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Инсульт является одной из ведущих причин смертно-

сти и инвалидизации населения [1, 2]. Рост заболеваемо-

сти инсультом связан с ведущими факторами риска — 

сердечно-сосудистой патологией, хроническим стрессом, 

нарушением питания, вредными привычками, старением 

населения и др. [1].

Наиболее эффективным методом лечения ишемиче-

ского инсульта в первые часы заболевания является тром-

болитическая терапия. Однако частота ее выполнения 

остается низкой и не превышает 10% (в большинстве 

стран Европы данный показатель составляет приблизи-

тельно 3%), что во многом связано с узкими временны ми 

рамками «терапевтического окна» [15]. В связи с этим ак-

туальны исследования, направленные на изучение воз-

можных механизмов продления жизни мозговой ткани в 

зоне ишемической полутени и, соответственно, увеличе-

ние терапевтического окна, а также на определение так-

тики лечения пациентов, по тем или иным причинам не 

подлежащих проведению тромболизиса.

Нейропротекторная терапия рассматривается как од-

но из перспективных направлений комплексного лечения 

пациентов с острым нарушением мозгового кровообра-

щения (ОНМК) [14]. К настоящему времени проведено 

большое число исследований, посвященных применению 

нейропротекторных препаратов у больных с ишемиче-

ским инсультом, однако их результаты неоднозначны 

[5—7, 13, 16]. В связи с этим во всех современных клини-

ческих рекомендациях по лечению острых неврологиче-

ских заболеваний нейропротекторная терапия не реко-

мендуется к использованию. В то же время на основании 

эмпирического опыта, а также в рамках собственных про-

токолов, во многих лечебных учреждениях препараты с 

предполагаемой нейропротекторной активностью нахо-

дят широкое применение. Можно предположить, что 

причиной являются недостатки дизайна проведенных 

клинических исследований: выбор неадекватного тера-
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певтического окна, нецеленаправленный отбор пациен-

тов с учетом патогенетического варианта инсульта и дру-

гих особенностей заболевания, использование заведомо 

недостаточных дозировок препаратов и длительности их 

приема, выбор конечных точек с низкой чувствительно-

стью и переоценка возможного эффекта терапии [8, 10]. 

Одним из препаратов, обладающих нейропротектор-

ным и нейротрофическим действием, является холина 

альфосцерат (глиатилин). При попадании в организм хо-

лина альфосцерат расщепляется под действием фермен-

тов на холин и глицерофосфат. Холин участвует в биосин-

тезе ацетилхолина — одного из основных нейромедиато-

ров, глицерофосфат является предшественником фосфо-

липидов (фосфатидилхолина) мембраны нейрона. Таким 

образом, глиатилин усиливает церебральную холинерги-

ческую проводимость и положительно воздействует на 

пластичность нейрональных мембран [11]. Накоплен 

определенный опыт применения холина альфосцерата у 

пациентов, перенесших ОНМК, однако данных о его вли-

янии на процесс реабилитации пациентов с инсультом 

пока недостаточно [3, 4, 9, 11, 12, 14].

Цель настоящего исследования — оценка влияния хо-

лина альфосцерата на динамику восстановления утрачен-

ных функций и положительные результаты нейрореаби-

литационных мероприятий у пациентов с полушарным 

ишемическим инсультом.

Материал и методы
Обследованы 60 пациентов, 37 мужчин и 23 женщины 

(средний возраст — 64,7±15,2 года) в острейшем периоде 

полушарного ишемического инсульта.

Пациенты были рандомизированы в 2 группы по 30 

человек в каждой. Обе группы были сопоставимы по полу, 

возрасту, тяжести заболевания, сопутствующей патоло-

гии. Пациенты 1-й (основной) группы помимо унифици-
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рованной терапии инсульта получали внутривенные инъ-

екции глиатилина по 1000 мг в сутки в течение 10 дней с 

последующим переходом на пероральный прием препара-

та в виде капсул по 400 мг 3 раза в день в течение 20 дней. 

Терапия глиатилином была начата не позднее 12 ч с мо-

мента развития инсульта. 2-ю группу (сравнения) соста-

вили пациенты, не получавшие глиатилин.

Унифицированная терапия инсульта включала: кор-

рекцию респираторных нарушений, артериального давле-

ния, уровня глюкозы, водно-электролитного баланса, 

температуры тела, питания, вторичную профилактику 

(антитромботическая, гиполипидемическая, антигипер-

тензивная терапия, коррекция других факторов риска) и 

комплексное восстановительное лечение (лечебная физ-

культура с максимально ранней вертикализацией, физио-

терапия, массаж, роботизированная механотерапия, заня-

тия с логопедом и нейропсихологом).

Все пациенты при поступлении были обследованы по 

стандартной схеме. Диагноз ишемического инсульта ве-

рифицировали данными КТ/МРТ головного мозга. Пато-

генетический вариант уточняли с помощью лабораторных 

тестов, дуплексного сканирования брахиоцефальных ар-

терий, транскраниальной допплерографии, билатераль-

ного допплеровского мониторинга средней мозговой ар-

терии с эмболодетекцией, ЭКГ, в том числе с холтеров-

ским мониторированием эхокардиографии. Оценку тяже-

сти неврологического дефицита проводили по шкале NI-

HSS, оценку функционального состояния — по шкале 

Рэнкина и данным нейрофизиологических методов ис-

следования (ЭЭГ, соматосенсорные вызванные потенци-

алы — ССВП в 1, 10, 20 и 30-е сутки терапии.

Больных, которым была выполнена тромболитиче-

ская терапия, в исследование не включали.

