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Наведені дані власних досліджень клініко-біохімічної ефективності і фармакологічного механізму дії 
кавінтону на підставі результатів обстеження 52 хворих на енцефалопатію, зумовлену іонізуючим 
випромінюванням. Проведені дослідження показали, що кавінтон крім вазоактивного ефекту проявляє 
антиагрегантну і антиоксидантну дії. Кавінтон може застосовуватись при лікуванні енцефалопатій, 
зумовлених іонізуючим випромінюванням. 

У результаті аварії на ЧАЕС 
(1986 р.) велика кількість 

людей зазнала впливу іонізуючо
го випромінювання, в тому числі 
в малих дозах. Встановлено, що 
основними проявами патології нер
вової системи у цих осіб є цере-
броваскулярні порушення, які від
різняються великою розповсюд-
женістю і спричиняють високу 
захворюваність та інвалідизацію 
осіб даного профілю [1]. 

За останні роки всебічно і гли
боко вивчений терапевтичний вплив 
кавінтону при лікуванні церебро-
васкулярних порушень гіпертоніч
ного, атеросклеротичного генезу 
[2, 3]. 

Одним з недостатньо вивче
них аспектів терапевтичної дії ка
вінтону є його застосування при 
лікуванні цереброваскулярних по
рушень у осіб, що зазнали впливу 
малих доз радіації в результаті 
аварії на Чорнобильській АЕС. 

Особливо великий інтерес пред
ставляє вплив кавінтону на тром-
боцитарну ланку гемостазу і по

в'язаний з ним стан ендоперекис-
них сполук, глюкозаміну та ін
ших біохімічних показників. 

Зміни функціональної актив
ності тромбоцитів були виявлені 
багатьма дослідниками при різно
манітних формах цереброваску-
лярної патології [4, 5]. 

У доступній літературі вкрай 
недостатньо висвітлене питання 
вмісту N-ацетилглюкозаміну (ГА) 
в крові хворих до і після лікуван
ня кавінтоном. 

Входячи до складу ліпопро-
теїнів високої і низької щільності, 
ГА бере участь в транспорті хо
лестерину, фосфоліпідів, триглі-
церидів. ГА поряд з іншими речо
винами є основним вуглеводним 
компонентом, що входить до скла
ду ліпопротеїнів високої щільно
сті 2-го і 3-го типів. Як відомо, 
ліпопротеїни високої щільності є 
одним з основних антисклеротич
них факторів, значення яких по
лягає в мобілізації холестерину з 
атером і його наступного транс
портування в печінку,, де він і 

виводиться [6, 7]. Потенційна ан-
тиатеросклеротична активність ГА 
може бути пов'язана не тільки з 
тим, що даний аміноцукор вхо 
дить до складу транспортних сис
тем, що переносять холестерин з 
периферійних судин в печінку, 
але і з його високою метаболіч
ною активністю [8]. 

З урахуванням вищевикладе-
ного мета роботи полягала у вив
ченні динаміки тромбоцитарної ак
тивності і вмісту N-ацетилглюко
заміну в крові хворих під впливом 
застосування кавінтону при ліку
ванні цереброваскулярних пору
шень (ЦВП) у осіб, що зазнали 
радіаційного впливу в результаті 
аварії на ЧАЕС. 

Матеріали та методи 
Під спостереженням знаходи

лося 52 хворих: з них 50 чолові
ків, що приймали участь в лікві
дації наслідків аварії, і 2 жінки, 
які мешкали в м. Прип'ять на 
момент аварії і після чого були 
евакуйовані. Дози опромінення бу
ли невеликими і складали від 0,3 
до 38,5 бера. Більшість хворих 
(44) зазнали дії опромінення в 
найбільш важкі перші роки після 
аварії (1986-1987); 8 осіб — у 
1988-1989 pp. Вік хворих складав 
33-45 років. Середній вік — 40,4 
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мін оцінювалася за t-критерієм 
Ст'юдента. 

Результати та їх 
обговорення 
При об'єктивному клінічному 

дослідженні основними клінічни
ми синдромами були: лікворно-
гіпертензійний — у 42 хворих (у 
частини з них з утрудненням ве
нозного відтоку — лікворно-ве-
нозна дисциркуляція); вестибу-
лярно-атактичний — у 45 хворих; 
синдром пароксизмальних станів — 
у 36 хворих; епілептиформний за 
анамнезом — у 2-х хворих; асте-
но-невротичний - у 46 хворих. 

