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Введение. При лечении больных с цереброваскулярными расстройствами фармакологическая коррекция нарушений мозгового кровообращения опреде-
ляется природой и состоянием патологического процесса. Это диктует необходимость изучения фармакологической регуляции кровоснабжения мозга 
при различных патологических состояниях.
Цель исследования. Изучить влияние оксиметилэтилпиридина сукцината, никотиноил гамма-аминомасляной кислоты, нимодипина, амлодипина 
безилата и S-амлодипина никотината на мозговое кровообращение интактных и подвергнутых ишемии крыс, а также рассмотреть эффект оксиме-
тилэтилпиридина сукцината и нимодипина при экспериментальном инфаркте миокарда и сочетанной сосудистой патологии мозга и сердца.
Материал и методы. Мозговое кровообращение оценивали с помощью методики лазерной допплеровской флоуметрии. Глобальную преходящую ишемию 
вызывали окклюзией обеих общих сонных артерий с одновременным снижением артериального давления методом кровопускания и последующей реин-
фузией. Экспериментальный инфаркт миокарда вызывали окклюзией левой коронарной артерии.
Результаты. Оксиметилэтилпиридина сукцинат существенно увеличивал кровоснабжение мозга у крыс в условиях глобальной преходящей ишемии 
головного мозга и при сочетанной сосудистой патологии мозга и сердца, в отличие от интактных животных и животных с экспериментальным 
инфарктом миокарда. Никотиноил гамма-аминомасляная кислота увеличивала кровообращение интактного и ишемизированного мозга в одинаковой 
степени. Нимодипин в одинаковой степени усиливал мозговой кровоток у интактных крыс и крыс, перенесших ишемию мозга, тогда как этот эффект 
существенно ослаблялся при экспериментальном инфаркте миокарда и не проявлялся при сочетанной сосудистой патологии. S-амлодипина никоти-
нат и в меньшей степени амлодипина бесилат усиливали кровоснабжение ишемизированного мозга. Сосудорасширяющие эффекты оксиметилэтил-
пиридина сукцината, никотиноил гамма-аминомасляной кислоты и S-амлодипина никотината, в отличие от нимодипина, устранялись блокаторами 
ГАМК

А
- рецепторов.

Заключение. Выявлена зависимость сосудорасширяющего эффекта препаратов от исходного состояния организма, что следует принимать во внима-
ние при выборе адресной патогенетической терапии ишемического инсульта.
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Introduction. In the treatment of patients with cerebrovascular disorders, pharmacological correction of cerebral circulation largely depends on the character 
and the state of the pathological process. This determines the need to study the pharmacological regulation of the cerebral blood supply in various pathological 
conditions.
Objective. To study the effects of oxymethylethylpiridine succinate, nicotinoyl gamma-aminobutiric acid, nimodipine, amlodipine besylate and S-amlodipin 
nicotinate on the cerebral circulation of intact and ischemic rats, and to assess the effects of oxymethylethylpiridine succinate and nimodipine in experimental 
myocardial infarction and combined vascular pathology of the brain and heart.
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скими направлениями патогенетического лечения ишеми-
ческого повреждения мозга следует также считать не толь-
ко уменьшение токсического воздействия глутамата, но и 
усиление ГАМК-ергических воздействий.

Цель работы – изучить влияние оксиметилэтилпиридина 
сукцината, никотиноил гамма-аминомасляной кислоты, 
нимодипина, амлодипина безилата и S-амлодипина нико-
тината на мозговое кровообращение интактных и подвер-
гнутых ишемии мозга крыс, а также рассмотреть эффекты 
оксиметилэтилпиридина сукцината и нимодипина при 
экспериментальном инфаркте миокарда и сочетанной со-
судистой патологии мозга и сердца.

Материалы и методы

Эксперименты выполнены на 165 наркотизированных 
(хлоралгидрат 350–400 мг/кг или уретан 1,3 г/кг, в/б) не-
линейных белых крысах-самцах массой 180–400 г.

