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Профессор Пабло Иримия из Универси�
тета Наварры (Испания) в своем докладе

остановился на современных представле�

ниях о нейропротекции.

– По данным Всемирной организации

здравоохранения (2002), в мире ежегодно

регистрируется около 15 млн новых слу�

чаев инсульта. Ежегодно около 5 млн че�

ловек умирают от этого заболевания, еще

5 млн вследствие инсульта остаются ин�

валидами. В экономически развитых

странах ишемический инсульт остается

одной из ведущих причин смерти и инва�

лидности, а также второй по частоте при�

чиной деменции. Хотя в последнее время

во многих государствах отмечается тен�

денция к снижению частоты инсульта (в

основном в результате улучшения конт�

роля факторов риска, таких как повы�

шенное артериальное давление (АД) и

курение), из�за глобального постарения

населения абсолютное число инсультов

продолжает расти.

При ишемическом инсульте вследст�

вие закупорки одной из основных арте�

рий мозга происходит критическое паде�

ние перфузии в зоне кровоснабжения

дистальных ветвей артерии. В результате

прекращения доступа кислорода и глю�

козы к соответствующему участку мозго�

вой ткани в течение нескольких минут

формируется центральная зона некроза,

которая по периферии окружена так на�

зываемой зоной ишемической полутени

(пенумбры), где перфузия падает не столь

резко и происходит лишь функциональ�

ная инактивация нейронов. Снижение

мозгового кровотока вызывает комплекс

реакций в ткани полутени – ишемичес�

кий каскад, который в отсутствие восста�

новления адекватного уровня перфузии

приводит к гибели клеток и увеличению

объема инфаркта мозга.

При инсульте есть период времени,

в течение которого возможно почти пол�

ное восстановление перфузии, – так на�

зываемое окно реперфузии. Кроме того,

существует еще один временной проме�

жуток, в течение которого возможно за�

блокировать ишемический каскад и

уменьшить гибель клеток (окно нейро�

протекции). Терапевтическое окно вклю�

чает в себя окно реперфузии и окно ней�

ропротекции; восстановление кровотока

в пределах этого временного отрезка мо�

жет предупредить гибель клеток в ише�

мической полутени и замедлить увеличе�

ние размеров инфаркта мозга.

В настоящее время разработаны три

различных подхода в лечении пациентов

с инфарктом мозга. Первый направлен

на ограничение очага ишемического по�

вреждения в остром периоде инсульта (до

6 ч) и представлен тромболизисом, кото�

рый проводится в первые 4,5 ч от появ�

ления симптомов с помощью рекомби�

нантного активатора плазминогена. Це�

лью второго подхода является уменьше�

ние или предотвращение прогрессирова�

ния увеличения ткани полутени путем

блокады ишемического каскада (до 24 ч),

что достигается нейропротекторной те�

рапией. И наконец, третий подход – ней�

рорепарация – состоит в уменьшении

неврологического дефицита и улучше�

нии функционального восстановления

через несколько недель после начала ин�

сульта (до 6 мес) путем модулирования

нейропластичности.

Нефармакологическая нейропротек�

ция показана всем пациентам с инсуль�

том и заключается в надлежащем насы�

щении кислородом, контроле АД, темпе�

ратуры тела и гликемии. Несомненно,

идеальным местом для лечения пациен�

тов, перенесших инсульт, является ин�

сультное отделение, условия которого

позволяют обеспечить адекватный конт�

роль перечисленных физиологических

параметров с целью сохранения ткани

полутени. Доказано, что нефармакологи�

ческая нейропротекция позволяет сни�

зить смертность и зависимость после пе�

ренесенного инсульта на 22%.