Аналіз результатів клінічних і 
параклінічних досліджень дозво
лив визначити у всіх хворих на
явність енцефалопатії (Е) різних 
стадій. 

Усі хворі одержували моноте-
рапію кавінтоном по 40 мг вну
трішньовенно краплинно на фізіо
логічному розчині (200 мл) щодня 
протягом 5 діб, після чого — per 
os по 5 мг 3 рази на добу (всього 
протягом 20 днів). Після проведе
ного лікування у більшості хво
рих (20) відзначалось поліпшен
ня стану, а саме: зменшення час
тоти та інтенсивності головного 
болю, хитання, запаморочення, асте
нічних та інших проявів. 

Таблиця 
Зміни метаболічних параметрів у хворих з судинними порушеннями різного генезу 

під впливом стандартного лікування та монотерапії кавінтоном 

Індекс агрегації 
тромбоцитів, % 

Активність простагландин-
синтетази у мкМ/хв./мг білка 

Ендоперекисна 
сполука мкМ/дм3 

Контрольна група (13) 43,5±4,7 7,6+0,64 4,8±0,42 

Хворі на ДАЕ (23) 

до лікування 67,2±5,8* 9,2±0,51 6,9±0,57* 

після лікування 51,2±4,3** 8,1+0,69 5,1±0,41** 

Кількість відхилень від норми,% 

до лікування 72,1±6,9 81,2+7,9 62,5±5,9 

після лікування 29,6+3,1 34,6+3,1 21,3±2,4 

Пацієнти з наслідками аварії (22) 

до лікування 58,7±5,2* 10,1±0,8* 7,3±0,59* 

після лікування 42,1+3,8** 6,9±9,53** 4,9+0,42** 

Кількість відхилень від норми,% 

до лікування 62,8±7,4 74,7±7,1 64,6±5,8 

після лікування 27,4±2,5 25,1 ±2,0 18,9+1,7 

'Достовірні відмінності від контрольної групи. "Достовірні відмінності в порівнянні з періодом до лікування. 

Рис. Швидкість простагландинсин-
тетазної реакції накопичення 
окисленої форми донора елек
тронів — адреналіну: 1 — кон
трольна група; 2 — пацієнти 
до лікування; 3 — пацієнти 
після лікування. Умови: буфер 
тріс-НСІ — 50 Ммоль, рН — 
7,4; арахідонова кислота — 
1*10 Моль; твін-20 - 1%, 
32°С; білок — 0,5 г/л; солюбі-
лізовані мембрани тромбо
цитів людини. 

років. У всіх хворих, що були 
досліджені, захворювання розви
валося в період від декількох днів 
до 3-х років після впливу іонізу
ючого випромінювання (участь в 
роботах по ліквідації аварії або 
проживання в районі ЧАЕС в пе
ріод аварії); у всіх був встановле

ний зв язок між захворюванням і 
впливом іонізуючого випроміню
вання. Тривалість захворювання 
складала від 7 до 11 років (в 
залежності від часу перебування 
в районі ЧАЕС) і становила в 
середньому 9,3 років. 

Для вирішення поставленого 
питання застосовувалися наступ
ні клінічні та біохімічні методи 
дослідження. 

При дослідженні агрегації тром
боцитів за основу був взятий ме
тод спектрофотометричної реєс
трації світлоперепустки, збагаче
ної тромбоцитами плазми в при
сутності індуктора агрегації АДФ. 
Визначалася активність простаг-
ландинсинтетази в солюбілізова-
них мікросомах тромбоцитів, ви
ділених диференціальним центри
фугуванням. Крім цього, визнача
лося накопичення ендоперекис-
них сполук у крові за допомогою 
тіобарбітурового тесту. 

Концентрацію N-ацетилглюко-
заміну визначали спектрофотомет
рично після попередньої депро-
теїнізації сироватки крові з на
ступним кислотним гідролізом і 
вимірюванням оптичної щільно
сті хромофору [6]. 

