

мость стационарного лечения.

Терапия ДЭ должна быть направлена на основное за-

болевание, на фоне которого она развивается (атероскле-

роз, АГ, патология сердца и др.), регресс неврологических и

психопатологических синдромов, улучшение церебрально-

го кровотока и метаболических процессов. Учитывая, что

основная часть больных с ДЭ люди пожилого и старческого

возраста, необходимо проводить адекватную терапию со-

путствующих соматических заболеваний, течение которых

существенно влияет на нервно-психический статус. Лече-

ние атеросклероза, АГ, сопутствующих соматических забо-

леваний должно проводиться совместно с соответствующи-

ми специалистами и включать назначение антиагрегантов

(при атеросклерозе магистральных артерий головы, АГ), не-

прямых антикоагулянтов (при мерцательной аритмии и в

ряде случаев при коагулопатии), гипотензивных препара-

тов, статинов и др. Указанные препараты назначаются пре-

жде всего с целью вторичной профилактики ишемических

НМК. Обоснованность их использования доказана резуль-

татами ряда многоцентровых международных плацебоконт-

ролируемых исследований, а также нашла отражение в ев-

ропейских [7] и североамериканских [8] рекомендациях по

ведению пациентов с инсультом.

Помимо патогенетически обоснованных препаратов

для вторичной профилактики инсульта, пациентам с ДЭ на-

значают широкий спектр препаратов, способствующих в том

числе улучшению качества жизни. Традиционно в схему ле-

чения пациентов с сосудистыми заболеваниями головного

мозга включают препараты, улучшающие мозговое кровооб-

ращение, так называемые вазоактивные препараты. Наибо-

лее изученным и широко используемым в нашей стране пре-

паратом данной группы является винпоцетин (кавинтон).
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Винпоцетин – производное винкамина, алкалоида

растений рода барвинок (Vinca minor L). Первые публика-

ции, посвященные эффективности алкалоидов барвинка

при нарушениях мозгового кровообращения и возрастных

процессах, относятся к 50-м годам XX в. В середине 70-х го-

дов препарат винпоцетин (кавинтон) был предложен ком-

панией Gedeon Richter (Венгрия) для лечения НМК.

Основным механизмом действия винпоцетина на моз-

говой кровоток является его антивазоконстрикторное влия-

ние [9]. Данный эффект реализуется в основном благодаря

блокированию сосудистых норадренергических реакций. 

В ряде многочисленных наблюдений отмечается, что препа-

рат способен перераспределять и усиливать кровообраще-

ние в ишемизированных участках головного мозга без эф-

фекта «обкрадывания» интактных областей [10]. Винпоце-

тин также увеличивает утилизацию глюкозы, кислорода и

темпов синтеза АТФ в ткани мозга [9]. 

Именения параметров тромбоцитарно-сосудистого ге-

мостаза под влиянием терапии винпоцетином (кавинтон) у

пациентов с ишемическими НМК изучали в НЦН РАМН

[11]. Под наблюдением находилось 124 пациента с различны-

ми видами НМК (как острым, так и хроническим). Препарат

назначали внутривенно капельно (в дозе 20 мг) в течение 10

дней с последующим переходом на таблетированную форму

(15 мг/сут) в течение 1 мес. В той или иной степени положи-

тельное действие кавинтона наблюдалось в 80% случаев. Ос-

ложнений при применении препарата не было. При рассмо-

трении действия кавинтона в зависимости от характера ос-

новного сосудистого заболевания обнаружено, что наиболь-

шее число случаев (31%) недостаточного положительного

эффекта препарата было связано с наличием у больных выра-

женной сочетанной сосудистой патологии – атеросклероза и

АГ в стадии тяжелых развернутых нарушений. Наибольший

положительный эффект (86% случаев) наблюдался у пациен-

тов с инфарктом в области смежного кровообращения или в

вертебробазилярной системе; при НМК в артериях каротид-

ной системы положительный клинический эффект отмечал-

ся в 74% случаев. При оценке результатов лечения больных в

зависимости от вида НМК удалось установить, что положи-

тельный эффект кавинтона имелся у 100% пациентов с тран-

зиторными ишемическими атаками, у 87% с хроническими

НМК и у 67% с ишемическим инсультом. 