Фармакологическая нейропротекция

может применятся практически у всех

пациентов. Как правило, препараты,

способные оказывать нейропротектор�

ный эффект при инсульте, действуют на

определенные звенья ишемического кас�

када – серии патобиохимических реак�

ций, которые происходят в ткани мозга

в пределах от нескольких секунд до не�

скольких минут от начала ишемии и в ко�

нечном итоге приводят к гибели нейро�

нов. Ишемический каскад в целом мож�

но представить следующей цепочкой: от�

сутствие кислорода → нарушение в ней�

ронах процесса превращения АТФ

в энергию → деполяризация клеток и по�

ступление ионов, в том числе ионов каль�

ция, в клетки → нарушение транспорта

кальция и повышение его уровня внутри

клетки → высвобождение возбуждающе�

го медиатора глутамата → стимуляция

АМРА� и глутаматных NMDA�рецепто�

ров, еще большее повышение уровня

кальция внутри клетки → перевозбужде�

ние клетки, высвобождение токсичных

свободных радикалов и кальцийзависи�

мых ферментов, в том числе фосфолипаз,

которые принимают участие в процессе

эксайтотоксичности, → фагоцитоз кле�

ток поврежденной, но еще жизнеспособ�

ной ткани.

Принимая во внимание многообещаю�

щие результаты, полученные на экспери�

ментальных моделях ишемии, за послед�

ние несколько десятилетий в клиничес�

ких исследованиях было проведено из�

учение более 100 препаратов с потенци�

альными нейропротекторными свойства�

ми. Большинство исследуемых средств

показали положительное действие на жи�

вотных, однако не подтвердили своей

эффективности у людей. Клинические

испытания нейропротекторных препара�

тов, как правило, имели отрицательные

результаты или прекращались досрочно

из�за развития побочных эффектов. Сло�

жившуюся ситуацию можно объяснить

ограничением дизайна исследований,

а также неоднородностью и сложностью

механизмов инсульта у человека.

Одним из подходов в блокаде ишеми�

ческого каскада является снижение уров�

ня кальция в клетке путем назначения

антагонистов кальциевых каналов, в час�

тности нимодипина. Эффективность по�

следнего в терапии инсульта оценивалась

во многих исследованиях, однако ни од�

но из них не предоставило полноценных

доказательств целесообразности исполь�

зования антагонистов кальция при ост�

ром ишемическом инсульте. Также про�

водились безуспешные попытки приме�

нения препаратов, механизм действия

которых направлен на снижение выброса

глутамата, блокаду активации NMDA� и

АМРА�рецепторов, снижение высвобож�

дения свободных радикалов и уменьше�

ние повреждения мембран, вызванного

фосфолипазами.

Одним из немногих средств, проде�

монстрировавших положительные ре�

зультаты как в экспериментальных, так и

в клинических исследованиях, стал цити�

колин. Это природное эндогенное соеди�

нение, которое является промежуточным

метаболитом в синтезе фосфатидилхоли�

на – одного из основных структурных

компонентов клеточной мембраны. Го�

меостаз фосфатидилхолина регулируется

балансом между синтезом и гидролизом

фосфолипаз, таких как фосфолипаза A2.

Распад фосфатидилхолина приводит

к высвобождению свободных жирных

кислот, которые метаболизируются до

токсичных метаболитов и свободных ра�

дикалов, что приводит к дополнительно�

му повреждению ткани мозга.

Многие из положительных эффектов

цитиколина, с помощью которых реали�

зуется нейропротекторный эффект при

его введении в первые часы после начала

церебральной ишемии, связаны с непо�

средственной репарацией нейрональных

мембран. Уменьшая активацию фосфо�

липазы A2, цитиколин также снижает об�

разование свободных жирных кислот и

усиливает активность антиоксидантных

систем. Нейропротекторный эффект

препарата может быть связан и со сниже�

нием выброса глутамата, что ослабляет

ишемический каскад на ранней стадии.

Важное значение при инсульте имеет

способность цитиколина усиливать ак�

тивность холинергической, дофаминер�

гической и норадренергической систем,

16�18 сентября в г. Ялте состоялся II Инновационный международный симпозиум
«YaltaNeuroSummit 2010: современные аспекты практической неврологии». В рамках
меропроятия прошел сателлитный симпозиум при поддержке компании Nycomed, 
в ходе которого прозвучали доклады ведущих украинских специалистов. Обзор
некоторых из них мы предлагаем читателям.

