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Резюме. В статье описаны результаты комплексного клинико-неврологического исследова-
ния изучения влияния препарата Нимодипин на показатели церебральной гемодинамики и 
биоэлектрической активности головного мозга у пациентов, перенесших геморрагический ин-
сульт. В исследовании приняли участие 25 пациентов в восстановительном периоде геморра-
гического инсульта (средний возраст 59,52±1,78 лет). У больных, перенесших геморрагический 
инсульт, Нимодипин положительно влияет на структурно-функциональные показатели мозго-
вого кровотока, биоэлектрическую активность головного мозга и реорганизацию взаимосвя-
зей между этими показателями. Это дает основания рекомендовать Нимодипин для включения 
в комплексную систему реабилитации пациентов, перенесших данный вид инсульта.
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Геморрагический инсульт относится к наиболее 
тяжелым формам сосудистых поражений головного 
мозга. Общая летальность при геморрагическом ин-
сульте достигает 70%, после удаления внутримозго-
вых гематом – около 50%, а инвалидизация составля-
ет более 70% [4, 6, 28, 40]. В последние десятилетия 
отмечается увеличение удельного веса геморрагиче-
ского инсульта в общей структуре инсульта. В 90-х 
годах соотношение частоты ишемического и гемор-
рагического инсульта составляло 5:1, с 2000 года про-
слеживается тенденция к увеличению доли геморра-
гического инсульта и это соотношение достигает 3:1 
[7, 11, 40]. Геморрагический инсульт гетерогенен по 
своей структуре: около 75% всех эпизодов данного 
заболевания представлено внутримозговыми кро-
воизлияниями (ВМК), а 25% – субарахноидальными 
(САК) [6, 19]. САК преимущественно обусловлены 
разрывом аневризм. ВМК развиваются в результате 
дегенеративного поражения мелких кровеносных 
сосудов (липогиалиноз и микроаневризмы), вслед-
ствие хронической артериальной гипертензии и це-
ребральной амилоидной ангиопатии [4, 16].

К факторам, чаще всего ассоциированным с 
ВМК, относится артериальная гипертензия (70-
80% всех случаев). Риск развития ВМК у лиц с арте-
риальной гипертензией с каждой прожитой дека-
дой возрастает примерно вдвое [15, 27].

Важными звеньями патогенеза инсульта (рис. 1), 

является нарушение и неравномерность кровотока, 
угнетение энергосинтеза в нейронах, это приводит 
к резкому снижению уровня макроэргов, что и обус-
лавливает нарушение энергозависимого ионно-
го транспорта, провоцирует массивный приток в 
нейроны ионов кальция (Са2+) через связанные с 
глутаматными рецепторами кальциевые каналы и 
вызывает к необратимые повреждения нейронов за 
счет активации различных ферментов, в частности, 
протеолитических [10, 17, 18, 21].

Избыточное накопление кальция в нейронах 
рассматривается как важный механизм функцио-
нально-биохимических нарушений в ЦНС при ге-
моррагическом инсульте. Нарушение кальциевого 
гомеостаза в нервных терминалях, в свою очередь, 
приводит к нейромедиаторному дисбалансу (аце-
тилхолина, катехоламинов, нейротрансмиттерных 
аминокислот), накоплению свободных радикалов 
и снижению энергообмена [3, 17, 33].

Для коррекции функционально-биохимических 
нарушений, обусловленных геморрагическим ин-
сультом, применяют блокаторы кальциевых кана-
лов, в частности препарат Нимодипин с мультимо-
дальным действием (рис. 2).