Состояние мозгового кровообращения у животных оцени-
вали с помощью методики лазерной допплеровской флоу-
метрии. Для регистрации локального мозгового кровотока 
в теменной области коры головного мозга крыс исполь-
зовали флоуметр ALF-21 фирмы “TransonicSystemInc.” 
(США). Игольчатый датчик флоуметра диаметром 0,8 мм 
устанавливали на теменной области коры большого моз-
га крысы с помощью микроманипулятора и коромысла. 
Одновременно регистрировали изменения артериального 
давления через предварительно введенный в бедренную 
артерию полиэтиленовый катетер. Запись показателей кро-
вотока и артериального давления производили на полигра-
фе фирмы «BIOPAK» США, соединенном с персональным 
компьютером. Исследуемые вещества вводили через поли-
этиленовый катетер в бедренную вену животных. 

Глобальную ишемию у крыс вызывали 10-минутной ок-
клюзией обеих общих сонных артерий с одновременным 
снижением артериального давления до 40–50 мм рт. ст. ме-
тодом кровопускания с последующей реинфузией [13].

Экспериментальный инфаркт миокарда вызывали у крыс 
перевязкой нисходящей ветви левой коронарной артерии 
[14, 15]. Через трое суток после операции животных нарко-
тизировали (уретан 1,3 г/кг, внутрибрюшинно), с помощью 

Введение

Известно, что сосудистые заболевания головного мозга 
занимают одно из ведущих мест среди основных причин 
смертности и инвалидизации населения, а восстановление 
нарушенного кровообращения для поступления кислоро-
да и глюкозы в пораженные зоны мозга является необхо-
димым условием эффективного лечения пациентов [1–3]. 
Этим и определяется необходимость знаний об особенно-
стях цереброваскулярных эффектов препаратов при раз-
личных экспериментальных состояниях. В этом аспекте 
наше внимание привлекли оксиметилэтилпиридина сук-
цинат, широко назначаемый у пациентов с острыми и хро-
ническими нарушениями мозгового кровообращения, ко-
торый обладает антиоксидантными и антигипоксическими 
свойствами; никотиноил гамма-аминомасляная кислота, 
применяющийся при хронических нарушениях крово-
снабжения мозга и обладающий ноотропными и цере-
броваскулярными свойствами; цереброваскулярный пре-
парат нимодипин – блокатор кальциевых каналов L-типа 
дигидропиридинового ряда, назначаемый при геморра-
гических поражениях мозга. В этот список мы включили 
также и антигипертензивные препараты – амлодипина без-
илат, который применяется у цереброваскулярных больных 
с сопутствующей гипертонией и предложенный в послед-
ние годы S-амлодипина никотинат [4–6], которые также 
относятся к блокаторам медленных кальциевых каналов.

Рассматривая патогенез ишемического поражения мозга, 
необходимо отметить, что глутаминовая кислота, которая 
является одной из важнейших возбуждающих аминокислот 
в мозге млекопитающих, при избыточном накоплении и 
высвобождении в условиях ишемического поражения моз-
га запускает сложный каскад нейротоксических процессов, 
приводящих к гибели нервной ткани [7]. На протяжении 
последних десятилетий были синтезированы конкурент-
ные и неконкурентные антaгонисты глутаматных рецеп-
торов, которые при клиническом изучении оказались либо 
токсичными, либо неэффективными. С другой стороны, 
основным тормозным нейромедиатором является другая 
аминокислота – ГАМК, которая также широко представле-
на в ткани мозга и играет важную роль в регуляции мозго-
вого кровообращения, вызывая расширение сосудов мозга 
в результате взаимодействия с расположенными в сосудах 
мозга ГАМК