Неврология сегодня: достижения, проблемы
и перспективы развития
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Рис 1. Влияние цитиколинана показатели
инвалидизациии тяжесть инсульта у пациентов

с острым ишемическим инсультом

 
Рис. 2. Терапия пероральным цитиколином в течение 6 нед

улучшает полное восстановление после ишемического 
инсульта через 3 мес: результаты метаанализа

Цитиколин,% Плацебо,% ОР р

Цитиколин против плацебо 
(4 исследования, 1372 пациентов) 25,2 20,2 1,33 0,0034 
Дозировка цитиколина

Цитиколин 500 мг против плацебо
Исследование 001a 27,7 11,4 2,95 0,0129 
Исследование 007 24,2 16,6 1,61 0,0890 
Исследование 010 17,1 24,0 0,65 0,3078 
В целом 20,8 15,7 1,42 0,7082 

Цитиколин 1000 мгпротив плацебо
Исследование 001a 9,1 10,7 0,84 0,7096 

Цитиколин 2000 мгпротив плацебо
Исследование 001a 25,1 9,8 3,09 0,0214 
Исследование 018 28,4 23,2 1,31 0,0183 
В целом 27,9 21,9 1,38 0,0043 

Davalos A. et al. Stroke 2002; 33; 2850-2857

Продолжение на стр. 4.
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что на этапе восстановления функций

может усиливать процессы пластичности

и уменьшать выраженность нейропсихо�

логических нарушений.

Цитиколин подходит для ультраранней

нейропротекции (до проведения нейро�

визуализации), поскольку:

• его применение сопряжено с низким

риском развития побочных эффектов;

• доступен в пероральной и инъекци�

онной формах;

• безопасен при внутримозговых кро�

вотечениях;

• эффективность препарата повышает�

ся в комбинации с тромболизисом;

• обладает множественным нейропро�

текторным эффектом, что позволяет про�

водить блокаду ишемического каскада на

разных этапах развития;

• комбинация цитиколина с фактора�

ми роста имеет синергический эффект;

• цитиколин является нейропротекто�

ром с нейровосстановительными свойст�

вами.

Цитиколин широко изучался во мно�

гих клинических исследованиях, в кото�

рых приняли участие более 11 тыс. паци�

ентов. Результаты одного из них были

опубликованы в журнале Neurology в

2001 г. Целью работы являлось подтверж�

дение положительного влияния цитико�

лина в дозе 2000 мг/сут на неврологичес�

кие и функциональные исходы пациен�

тов с умеренным и тяжелым острым ише�

мическим инсультом (W.M. Clark et al.,

2001). Хотя в исследовании не было пока�

зано достоверных различий в первичной

конечной точке (7�балльное улучшение

по шкале Национального института

здравоохранения США – NIHSS), доля

пациентов, достигших полного восста�

новления в соответствии со шкалой

NIHSS или шкалой Rankin, в группе те�

рапии была достоверно выше по сравне�

нию с группой плацебо (рис. 1).

Двойное слепое плацебо контролиру�

емое исследование ІІ фазы, в котором

изучалось влияние цитиколина на рост

ишемического повреждения, стало пер�

вой работой, в которой динамику забо�

левания оценивали с помощью магнит�

но�резонансной томографии (МРТ),

выступавшей в роли первичной конеч�

ной точки исследования (S. Warach et al,

2000). Мультимодальное магнитно�

резонансное (МР) исследование включало

МРТ в Т2�, диффузионно�взвешенном

и перфузионно�взвешенном режимах,

МР�ангиографию и было выполнено

при включении в исследование, на 1�й и

12�й неделях. На фоне приема плацебо

объем очага на 12�й неделе был больше

первоначального на 180%, тогда как на

фоне приема цитиколина – лишь на

34%. При анализе показателей на отрез�

ке времени «до начала лечения – 12�я

неделя терапии» в группе больных, при�

нимавших цитиколин, была обнаруже�

на тенденция к уменьшению роста

объема инфаркта мозга по сравнению

с группой плацебо (11,3 и 18,9 мл соот�

ветственно). Цитиколин не уменьшал

объем инфаркта на 1�й неделе, но уско�

рял уменьшение объема повреждения

между 1�й и 12�й неделями (�17,2 и �6,9

мл соответственно; p<0,01). В данном

исследовании также отмечена значи�

тельная корреляция между снижением

объема повреждения и клиническим

улучшением пациентов.