Нимодипин производное дигидропиридина 
[10], тропный исключительно к сосудам головного 
мозга [21, 22, 32, 37, 38, 41], избирательно взаимо-
действует с кальциевыми каналами L-типа и бло-
кирует поступление ионов кальция внутрь клетки 
[10, 21, 24, 38]. Снижая внутриклеточное содержа-© С.М. Кузнецова, Н.Н. Корженевская 
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ние кальция в миоцитах сосудистой стенки, увели-
чивает стабильность и улучшает функциональную 
способность нейронов за счет выраженного сосу-
дорасширяющего эффекта [10, 16]. Препарат рас-
пределяется преимущественно в сером веществе и 
концентрируется в ряде структур головного мозга 
(гиппокамп, кора, таламус) [12, 14]. Модулируя по-
ступление ионов кальция, Нимодипин воздей-
ствует на нейромедиаторный баланс, защищает 
нейроны, стабилизирует их функции, купирует це-
ребральный вазоспазм, вызываемый различными  
активными веществами (серотонин, простаглан-
дины, гистамин, кровь или продукты ее распада), и 
повышает толерантность к ишемии, оказывая ней-
ропротекторное действие [12, 14, 21, 22, 32, 37, 38, 41]. 
Препарат обладает антиоксидантной активностью, 
проявляющейся в снижении активации перекисно-
го окисления липидов, являясь эффективной «ло-
вушкой» для свободных радикалов, уменьшает ней-
ротоксическое действие лактата [3, 12]. Нимодипин 
имеет и антиатерогенное действие, что связано со 
стабилизацией мембран эндотелия [5].

У пациентов с нарушением церебрального кро-
вотока Нимодипин вызывает выраженную вазоди-
латацию и увеличивает мозговой кровоток преиму-
щественно в зоне церебральной гипоперфузии, без 
развития «феномена обкрадывания» [12, 13, 14, 17]. 

Многочислеными исследованиями была под-

го дефицита вследствие ишемии, обусловленной 
церебральным вазоспазмом, и активирует процессы 
восстановления функций ЦНС [1, 5, 25, 29].

Нимодипин благоприятно влияет и на исходы 
ишемического инсульта: существенно снижается 
смертность и уменьшается количество больных с 
плохим неврологическим восстановлением [10, 21, 
31, 35]. Препарат назначается в восстановительном 
периоде инсульта для улучшения памяти и сниже-
ния риска развития деменции [8, 23, 39]. Следует 
отметить, что у больных инсультом, действие пре-
парата имеет полушарные особенности [9, 20].

Учитывая эффективность Нимодипина в острый 
период инсульта, и особенности реорганизации 
церебральной гемодинамики и биоэлектрической 
активности головного мозга, был проведен анализ 
влияния нимодипина на функциональное состоя-
ние головного мозга у больных геморрагическим 
инсультом с учетом полушарной локализации ге-
моррагического очага с целью обоснования воз-
можности применения этого препарата в системе 
реабилитации больных.

Материалы и методы

В исследовании приняли участие 25 больных в 
восстановительном периоде (от 1 месяца до 1 года) 
перенесенного геморрагического инсульта (из них 
11 – с локализацией геморрагического очага в пра-
вом полушарии (ПП), 14 – в левом полушарии (ЛП)), 
средний возраст составил 59,52±1,78 лет. Геморраги-
ческий характер инсульта подтверждался данными 
МРТ-исследования. Пациенты принимали таб. Ни-
модипина (производства ПАТ НВЦ «Борщаговский 
химико-фармацевтический завод») в дозе 30 мг 3 раза 
в день в течение 30 дней. До и после приема препара-
та проводилось комплексное обследование: клини-
ко-неврологический осмотр, оценка уровня повсед-
невной активности (шкала Бартел), ультразвуковое 
дуплексное сканирование сосудов головы и шеи на 
EN VISOR (Philips), анализ электроэнцефалограм-
мы (16-канальный электроэнцефалограф Neurofax 
EEG-1100 Nihon Kohden). Полученные результаты ис-
следований были статистически обработаны на ком-
пьютере при помощи стандартного статистического 

Рисунок 1   Патофизиология избытка кальция в клетке [17]

Рисунок 2   Основные механизмы действия 
Нимодипина [9]