А
-рецепторами [8–12]. Поэтому стратегиче-

Materials and methods. The cerebral circulation was evaluated using the laser Doppler flowmetry technique. Global transient ischemia was caused by occlusion 
of both common carotid arteries with simultaneous decrease in arterial pressure by bleeding and subsequent reinfusion. Experimental myocardial infarction was 
modeled by occlusion of the left coronary artery.
Results. Oxymethylethylpiridine succinate significantly increases blood supply to the brain in rats under conditions of global transient ischemia of the brain and 
combined vascular pathology of the brain and heart, in contrast with intact animals and animals with experimental myocardial infarction. Nicotinoyl gamma-
aminobutiric acid equally increased blood circulation of the intact and the ischemic brain. Nimodipine equally increased cerebral blood flow in intact rats and in rats 
underwent brain ischemia, whereas this effect was significantly weakened in experimental myocardial infarction and disappeared in combined vascular pathology. 
S-amlodipin nicotinate and, to a lesser extent, amlodipine bisilate increased blood supply to the ischemic brain. The vasodilating effects of oxymethylethylpiridine 
succinate, nicotinoyl gamma-aminobutiric acid and S-amlodipin nicotinate, but not of nimodipine, were eliminated by GABA

A
 receptor blockers.

Conclusions. The dependence of the vasodilating effect of the studied drugs on the initial state of the organism was revealed. This phenomenon should be taken into 
account in prescribing target pathogenetic therapy of ischemic stroke.

Keywords: oxymethylethylpiridine succinate, nicotinoyl gamma-aminobutiric acid, nimodipine, amlodipine besylate, S-amlodipin nicotinate, 
cerebral blood supply, global transient ischemia of the brain, experimental myocardial infarction, combined cardiovascular pathology of the 
brain and heart.
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Следующая серия опытов была посвящена изучению ме-
ханизма цереброваскулярного эффекта оксиметилэтилпи-
ридина сукцината на крысах (n=10) в условиях глобальной 
преходящей ишемии мозга и на фоне действия специфиче-
ского блокатора ГАМК

А
-рецепторов бикукуллина (0,5 мг/кг). 

Эксперименты показали, что оксиметилэтилпириди-
на сукцинат (в той же дозе) через 10 мин после введения 

компьютерного электрокардиографа «Полиспектр-8/В» 
регистрировали ЭКГ. В эксперименты по изучению влия-
ния препарата на мозговое кровообращение брали только 
тех крыс, у которых в I или II стандартных отведениях ЭКГ 
наблюдался глубокий зубец Q или комплекс QS. 

Сочетанные нарушения коронарного и мозгового крово-
обращения у крыс вызывали следующим образом: через 
трое суток после перевязки левой коронарной артерии под-
вергали глобальной преходящей ишемии мозга и затем из-
учали цереброваскулярную активность препаратов.

Эксперименты проводили в соответствии с правилами гуман-
ного обращения с животными, утвержденными этической 
комиссией ФГБНУ «НИИ фармакологии им. В.В. Закусова».

Статистическую обработку данных проводили с исполь-
зованием пакета программ Stаstistica 8,0 (StatSoft, США). 
Нормальность распределения определяли с помощью кри-
терия Шапиро-Уилка. В основном нормальное распреде-
ление отсутствовало, поэтому для дальнейшей обработки 
данных использовали непараметрический метод Вилкок-
сона для связанных выборок, для несвязанных выборок – 
критерий Манна-Уитни. Данные представлены в виде ме-
дианы. Уровень доверительности р<0,05 рассматривали как 
статистически значимый. 

Результаты

Оксиметилэтилпиридина сукцинат

Препарат в дозе 200 мг/кг, в/в у крыс после глобальной пре-
ходящей ишемии (n=11), в отличие от интактных живот-
ных (n=9), вызывает постепенное увеличение локального 
мозгового кровотока в коре животных, которое на 50-й 
минуте составляет 40% и остается повышенным до конца 
эксперимента (рис. 1 и 2). 