Выполненные до настоящего времени

клинические исследования цитиколина

при острых инсультах выявили неболь�

шую, но клинически значимую эффек�

тивность препарата. Однако результаты

исследований довольно выраженно отли�

чались между собой. Одним из объясне�

ний этой неоднородности служит недо�

статочная репрезентативность проведен�

ных исследований. Чтобы проверить дан�

ное объяснение, Davalos и соавт. решили

объединить результаты отдельных не�

больших исследований в одном метаана�

лизе. Для максимальной вероятности

идентификации положительных эффек�

тов цитиколина было решено объединить

данные об отдельных пациентах из 4 ис�

следований, выполненных в США. В ис�

следования включались пациенты с ост�

рым ишемическим инсультом со значи�

тельным неврологическим дефицитом

(по шкале тяжести инсульта NIHSS

≥8 баллов) и высоким уровнем функцио�

нальных возможностей до наступления

инсульта (оценка по модифицированной

шкале Rankin 0�1 балл). В данных иссле�

дованиях пациентам назначали лечение

пероральным цитиколином в течение

6 нед. Исследуемой первичной конечной

точкой служило полное выздоровление

по истечении 3 мес, которое наступало

в том случае, если имели место мини�

мальный остаточный неврологический

дефицит (NIHSS ≤1 балла), минималь�

ные остаточные нарушения в выполне�

нии ежедневных навыков (индекс Bartel

≥95) и минимальное остаточное сниже�

ние общей трудоспособности (модифи�

цированная шкала Rankin ≤1 балла).

Из 1652 рандомизированных пациен�

тов 1372 отвечали критериям включения,

из них 583 участника получали плацебо и

789 – цитиколин. По данным метаанали�

за, результаты которого были опублико�

ваны в журнале Stroke в 2002 г., цитико�

лин превосходил плацебо в достижении

практического полного восстановления

повседневной активности (индекс Bartel

≥95) и степени функционального восста�

новления (показатель модифицирован�

ной шкалы Rankin ≤1 балла; p=0,01).

Отмечено, что препарат более эффекти�

вен у пациентов с умеренными и тяжелы�

ми нарушениями (оценка по шкале

NIHSS ≥8 баллов). Полное восстановле�

ние через 3 мес отмечено у 25,2% пациен�

тов, принимавших цитиколин, и у 20,2%

пациентов, получавших плацебо, при

этом наиболее эффективной оказалась

доза цитиколина 2000 мг/сут (рис. 2).

При приеме указанной дозы полное вос�

становление к концу 3�го месяца было

отмечено у 27,9% пациентов. Безопас�

ность цитиколина была сопоставима с та�

ковой плацебо.

Результаты этого и других метаанали�

зов свидетельствуют о клинически зна�

чимом позитивном влиянии цитиколи�

на на течение инсульта. Однако опи�

санные эффекты требовали подтверж�

дения в крупных проспективных иссле�

дованиях. Для этого было спланирова�

но новое многоцентровое международ�

ное исследование цитиколина при ост�

рых инсультах ICTUS (the International

Citicoline Trial on acUte Stroke). В иссле�

дование ICTUS, которое началось в но�

ябре 2006 г. и в настоящее время прохо�

дит в Испании, Португалии и Герма�

нии, в общей сложности включены 2600

пациентов с умеренным или тяжелым

острым ишемическим инсультом

в бассейне средней мозговой артерии,

которым в течение 24 ч после начала за�

болевания назначали либо высокую до�

зу цитиколина (2000 мг/сут), либо пла�

цебо. Лечение начинали с внутривен�

ных инфузий (первые 3 дня), а затем

переходили на пероральный прием пре�

парата. Курс лечения составляет 6 нед

с момента развития инсульта. Результа�

ты исследования ICTUS помогут значи�

тельно расширить наши представления

об эффективности данного препарата,

полученные в более ранних испыта�

ниях.