Неврокардіологія

тверждена эффективность ис-
пользования Нимодипина в па-
тогенетической терапии САК [1, 
26, 34, 36]. Результаты рандоми-
зированных исследований по-
казали, что у пациентов с САК 
лечение Нимодипином досто-
верно снижает смертность, ве-
роятность неблагоприятных ис-
ходов (на 42%) и положительно 
влияет на отдаленный прогноз 
[1, 14, 21, 30, 32 37, 38, 41]. Приме-
нение препарата также позволя-
ет предупредить или уменьшить 
выраженность неврологическо-
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пакета «Statistica for Windows 6,0», включающих па-
раметрические методы исследования, вычисление 
средних значений. Достоверность различий параме-
тров определялась с помощью t-критерия Стьюден-
та. Статистически достоверным считалось р<0,05. 

Результаты исследований

Анализ влияния курсового приема Нимодипина 
на субъективное состояние больных в восстанови-
тельном периоде геморрагического инсульта по-
казал, что у 56% пациентов уменьшилась выражен-
ность головных болей, у 60% – головокружения, у 
68% – улучшилась память. При оценке функциональ-
ной активности (по шкале Бартел) выявлено увели-
чение качества бытовой адаптации (до лечения – 
79,8±5,9 баллов; после лечения – 82,6±5,2 балла).

Изучение состояния церебральной гемодина-
мики и биоэлектрической активности головного 
мозга у больных, в восстановительном периоде ге-
моррагического инсульта, до и после приема пре-
парата Нимодипин, показало наличие полушарных 
особенностей реорганизации церебральной гемо-
динамики и биоэлектрической активности голов-
ного мозга у этой категории больных. 

Установлено, что Нимодипин более активно 
влияет на биоэлектрическую активность головно-
го мозга у больных с правополушарным инсультом. 
Так, у больных, перенесших правополушарный ге-
моррагический инсульт, выявлено статистически 
значимое снижение мощности в диапазоне дельта-
ритма в двух лобных областях (ПП: до – 1,27±0,19, 
после – 0,96±0,06 мкВ; ЛП: до – 1,00±0,09, после – 
0,83±0,07 мкВ). В пораженном полушарии снижа-
ется мощность в диапазоне тета-ритма в височной 
(ПП до – 1,38±0,13, после – 1,08±0,12 мкВ) и затылоч-
ной областях (ПП до – 1,63±0,14, после – 1,30±0,12 
мкВ), в лобной области интактного полушария 
снижается мощность в диапазоне тета-ритма (ЛП 
до – 1,37±0,13, после – 1,12±0,10 мкВ) и альфа-1-ритма 
(ЛП до – 1,47±0,18, после – 1,16±0,11 мкВ) на фоне уси-
ления мощности в диапазоне бета-1-ритма в цен-

ЛП: до – 9,38±0,17, после – 9,83±0,23 Гц).
Таким образом, для больных с правополушар-

ным геморрагическим инсультом характерно сни-
жение мощности в диапазоне медленных ритмов в 
двух полушариях на фоне увеличения мощности в 
диапазоне бета-1-ритма и средней частоты альфа-
ритма в пораженном полушарии, что свидетель-
ствует о корригирующем влиянии Нимодипина на 
функциональное состояние таламуса и подкорко-
вых структур мозга. У больных с левополушарным 
геморрагическим инсультом Нимодипин повыша-
ет преимущественно функциональную активность 
таламуса, являющегося пейсмейкером альфа-рит-
ма, так как увеличивает только среднюю частоту 
альфа-ритма в интактном полушарии.