Исследование на крысах (n=11) через 3 сут после перевязки 
левой коронарной артерии с изменениями ЭКГ, характер-
ными для экспериментального инфаркта миокарда, пока-
зало, что оксиметилэтилпиридина сукцинат в той же дозе в 
большинстве случаев (7 из 11) понижает уровень мозгового 
кровотока в среднем на 13%. Следовательно, при ишеми-
ческом поражении сердца препарат не усиливает мозговое 
кровообращение (рис. 2). Артериальное давление в этих ус-
ловиях практически не изменялось. 

Далее оксиметилэтилпиридина сукцинат исследовали в ус-
ловиях сочетанных нарушений коронарного и мозгового 
кровообращения. Проведенные эксперименты позволили 
установить, что оксиметилэтилпиридина сукцината в дозе 
200 мг/кг в/в в этих условиях обладает выраженной церебро-
васкулярной активностью. Препарат вызывает постепенное 
увеличение кровотока в коре мозга крыс, которое к 60-й 
мин составляет в среднем 60% от контроля (n=11, рис. 2). 
Оксиметилэтилпиридина сукцинат в этой серии опытов 
сразу после введения вызывает снижение уровня артери-
ального давления в среднем на 27%, затем давление немно-
го повышается, но до конца эксперимента остается ниже 
исходного уровня. Неодинаковые изменения локального 
кровотока и артериального давления под влиянием препа-
рата в этой серии опытов указывают на то, что изменения 
мозгового кровообращения под влиянием оксиметилэтил-
пиридина сукцината обусловлены его цереброваскулярной 
активностью. 

Рис. 1. Влияние оксиметилэтилпиридина сукцината (1), никотиноил 
гамма-аминомасляной кислоты (2), S-амлодипина никотината (3) и 
нимодипина (4) на кровоснабжение мозга крыс в условиях глобаль-
ной преходящей ишемии (Препарат) и на фоне действия антагони-
стов ГАМК

А
-рецептора (Ант.+препарат)

Обозначения: по оси ординат – изменения локального кровотока 
в теменной области коры большого мозга в процентах

Fig. 1. The effects of oxymethylethylpiridine succinate (1), nicotinoyl 
gamma-aminobutiric acid (2), S-amlodipine nicotinate (3) and nimodipine 
(4) on blood supply to rat brain in global transient ischemia (drug) and 
against the background action of GABA-receptor antagonists (Ant. +drug)
Designations: on the ordinate axis – changes in local blood flow in the 
parietal region of the cerebral cortex (in percent)

Рис. 2. Влияние оксиметилэтилпиридина сукцината и нимодипина 
на мозговое кровообращение интактных крыс (К), крыс, перенес-
ших глобальную преходящую ишемию (ГИМ), экспериментальный 
инфаркт миокарда (ИМ) и сочетанную сосудистую патологию мозга 
и сердца (ИМ+ГИМ)
Обозначения: по оси ординат – изменения локального кровотока 
в теменной области коры большого мозга в процентах; по оси аб-
сцисс – исходное состояние организма

Fig. 2. Influence of oxymethylethylpiridine succinate and nimodipine on 
the cerebral circulation of intact rats (K) and rats who underwent global 
transient ischemia (GIM), experimental myocardial infarction (MI), and 
combined vascular pathology of the brain and heart (MI+GIM)
Designation: on the ordinate axis – changes in local blood flow in the 
parietal region of the cerebral cortex (in percent); on the abscissa axis – 
the initial state of the organism
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что в условиях нарушений коронарного кровообращения 
существенно понижается чувствительность сосудов мозга 
к нимодипину.

Далее нимодипин исследовали в условиях сочетанных на-
рушений коронарного и мозгового кровообращения (n=8). 
Проведенные эксперименты позволили установить, что 
нимодипин (0,03 мг/кг, в/в) в этих условиях не обладает це-
реброваскулярной активностью (рис. 2). Важно отметить, 
что при глобальной преходящей ишемии головного мозга 
у интактных животных не меняется чувствительность це-
ребральных сосудов к нимодипину, тогда как у животных 
с экспериментальным инфарктом миокарда цереброваску-
лярная активность препарата снижается, а при двойной 
патологии отсутствует способность церебральных сосудов 
к сосудорасширяющему эффекту блокатора медленных 
кальциевых каналов. 