Таким образом, в лечении острого

ишемического инсульта цитиколин:

• повышает вероятность полного вос�

становления пациентов через 3 мес;

• обладает отличным профилем без�

опасности – даже у пациентов с внутри�

мозговыми кровотечениями показана

тенденция к улучшению состояния при

использовании данного препарата;

• практически не проявляет лекарст�

венных взаимодействий и может комби�

нироваться с тромболитиками, антиагре�

гантами, другими нейропротекторными

средствами;

• доказанно улучшает восстановление

пациентов.

Главный специалист
МЗ Украины по
с п е ц и а л ь н о с т и
«Неврология», руко�
в о д и т е л ь о т д е л а
сосудистой патоло�
гии головного мозга
ГУ «Институт нев�
рологии, психиатрии
и наркологии НАМН

Украины», доктор медицинских наук, про�
фессор Тамара Сергеевна Мищенко рас�

сказала о перспективных направлениях

в лечении сосудистых заболеваний го�

ловного мозга.

– Проблема инсульта сохраняет свою

актуальность во всем мире. Согласно по�

следним статистическим данным, еже�

годно инсульт переносят около 15 млн

человек, из них у 5 млн он становится

причиной инвалидности. По прогнозам

экспертов, распространенность острых

нарушений мозгового кровообращения

будет возрастать: через 20 лет ежегодно

инсульт будет развиваться у 23 млн че�

ловек во всем мире, причем у 8 млн –

со смертельным исходом.

В настоящее время особое внимание

уделяется получению достоверных эпи�

демиологических данных о распростра�

ненности инсультов, изучению факторов

риска развития нарушений мозгового

кровообращения; проводятся работы

в области исследования метаболических

и гемодинамических изменений в функ�

ционировании головного мозга в острей�

шем и раннем постинсультном периодах;

изучаются возможности внедрения но�

вых методов диагностики, лечения и про�

филактики инсульта и других церебро�

васкулярных заболеваний. Кроме того,

большое значение придается оптимиза�

ции оказания помощи пациентам с со�

судистой патологией, а также разработке

программ по реабилитации таких боль�

ных, программ по первичной и вторич�

ной профилактике сосудистых заболева�

ний в целом и сосудистых катастроф

в частности.

Одним из важнейших вопросов невро�

логии остается возможность влияния на

факторы риска развития инсульта. В на�

стоящее время продолжается изучение

уже известных факторов, появляются

данные о новых. Раскрыты новые причи�

ны развития кардиоэмболического

инсульта; наряду с такими широко из�

вестными этиологическими факторами,

как фибрилляция предсердий, появля�

ются новые заболевания в ряду причин

кардиоэмболического инсульта: это от�

крытое овальное окно, дилатационная

кардиомиопатия и т. д. Внимательно из�

учаются факторы риска не только ише�

мического, но и геморрагического ин�

сульта: артериальная гипертензия, ка�

вернозные мальформации, курение, са�

харный диабет, потребление кокаина, за�

болевания крови, перенесенные череп�

но�мозговые травмы. С каждым годом

возрастает количество ятрогенных ин�

сультов, развивающихся вследствие не�

рационального использования лекарст�

венных препаратов.

Широкое внедрение методов нейрови�

зуализации в клиническую практику по�

зволило не только значительно усовер�

шенствовать диагностику мозгового ин�

сульта, дифференцировать патогенети�

ческие его варианты, но и диагностиро�

вать бессимптомные мозговые инсульты.

В 2009 г. предложена новая классифи�

кация ишемического инсульта по типам.

Данная классификация получила назва�

ние ASСО, где А – степень выраженнос�

ти атеросклероза, S – патологии мелких

сосудов, С – кардиальной патологии, О –

других возможных этиологических

факторов. Степень выраженности каждо�

го из этих состояний оценивается от 0 до

3 баллов; сумма баллов дает комплексное

представление об этиологическом харак�

тере ишемического инсульта у конкрет�

ного больного, о тех патогенетических

механизмах, которые сыграли ключевую

роль в развитии инсульта и привели па�

циента в клинику.