Изучению эффективности винпоцетина у пациентов с

хроническими ЦВЗ посвящено значительное число работ.

Показано, что длительное применение препарата улучшает

функцию памяти, оцениваемую по нейропсихологическим

тестам и шкалам [12, 13]. Метаанализ результатов европей-

ских рандомизированных двойных слепых плацебоконтро-

лируемых исследований, в которых участвовал 731 пациент,

выявил высокую эффективность винпоцетина при лечении

хронического НМК. Улучшение состояния отмечалось у 85%

больных, принимавших винпоцетин, по сравнению с 62% в

группе плацебо. По мнению исследователей [14], лечение

винпоцетином достоверно уменьшает расстройства внима-

ния и памяти, а также улучшает общее состояние больных. 

Исследование З.А. Суслиной и соавт. [11] включало 65

больных ДЭ. Клинический эффект кавинтона выявлен у 30

из 43 больных ДЭ I и II стадии, а также у 6 из 22 пациентов

с III стадией заболевания. Эффект препарата был наиболее

выражен в отношении коррекции нарушений высших кор-

ковых функций, памяти, эмоционально-волевой сферы, а

также астенического синдрома. Кроме того, значительно

уменьшилась и степень выраженности цефалгического син-

дрома у пациентов, получавших кавинтон [11]. 

В 2009 г. были опубликованы результаты многоцентро-

вой программы по изучению эффективности и безопасности

курса лечения винпоцетином (кавинтон) и его влияния на

выраженность когнитивных нарушений и качество жизни у

больных с хронической цереброваскулярной недостаточно-

стью [15]. Исследование проводилось в 7 центрах Москвы,

Санкт-Петербурга, Ярославля и Самары. Наблюдались 159

пациентов (46 мужчин и 113 женщин) с хронической цереб-

роваскулярной недостаточностью в возрасте от 35 до 65 лет,

находившихся на амбулаторном лечении и получавших ка-

винтон в течение 1-й недели внутривенно капельно по 20; 30;

40; 50; 50; 50; 50 мг/сут в разведении 500 мл физиологическо-

го раствора. В дальнейшем пациентам назначали перорально

кавинтон форте по 10 мг 3 раза в день в течение 11 нед.

На фоне лечения зарегистрирована статистически

значимая разница между начальными (26,6±1,46) и конеч-

ными (28,5±1,16; 90-е сутки) показателями краткой шкалы

оценки психического статуса — КШОПС (p<0,0001), улуч-

шение в среднем составило 2 пункта. При анализе динами-

ки показателей качества жизни (опросник SF-36) отмечена

статистически достоверная положительная динамика

(р<0,0001) по пунктам «общее состояние здоровья», «психи-

ческое здоровье» и «жизненная активность». Динамика

балльной оценки по пунктам «ролевое функционирование,

обусловленное эмоциональным и физическим состоянием»

также выявила высокую эффективность кавинтона. Из всех

пунктов опросника SF-36 наименьшей была эффектив-

ность по показателю «интенсивность боли». Результаты

оценки общего клинического состояния больных свиде-

тельствовали о достоверной динамике как по шкале оценки

общего клинического впечатления (р<0,0001), так и по

шкале оценки общего впечатления пациента об изменениях

состояния (р<0,0001). Степень позитивных изменений для

шкалы клинического состояния, оцениваемого врачом, со-

ответствовала степени изменений по шкале самооценки па-

циента, что указывало на высокое соответствие динамики

субъективных и объективных параметров исследования.