Амлодипина безилат и S-амлодипина никотинат

Учитывая то обстоятельство, что указанные соли амлоди-
пина являются блокаторами медленных кальциевых кана-
лов и обладают гипотензивной активностью [17], мы реши-
ли объединить эти препараты в одном разделе.

Изучение влияния амлодипина безилата (0,1 мг/кг, в/в) на 
локальный мозговой кровоток крыс в условиях глобальной 
преходящей ишемии (n=10) показало, что препарат вызы-
вает небольшое медленно нарастающее увеличение крово-
тока в коре мозга крыс, которое к 40-й мин составило 16%. 
Уровень артериального давления под влиянием амлодипи-
на безилата статистически значимо понижается на протя-
жении всего периода наблюдения и к концу эксперимента 
составляет 25,7%. 

Следует отметить, что под влиянием S-амлодипина ни-
котината в той же дозе и в тех же условиях, в отличие от 
интактных животных (n=7), наряду с выраженным гипо-
тензивным эффектом вызывает увеличение мозгового кро-
вотока на 60-й мин на 30,5%, а на 90-й мин – 42,5% (n=10; 
рис. 1). В эти интервалы времени разница в цереброваску-
лярных эффектах между препаратами статистически зна-
чима при p<0,05. 

Следовательно, по цереброваскулярной противоишемиче-
ской активности амлодипина безилат уступает S-амлодипина 
никотинату. Этим и был обусловлен выбор S-амлодипина 
никотината в качестве препарата для изучения механизма 
противоишемического эффекта.

В следующей серии опытов исследовали влияние 
S-амлодипина никотината на локальный мозговой крово-
ток крыс, подвергнутых глобальной преходящей ишемии 
(n=10) и после предварительного введения бикукуллина. 
Опыты показали, что в этих условиях S-амлодипина ни-
котинат не вызывает существенных изменений локально-
го мозгового кровотока, тогда как в контрольных опытах 
кровоток возрастал на 42,5% (рис. 2). Полученные данные 
указывают на ГАМК-ергический механизм цереброваску-
лярного противоишемического эффекта препарата. 

Обсуждение

Таким образом, результаты проведенного исследования 
позволили выявить зависимость цереброваскулярного эф-
фекта различных препаратов от исходного патологического 

в этих условиях в большинстве опытов понижает локаль-
ный мозговой кровоток в среднем на 10,2% на протяжении 
всего времени наблюдения опыта (рис. 1). Артериальное 
давление под влиянием оксиметилэтилпиридина сукцина-
та в этих условиях также снижается на 17,3% и сохраняется 
на этом уровне до конца эксперимента. Эти данные указы-
вают на участие ГАМК

А
-рецепторов в реализации сосудо-

расширяющего препарата.

Никотиноил гамма-аминомасляная кислота

Впервые способность никотиноил гамма-аминомасляной 
кислоты увеличивать мозговое кровообращение, понижая 
тонус сосудов мозга, была выявлена в опытах на наркоти-
зированных и бодрствующих кошках [16]. При изучении 
никотиноил гамма-аминомасляной кислоты на наркоти-
зированных крысах было показано, что препарат (10 мг/кг, 
в/в) вызывает увеличение локального мозгового кровотока 
у интактных крыс в среднем на 22% (n=12), вызывая при 
этом снижение артериального давления в среднем на 17% 
(рис. 1) в течение 30 мин. У животных в условиях глобаль-
ной преходящей ишемии мозга никотиноил гамма-амино-
масляная кислота (10 мг/кг, в/в) увеличивает локальный 
мозговой кровоток в среднем на 21,0% (n=11). Уровень ар-
териального давления в этих экспериментах под влиянием 
никотиноил гамма-аминомасляной кислоты имел разно-
направленный характер. 