Пересмотрено понятие о транзитор�

ных ишемических атаках – временной

фактор теряет свою диагностическую

значимость, а основную роль в диагнос�

тике приобретают морфологические из�

менения, которые можно обнаруживать

благодаря современным методам нейро�

визуализации.

Одним из острейших вопросов инсуль�

тологии является организация оказания

медицинской помощи инсультным боль�

ным. Сегодня ни у кого не вызывает со�

мнений тот факт, что данная категория

больных должна как можно скорее до�

ставляться в специализированные ин�

сультные отделения для получения меди�

цинской помощи. Своевременно начатое

лечение в таком отделении достоверно

снижает смертность и инвалидизацию

пациентов. Перспективным направлени�

ем в оказании медицинской помощи ин�

сультным больным на догоспитальном

этапе является оборудование карет «ско�

рой медицинской помощи» мобильными

компьютерными томографами, которые

позволяют оценивать характер пораже�

ния мозга, проводить дифференциаль�

ную диагностику между геморрагичес�

ким и ишемическим инсультом и, при

наличии показаний, немедленно начать

тромболитическую терапию.

Артериальная гипертензия диагности�

руется у 75% больных в острейшем перио�

де мозгового инсульта. Однако ее коррек�

ция не должна носить агрессивный харак�

тер, так как резкое падение артериально�

го давления (АД) приводит к усугублению

расстройства церебральной гемодинами�

ки. Не рекомендуется снижать АД паци�

ентам с ишемическим инсультом, если

оно составляет <220/120 мм рт. ст. Это не

относится к больным с сердечной недо�

статочностью, острой почечной недоста�

точностью, острым инфарктом миокарда,

а также к тем пациентам, которым плани�

руется проведение тромболитической или

Неврология сегодня: достижения,
проблемы и перспективы развития
Продолжение. Начало на стр. 3.
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гепаринотерапии; в таких случаях АД

снижают с помощью препаратов, мини�

мально воздействующих на церебраль�

ную гемодинамику.

Относительно нейропротекторной те�

рапии необходимо отметить, что буду�

щее, безусловно, за нейропротекторами,

оказывающими воздействие сразу на не�

сколько патогенетических механизмов.

Одним из таких лекарственных средств

является цитиколин (Цераксон). Этот

препарат обладает широким спектром

фармакологических свойств и клини�

ческих возможностей, благодаря чему

применяется для лечения любых цере�

броваскулярных заболеваний, сопро�

вождающихся повреждением нейронов.

Путем усиления синтеза мембранных

фосфолипидов цитиколин стабилизиру�

ет мембрану нейронов, что способствует

уменьшению отека мозга. Этот эффект

позволяет применять препарат с целью

первичной нейропротекции в острой

фазе инсульта. Кроме того, цитиколин

с успехом используется в лечении по�

следствий черепно�мозговых травм и

острых нарушений мозгового кровооб�

ращения.

Вторичная профилактика инсульта дол�

жна включать коррекцию всех модифици�

руемых факторов риска, таких как артери�

альная гипертензия, фибрилляция пред�

сердий, дислипидемия и др. Из лекарст�

венных средств применяются антигипер�

тензивные, гиполипидемические, анти�

тромботические препараты. При выражен�

ном атеросклерозе сонных артерий может

быть показано хирургическое лечение.

Доклад заведующей
кафедрой нервных
болезней и нейрохи�
рургии ФПО Днеп�
ропетровской госу�
дарственной меди�
цинской академии,
доктора медицин�
ских наук, про�
фессора Людмилы

Антоновны Дзяк был посвящен пробле�

мам церебрального венозного тромбо�

за (ЦВТ).

– В настоящее время внимание невро�

логов приковано в основном к дефектам

работы артериального звена церебраль�

ного кровообращения, в то время как во�

прос ЦВТ не изучается систематически.

В 2010 г. на Европейском конгрессе по

инсульту в г. Барселоне были озвучены

результаты проведенных многоцентро�

вых исследований, в которых изучались

механизмы реканализации тромбов це�

ребральных синусов и вен, а также про�

звучала информация о том, что ЦВТ

встречается значительно чаще, чем счи�

талось ранее.