Статистична обробка даних бу
ла проведена за загальноприйня
тими методами; вірогідність від-
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Нами була вивчена активність 
тромбоцитарної ланки гемостазу 
у 22 хворих за рівнем агрегації 
тромбоцитів і активності фермен
ту синтезу тромбоксану в тром
боцитах — простагландинсинте-
тази, а також інтенсивність пере-
кисного окислення ліпідів (ПОЛ) 
за накопиченням у крові ендопе-
рекисних сполук. Контрольну гру
пу склали 13 здорових осіб. 

За результатами проведених 
досліджень було встановлене збіль
шення індексу агрегації тромбо
цитів, підвищення вмісту ендопе-
рекисних сполук у крові і більш 
висока, ніж в контрольній групі, 
ферментативна активність проста-
гландинсинтетази (див.табл.). 

У результаті монотерапії ка
вінтоном відбувалася нормаліза
ція зазначених метаболічних па
раметрів, знижувався до контроль
ного рівня індекс агрегації тром
боцитів і зменшувалася кількість 
осіб з високою активністю тром-
богенезу з 62,5% до 21,3%. Змен
шувалася концентрація в крові 
ендоперекисних сполук, знижу
валася, навіть дещо нижче кон
трольного рівня, ферментативна 
активність простагландинсинтета-
зи (табл.). На рис. наведені по
рівняльні дані швидкості фермен
тативного перетворення арахідо
нової кислоти за накопиченням 
хромофору — окисленої форми 
адреналіну (адренохрому) до і піс
ля лікування пацієнтів, що по
страждали в результаті аварії на 
ЧАЕС. 

Таким чином, у хворих були 
виявлені: збільшення індексу аг
регації тромбоцитів; підвищення 
активності ферменту синтезу, що 
лімітує тромбоксан в тромбоци
тах, простагландинсинтетази; під
вищений вміст ендоперекисних спо
лук у крові у порівнянні з кон
трольною групою. 

У результаті монотерапії ка
вінтоном відбувалася нормаліза
ція вивчених метаболічних про
цесів, знижувався індекс агрега
ції тромбоцитів і зменшувалася 
кількість осіб з високою актив
ністю тромбогенезу, зменшувала
ся ферментативна активність про
стагландинсинтетази, знижувала
ся концентрація ендоперекисів у 

крові. При цьому монотерапія ка
вінтоном більшою мірою оптимі-
зувала ПОЛ і більш інтенсивно 
знижувала активність синтезу про-
агрегантних сполук у порівнянні 
зі стандартним лікуванням ЦВП. 

Підсилення ПОЛ, що призво
дить до ушкодження мембран і 
порушення функцій, є важливою 
ланкою патогенезу ЦВП, а його 
корекція — значним моментом у 
терапії цих патологічних станів. 
Тому зниження змісту ендопере
кисних сполук під впливом кавін
тону дозволяє рекомендувати йо
го в якості протектора цих пору
шень в комплексній терапії у хво
рих з Е радіаційного генезу. 

Зниження активності простаг
ландинсинтетази, швидкість син
тезу, що лімітує тромбоксан в 
тромбоцитах, що має проагрегант-
ні і вазоконстрикторні властивос
ті, також може розцінюватися як 
додатковий фактор, що зменшує 
співвідношення тромбоксан/про-
стациклін і покращує реологічні 
параметри крові. 

При вивченні вмісту ендоген
ного ГА в сироватці крові 30 хво
рих з Е, зумовленими іонізуючим 
впливом, було встановлене знач
не (більш ніж в 2 рази) зниження 
його у порівнянні з нормою 
(2,05+0,35 Ммоль/л) при нормі 
5,6+0,21 Ммоль/л (р<0,05). 

Застосування кавінтону досто
вірно збільшувало вміст ГА в си
роватці крові (до 3,66±0,41). Оче
видно, лікувальний ефект кавін
тону полягає в протективній дії 
препарату у відношенні складу 
різноманітних біологічних струк
тур, включаючи біомембрани, то
му що мембранотропність, анти-
окислювальна і антигіпоксична ак
тивність ГА є доведеним фактом. 
Або, що більш певно, кавінтон 
якимось чином стимулює обмін 
глікопротеїнів. 