Результаты
После 30-дневного курса терапии было проведено 

сравнение тяжести состояния и степени функционально-

го восстановления у пациентов двух групп. После 30-днев-

ного курса лечебных мероприятий тяжесть инсульта по 

шкале NIHSS уменьшилась на 50,8% (с 12,8±4,6 до 6,1±1,2 

балла, р<0,05) у пациентов 1-й группы и на 36,8% (с 

12,1±5,8 до 9,1±1,8 балла, р>0,05) у пациентов 2-й группы. 

Разница исходных и конечных показателей была досто-

верна (р<0,05) только в группе пациентов, получавших 

глиатилин.

При изучении динамики функционального состоя-

ния по шкале Рэнкина на 30-е сутки отмечалось улучше-

ние показателей на 45,4% (с 3,9±0,2 до 2,0±0,5 балла, 

р>0,05) у пациентов 1-й группы и на 34,5% (с 3,6±0,3 до 

2,4±0,5 балла, р>0,05) у пациентов 2-й группы.

Пациенты 1-й группы статистически значимо чаще 

достигали поставленных реабилитационных целей 

(р<0,05). Так, реабилитационные задачи были достигнуты 

после проведенной комплексной терапии у 79% пациен-

тов 1-й группы (33% перемещались самостоятельно, 41% 

перемещались с посторонней помощью или с использова-

нием ходунков, 14% были адаптированы к инвалидной 

коляске, 12% оставались прикованными к кровати) и 

только у 38% пациентов 2-й группы (15% перемещались 

самостоятельно, 25% перемещались с посторонней помо-

щью или с использованием ходунков, 39% были адапти-

рованы к инвалидной коляске, 21% оставались прикован-

ными к кровати).

Исследование ССВП после проведения терапевтиче-

ских мероприятий у пациентов двух групп выявило увели-

чение амплитуды и уменьшение латентности коркового 

ответа N20. Данные изменения были более выражены в 

1-й группе, однако различия не достигли уровня статисти-

ческой значимости (табл. 1).
При проведении транскраниальной магнитной сти-

муляции до начала терапевтических мероприятий у всех 

пациентов в зоне пораженного полушария вызывался не-

постоянный корковый ответ со сниженной амплитудой 

меньше 1,5 мкВ. На 30-й день терапии у пациентов 1-й 

группы корковый ответ регистрировался более регулярно 

и амплитуда его возросла до 2—2,5мкВ. У пациентов 2-й 

группы амплитуда коркового ответа увеличилась незначи-

тельно (до 1,6—1,7 мкВ).

У 27 (90%) пациентов 1-й группы к 10-м суткам забо-

левания определялась наиболее полная нормализация 

паттерна ЭЭГ в виде достоверного регресса межполушар-

ной асимметрии в α-диапазоне и минимальной выражен-

ности медленноволновой активности в проекции очага 

ишемии мозга. У пациентов 2-й группы даже на 20—30-е 

сутки были выявлены остаточные изменения в виде стой-

кого очага медленных волн в проекции ишемии, межпо-

лушарная асимметрия в α-1-диапазоне с преобладанием 

мощности в интактном полушарии.

По данным контрольной допплерографии, у пациен-

тов двух групп на 30-е сутки отмечалось повышение ли-

нейной скорости кровотока (ЛСК) и снижение индексов 

Таблица 1. Изменения ССВП у пациентов двух групп

Параметр
До лечения После лечения

1-я группа 2-я группа 1-я группа 2-я группа

Амплитуда, мкВ 1,2±0,3 1,3±0,2 2,3±0,3 1,8±0,4

Латентность, мс 22,7±0,1 22,5±0,3 21,0±0,2 21,5±0,5

Таблица 2. Изменения гемодинамических показателей у пациентов двух групп

Показатель
1-я группа 2-я группа

1-е сутки 30-е сутки 1-е сутки 30-е сутки

Max ССК, см/с 70,5±2,3 86,6±4,5 69,6±3,0 72,7±5,8

Конечная ДСК, м/с 38,0±4,3 47,3±3,2 42,2±1,5 43,7±3,7

Средняя ЛСК, см/с 58,1±2,4 71,7±5,6 59,4±2,9 63,2±2,3

РI 0,99±0,43 0,95±0,22 0,82±0,06 0,80±0,23

RI 0,7±0,04 0,62±0,23 0,69±0,11 0,68±0,21

КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ
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ЛЕЧЕНИЕ ИШЕМИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА

периферического сосудистого сопротивления на стороне 

очага поражения, что свидетельствует об усилении перфу-

зии в аффектированном сосудистом бассейне. Несмотря 

на то что данные изменения не достигли уровня статисти-

ческой значимости, подобная тенденция была более вы-

ражена у пациентов 1-й группы (табл. 2).
Проведенное исследование показало, что примене-

ние холина альфосцерата (глиатилин) не позднее 12 ч с 

момента развития ишемического инсульта приводит к до-

стоверному регрессу тяжести неврологической симптома-

тики и достижению поставленных реабилитационных це-

лей. Более выраженное повышение церебральной перфу-

зии в пораженном сосудистом бассейне на фоне приема 

холина альфосцерата может быть следствием нейромета-

болической активации и усиления пластических процес-

сов в зоне ишемии. Стабилизация нейрофизиологических 

показателей на фоне приема глиатилина не достигла до-

стоверных значений, но происходила в более короткие 

сроки и в большем объеме.

Таким образом, в настоящем исследовании была сде-

лана попытка оценить эффективность ранней нейропро-

текторной терапии препаратом глиатилин у больных с 

полушарным ишемическим инсультом, а также динамику 

клинического статуса пациентов, скорость и полноту вос-

становления утраченных функций, успешность решения 

реабилитационных задач. Кроме того, была проведена 

оценка церебральной гемодинамики пораженного полу-

шария, динамика нейрофизиологических показателей 

(ЭЭГ, ССВП, ТМС).
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