Для выяснения механизма цереброваскулярного эффекта 
никотиноил гамма-аминомасляной кислоты было изуче-
но его влияние на локальный мозговой кровоток на фоне 
действия блокатора ГАМК

А
-рецепторов – бикукуллина 

(0,5 мг/кг, в/в; n=11). Оказалось, что в этих условиях це-
реброваскулярный эффект никотиноил гамма-аминомас-
ляной кислоты не претерпевал существенных изменений. 
Далее было изучено влияние никотиноил гамма-амино-
масляной кислоты на мозговое кровообращение на фоне 
блокатора хлорных каналов ГАМК

А
-рецептора – пикро-

токсина (0,5 мг/кг, в/в; n=7). Препарат в этих условиях уве-
личивал мозговой кровоток лишь на 6,0% (контроль 22%, 
р<0,01). Следовательно, цереброваскулярное действие ни-
котиноил гамма-аминомасляной кислоты реализуется че-
рез хлорный канал ГАМК

А
-рецептора.

Нимодипин

Проведенные опыты позволили установить, что нимоди-
пин (0,03 мг/кг, в/в) в большинстве случаев вызывает уси-
ление кровотока в коре головного мозга интактных крыс 
(n=8) в среднем на 36,6% (10 мин). При этом уровень ар-
териального давления понижается на 39,9%. У животных 
после глобальной преходящей ишемии головного мозга 
(n=10) нимодипин усиливает микроциркуляцию в среднем 
на 44,3%, а артериальное давление понижается на 39,6% 
(рис. 1 и 2).

Следующая серия опытов была посвящена изучению вли-
яния нимодипина (0,03 мг/кг, в/в) на локальный мозговой 
кровоток крыс через 3-е сут после перевязки левой коро-
нарной артерии (n=9). Эксперименты показали, что нимо-
дипин у крыс с экспериментальным инфарктом миокарда в 
значительно меньшей степени, чем у интактных животных, 
увеличивает локальный мозговой кровоток всего на 21,6% 
(у интактных – на 36,6%, р<0,05, рис. 2). Артериальное 
давление снижалось в этих условиях на 40% (1–10 мин), 
а затем на 20%. Таким образом, эксперименты показали, 



35

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ. Экспериментальная неврология
Фармакология при цереброваскулярных расстройствах в эксперименте

мозговое кровообращение в этих условиях также, как и при 
ишемии мозга, а под влиянием нимодипина сосудорасши-
ряющий эффект препарата исчезает. То обстоятельство, 
что под влиянием оксиметилэтилпиридина сукцината на-
блюдаются аналогичные изменения мозгового кровообра-
щения при ишемическом поражении мозга и сочетанной 
патологии мозга и сердца, в отличие от инфаркта миокар-
да, позволяет утверждать, что на изменения чувствитель-
ности сосудов оказывает влияние только ишемия мозга, 
которая присутствует в обоих случаях. Можно полагать, 
что такое избирательное влияние препарата на мозговое 
кровообращение при экспериментальной патологии мозга 
обусловлено ГАМК-ергическим компонентом в механизме 
действия оксиметилэтилпиридина сукцината, когда чув-
ствительность церебральных сосудов к оксиметилэтил- 
пиридина сукцинату возрастает по сравнению с интактны-
ми и перенесшими острый инфаркт миокарда животными. 

Таким образом, в работе выявлены сходства и различия в 
цереброваскулярных эффектах изученных препаратов, что 
зависит от исходного состояния организма и вида сосуди-
стой патологии. Результаты проведенного исследования 
будут способствовать как рациональному использованию 
лекарственных средств в клинической практике, так и 
поиску новых средств лечения цереброваскулярных рас-
стройств у больных с раздельной или сочетанной сосуди-
стой патологией мозга и сердца. 

Выводы

Оксиметилэтилпиридина сукцинат и S-амлодипина нико-
тинат в значительно большей степени усиливают мозговое 
кровообращение крыс в условиях глобальной преходящей 
ишемии мозга по сравнению с интактными животными. 