Влияние кавинтона на когнитивные функции у боль-

ных с перенесенными НМК и ДЭ также исследовали в НЦН

РАМН [4]. В течение 7 дней 33 больным с данным ЦВЗ про-

водили парентеральное (внутривенное) введение кавинтона

для инфузий по следующей схеме: 20; 30; 40; 50; 50; 50 и 50

мг/сут в разведении 400 мл физиологического раствора с

последующим переходом на пероральный прием кавинтона

форте в дозе 10 мг 3 раза в день после еды в течение 11 нед. 

Лечение кавинтоном больных с когнитивными нару-

шениями на фоне хронической сосудистой патологии голов-

ного мозга привело к положительному клиническому эффе-

кту в виде регресса основной неврологической симптомати-

ки (головокружение и атаксия при ходьбе, головная боль).

Динамика субъективных симптомов заболевания свидетель-

ствовала о положительном действии кавинтона у 81% боль-

ных, эффект отсутствовал у 16%, и лишь в 3% случаев (у 1 па-

циента) наблюдалось ухудшение состояния в виде транзи-

торного повышения АД и тенденции к тахикардии и экстра-

систолии. У большинства пациентов установлена стабилиза-

ция исходно повышенных показателей АД на фоне лечения

препаратом. Побочные явления не зафиксированы. 
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Особенностью данной работы явилась объективизация

положительного клинического и нейропсихологического

эффекта кавинтона с помощью функциональной нейрови-

зуализации: 10 пациентам была выполнена функциональная

МРТ головного мозга на приборе с напряженностью маг-

нитного поля 1,5 Т по стандартной BOLD-последовательно-

сти совместно с нейропсихологическим тестированием. Ис-

пользовали три когнитивные парадигмы по собственной ме-

тодике: узнавание лица; узнавание лиц по полу; решение

арифметических примеров. Исследование проводили перед

началом лечения кавинтоном и после курса внутривенных

инъекций. Установлено, что внутривенные инфузии кавин-

тона приводят к расширению соответствующих зон активи-

зации (в теменно-затылочной области и парамедиально в зо-

не проекции ассоциативных связей полушарий мозга) и уси-

лению их интенсивности, при этом выявленный феномен

активизации новых и/или старых зон в мозге сочетался с

улучшением выполнения нейропсихологических тестов.

В 2010 г. опубликованы результаты многоцентровой

клинико-эпидемиологической программы КАЛИПСО 

(КАвинтон в ЛечениИ Пациентов с хроническим наруше-

нием мозгового кровообращения: диСциркулятОрной эн-

цефалопатией на фоне артериальной гипертензии), в кото-

рую вошло 4865 пациентов с хронической цереброваскуляр-

ной недостаточностью, ассоциированной с АГ. Пациенты

получали кавинтон внутривенно капельно в виде инфузий в

течение 1-й недели (в 1–4-е сутки – по 25 мг, на 5–7-е сутки –

по 50 мг), затем кавинтон форте перорально в дозе 30 мг/сут

в течение 90 дней. Как показал статистический анализ дан-

ных первых 1011 индивидуальных карт, на фоне лечения ка-

винтоном и кавинтоном форте достоверно уменьшилась

выраженность жалоб пациентов (р<0,001) и неврологиче-

ских синдромов (р<0,05), улучшилась балльная оценка по

шкале двигательной активности Тиннетти (р<0,001) и

КШОПС (р<0,001), кроме того, подтвержден безопасный

профиль препарата [16].

Проведенные исследования отражают широкий

спектр фармакотерапевтического действия винпоцетина

(кавинтон), что обосновывает включение его в комплекс-

ную схему лечения данной категории пациентов. Мульти-

центровые исследования, в которых применяли кавинтон и

кавинтон форте у больных с хронической цереброваскуляр-

ной недостаточностью, в том числе и с когнитивными рас-

стройствами, продемонстрировали существенные преиму-

щества и безопасность использования препарата в адекват-

ных дозах на протяжении длительного времени.
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