Одними з найбільш чутливих 
до гіпоксії клітинних структур є 
Мітохондрії, ушкодження яких за
пускає кальцієво-фосфоліпазний 
механізм ПОЛ. Іншим, менш вив
ченим механізмом пошкодження 
клітин, є якісна модифікація мо-
ноамінооксидази, що в умовах гі
поксії набуває невластивих їй функ
цій і дезамінує ГА з утворенням 

продуктів, що спричиняють про-
оксидантний ефект. 

Застосування кавінтону, нор
малізуючи обмін ендогенного ГА, 
опосередковано приводить до упо
вільнення ПОЛ. Це підтверджу
ється збільшенням рівня ГА до 
3,66±0,41 Ммоль/л в сироватці 
крові після курсу лікування. А, 
як і ГА, має антигіпоксичні та 
антиоксидантні властивості, що 
зумовлює високий терапевтичний 
ефект застосування кавінтону. Ці 
дані узгоджуються зі зниженням 
концентрації продуктів ПОЛ у хво
рих на ДЕ радіаційного генезу 
після лікування кавінтоном. 

Таким чином, виходячи з на
ведених даних, ми можемо при
пустити, що у осіб з Е, набутими 
внаслідок іонізуючого опромінен
ня відбувається зниження синте
зу ендогенного ГА. Іншим меха
нізмом наявності дефіциту ГА у 
групі обстежених хворих може 
бути підвищення інтенсивності 
вільнорадикального окислення. 
Оскільки ГА відповідає за анти
оксидантну систему, то цим пояс
нюється низький вміст даного амі-
ноцукру. 

Лікувальний ефект кавінтону, 
певно, полягає також і в стиму
ляції обміну ГА, якому, в свою 
чергу, притаманна виражена ан
тигіпоксична, антиоксидантна, 
пластична дія, що дозволяє вия
витися протективній дії ГА шля
хом залучення його до складу 
різноманітних біологічних струк
тур, включаючи біомембрани. 

Збільшення вмісту ГА після 
курсу лікування може вказувати 
на те, що важливе значення в 
реалізації терапевтичної і профі
лактичної дії кавінтону грунту
ється на антиоксидантних влас
тивостях даного препарату. За
стосування кавінтону також, мож
ливо, сприяє попередженню за
значених деструктивних змін су
динної стінки, стабілізуючи (опо
середковано шляхом стимуляції 
синтезу ГА) внутрішньоклітинні, 
клітинні і тканинні мембрани. Така 
дія віддзеркалюється в збільшен
ні вмісту ГА, що має безсумнівні 
пластичні властивості і є невід'єм
ним компонентом сполучної тка
нини судинної стінки. 
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ВИСНОВКИ 
Проведені дослідження пока

зують, що кавінтон має достатню 
терапевтичну ефективність у хво
рих на дисциркуляторні енцефа-
лопатії, обумовлені іонізуючим ви
промінюванням внаслідок аварії 
на ЧАЕС. Встановлено, що про
тягом навіть порівняно нетрива
лого курсу лікування кавінтоном 
(20 днів) виявляється терапев
тичний вплив на певні клінічні 
параметри, які належать до роз
ряду суб'єктивних проявів захво
рювання. 

Що стосується даних об'єк
тивного неврологічного статусу, 
то під впливом лікування кавінто
ном спостерігався деякий регрес 
ліюзорно-гіпертензійного, вестибу-
лярно-атактичного, астенічного син
дромів енцефалопатії. 

Встановлені деякі особливості 
антиагрегантної і антиоксидант
ної дії кавінтону у досліджуваних 
хворих. У хворих з енцефало-
патіями, зумовленими іонізуючою 
радіацією, після лікування кавін
тоном відбувалося зниження ак
тивності тромбогенезу за показ

никами агрегації тромбоцитів і 
активності ферменту синтезу про-
станоїдів (тромбоксансинтетази) 
та зниження активності ПОЛ. 

Таким чином, результати про
ведених досліджень дозволяють 
рекомендувати кавінтон для ліку
вання осіб з ДЕ 1-2 ст. атероскле
ротичного і гіпертонічного гене
зу. Це зумовлено тим, що поряд 
із загальновідомою вазоактивною 
здатністю він має антиоксидант
ну, антиагрегаційну, антигіпо-
ксичну і мембраностабілізуючу 
дію. 
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