Цереброваскулярные эффекты оксиметилэтилпиридина 
сукцината, никотиноил гамма-аминомасляной кислоты и 
S-амлодипина никотината, в отличие от нимодипина, об-
условлены сосудистым ГАМК

А
-ергическим механизмом 

действия, так как устраняются бикукуллином или пикро-
токсином.

Выявлены существенные различия между влиянием окси-
метилэтилпиридина сукцината и нимодипина на мозговое 
кровообращение крыс интактных, с глобальной преходя-
щей ишемией мозга, экспериментальным инфарктом мио-
карда и сочетанной сосудистой патологией мозга и сердца.

Результаты проведенного исследования указывают на не-
обходимость сравнительного изучения цереброваскулярных 
свойств лекарственных средств в условиях как раздельной, 
так и сочетанной сосудистой патологии мозга и сердца.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
The authors declare there is no conflict of interest.

состояния организма. Полученные нами данные указыва-
ют на существенное различие между изменениями мозго-
вого кровотока интактного и пораженного ишемией мозга. 
Действительно, оказалось, что влияние оксиметилэтил- 
пиридина сукцината и S-амлодипина никотината на моз-
говое кровообращение крыс в условиях глобальной прехо-
дящей ишемии выражено в значительно большей степени, 
чем у интактных животных. Это позволяет нам полагать, 
что указанные препараты обладают цереброваскулярной и 
противоишемической активностью. Следует отметить, что в 
механизме действия этих средств, а также никотиноил гам-
ма-аминомасляной кислоты участвуют ГАМК-ергические 
механизмы сосудов мозга, так как блокаторы ГАМК

А
-ре-

цепторов – бикукуллин или пикротоксин – устраняют или 
значительно ослабляют их сосудорасширяющий эффект. 
Нимодипин занимает особое положение, так как в усло-
виях блокады ГАМК

А
-рецепторов его цереброваскулярный 

эффект не претерпевает существенных изменений (рис. 1). 
Следовательно, цереброваскулярная активность нимодипи-
на осуществляется лишь влиянием препарата на обмен ио-
нов кальция в сосудах мозга. Этим он отличается от другого 
блокатора кальциевых каналов S-амлодипина никотината, 
в механизме действия которого присутствует и воздействие 
на ГАМК

А
-рецепторы сосудов мозга.

Представленные данные указывают на то, что высокая кли-
ническая эффективность оксиметилэтилпиридина сукци-
ната определяется не только его антиоксидантной актив-
ностью, но и участием в этом процессе и ГАМК-ергических 
структур сосудов мозга. Известно, что активация тормоз-
ной системы ГАМК при ишемическом поражении мозга 
восстанавливает нарушенный баланс между возбуждаю-
щими и тормозными процессами в центральной нервной 
системе. Что касается никотиноил гамма-аминомасляной 
кислоты, то он наряду с цереброваскулярной обладает и 
ноотропной активностью. Здесь уместно отметить, что про-
веденный недавно анализ ноотропного эффекта препарата 
показал, что действие никотиноил гамма-аминомасляной 
кислоты отличается от классических препаратов – пираце-
тама, фенотропила и ацефена, что позволяет предположить 
вторичный характер этого эффекта, а первичным следует 
считать цереброваскулярный [18].

Как упоминалось нами выше, цереброваскулярные эффек-
ты оксиметилэтилпиридина сукцината и нимодипина изу-
чались также при экспериментальном инфаркте миокарда 
и сочетанной сосудистой патологии мозга и сердца. Резуль-
таты проведенного исследования позволили установить, что 
при экспериментальном инфаркте миокарда оксиметил- 
этилпиридина сукцинат не оказывает цереброваскулярно-
го эффекта, а способность нимодипина усиливать мозго-
вой кровоток резко снижается. Иная картина наблюдается 
при изучении влияния оксиметилэтилпиридина сукцината 
и нимодипина при сочетанной сосудистой патологии моз-
га и сердца. Оксиметилэтилпиридина сукцинат усиливает 
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