Факторы риска развития ЦВТ можно

условно разделить на системные (коагу�

лопатии, болезни крови, прием лекарст�

венных препаратов) и локальные, или

механические (например, нейрохирурги�

ческая патология). Помимо черепно�

мозговой травмы, при которой частота

ЦВТ составляет 4�6%, к факторам риска

из разряда нейрохирургической патоло�

гии можно отнести опухолевые образова�

ния, инсульты, манипуляции на венах го�

ловы и шеи (катетеризацию, резекцию

яремной вены). Кроме того, одним из

значимых факторов риска ЦВТ является

спинномозговая пункция. Резкое сниже�

ние давления спинномозговой жидкости

может приводить к дислокации головно�

го мозга с тракцией венозных синусов,

в результате чего происходит тромбооб�

разование с окклюзией синуса тромботи�

ческими массами.

В 12,1% случаев причиной ЦВТ высту�

пают локальные и системные инфекци�

онные процессы, прежде всего туберку�

лез, вирусные гепатиты В и С, цитомега�

ловирусная инфекция, паразитарные и

грибковые заболевания.

До 8% всех случаев венозного тромбо�

за церебральных сосудов ассоциированы

с онкологической патологией. Из них

14% обусловлены онкологическими за�

болеваниями центральной нервной сис�

темы, 18% – гемобластомами, а осталь�

ные связаны с опухолями, развивающи�

мися за пределами центральной нервной

системы, и их метастазами.

Развитию протромботических состоя�

ний, повышающих риск ЦВТ, может

способствовать прием лекарственных

препаратов, в частности оральных конт�

рацептивов. Метаанализ 8 исследований

показал, что риск развития ЦВТ у жен�

щин, постоянно принимающих ораль�

ные контрацептивы, повышается пред�

положительно в связи с прокоагулянт�

ной активностью эстрогенов, содержа�

щихся в контрацептивных препаратах.

Протромботическим потенциалом обла�

дают не только комбинированные конт�

рацептивы для длительного примене�

ния, но и средства экстренной контра�

цепции, которые даже после однократ�

ного приема значительно повышают

риск ЦВТ.

Среди факторов, способствующих

развитию ЦВТ, следует отметить инсульт

в анамнезе, рассеянный склероз и, на

что особо акцентируется внимание,

спонтанную внутричерепную гипо�

тензию. Последняя часто развивает�

ся у пациентов, вынужденных длитель�

ное время находиться на постельном

режиме.

Несмотря на то что сегодня вопросам

ЦВТ уделяется намного больше внима�

ния, чем раньше, и появляются все но�

вые данные в литературе относительно

причин и механизмов развития данного

патологического состояния, установить

причину ЦВТ удается только у 20�35%

пациентов.

Клинические симптомы ЦВТ неспе�

цифичны и связаны с вовлечением в про�

цесс венозной системы. Именно неспе�

цифичность клинической картины

объясняет факт гиподиагностики ЦВТ.

Тромбоз корковых вен чаще сопровожда�

ют очаговая симптоматика с судорожным

синдромом, головная боль. Тромбоз си�

нусов твердой мозговой оболочки клини�

чески проявляется в виде головной боли,

отека зрительного нерва. Тромбоз глубо�

ких церебральных вен сопровождается

нарушением сознания, комой со спас�

тичностью. Любые тромбозы церебраль�

ных вен и синусов сопровождаются внут�

ричерепной гипертензией, которая мо�

жет приводить к ишемии и отеку голов�

ного мозга.

Лечение таких пациентов должно обя�

зательно включать гепарин в остром пе�

риоде с переводом на пероральный прием

варфарина в подостром периоде. Учиты�

вая патогенез заболевания, целесообраз�

но назначать нейропротекторы. Высокую

клиническую эффективность показал

нейропротекторный препарат цитиколин

(Цераксон), точкой приложения которо�

го является наиболее уязвимая структура

нейронов – клеточная мембрана.

Таким образом, ЦВТ – это сложная

проблема, требующая междисциплинар�

ного подхода с участием невролога, ней�

рохирурга, а при необходимости – онко�

лога и других специалистов.

Подготовили
Ольга Татаренко и Мария Маковецкая
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