Структура гемодинамических портретов у боль-
ных, перенесших геморрагический инсульт, под 
влиянием Нимодипина также имеет полушарные 
особенности. У больных с правополушарным ге-
моррагическим инсультом статистически досто-
верно увеличивается линейная систолическая ско-
рость кровотока (ЛССК) в левой задней мозговой 
артерии (ЗМА) (до – 44,73±2,72, после – 49,69±2,06 
см/с) и увеличивается линейная диастолическая 
скорость кровотока в левой передней мозговой 
артерии (ПМА) (до – 21,90±2,21, после – 29,95±3,69 
см/с) и правой внутренней сонной артерии (ВСА) 
(до – 15,98±2,41, после – 20,37±1,94 см/с), а также сни-
жается периферическое сопротивление в правой 
ПМА (PI: до – 1,03±0,08, после – 0,85±0,04; RI до – 
0,64±0,04, после –0,56±0,01), ВСА (PI: до – 1,42±0,12, 
после – 1,17±0,08) и основной артерии (ОА) (PI: до 
– 1,17±0,14, после – 0,92±0,08). У больных с левопо-
лушарным инсультом, статистически достовер-
но увеличивается ЛССК только в левой ЗМА (до 
– 43,04±2,50, после – 49,32±2,99 см/с) и нет стати-
стически достоверных изменений показателей пе-
риферического сопротивления. Таким образом, у 
больных с правополушарным геморрагическим ин-
сультом Нимодипин имеет более выраженное влия-
ние на церебральную гемодинамику, чем у больных 
с левополушарным инсультом.

Рисунок 3   Динамика мощности основных ритмов ЭЭГ и средней 
частотой альфа-ритма у лиц, перенесших геморрагический инсульт в 
каротидном бассейне под влиянием приема Нимодипина

тральной области пораженного 
полушария (ПП до – 0,42±0,03, 
после – 0,50±0,04 мкВ). У боль-
ных с левополушарным инсуль-
том, под влиянием Нимодипина 
статистически достоверно не 
изменяется мощность основных 
ритмов ЭЭГ (рис. 3).

У больных, перенесших ге-
моррагический инсульт в пра-
вом и левом полушариях, под 
влиянием Нимодипина, уве-
личивается средняя частота 
альфа-ритма в височной (ПП: 
до – 8,16±0,14, после – 8,75±0,24 
Гц; ЛП: до – 9,65±0,20, после – 
10,22±0,32 Гц) и лобной областях 
правого полушария (ПП: до – 
8,24±0,17, после – 8,63±0,21 Гц; 
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Наличие полушарных особенностей действия 
Нимодипина на структуру биоэлектрической ак-
тивности головного мозга и церебральной гемоди-
намики у больных, перенесших геморрагический 
инсульт, определило необходимость изучения вли-
яния препарата на структуру взаимосвязи цере-
брального кровообращения с биоэлектрической 
активностью мозга. 

Сравнительный анализ структуры реорганиза-
ции взаимосвязей между церебральной гемодина-
микой и биоэлектрической активностью головного 
мозга под влиянием Нимодипина свидетельству-
ет о полушарных особенностях количественной и 
качественной реорганизации этих взаимосвязей 
(табл.). У больных с правополушарным геморраги-
ческим инсультом под влиянием Нимодипина об-
щее количество взаимосвязей уменьшается почти в 
2 раза (до – 33, после – 19 связей). Следует отметить, 
что на фоне общего уменьшения взаимосвязей 
ЛССК с мощностью в диапазоне тета- и альфа-2-, 
бета-1- и бета-2-ритмов, усиливаются взаимосвязи 
церебральной гемодинамики с мощностью в диа-
пазоне альфа-1-ритма (до – 3, после – 7) и средней 
частотой альфа-ритма (до – 0, после – 4).

У больных с локализацией геморрагического ин-
сульта в левом полушарии Нимодипин значительно 
увеличивает количество взаимосвязей между ЛССК 
в отдельных сосудах каротидного и вертебро-бази-
лярного бассейна с показателями мощности основ-
ных ритмов ЭЭГ и уменьшает со средней частотой 
альфа-ритма. Так, до приема Нимодипина общее 
количество корреляционных связей составляло 
36, после – 109. Наиболее выраженное увеличение 
корреляционных связей отмечается между ЛССК 
в сосудах каротидного и вертебро-базилярного 
бассейна и мощностью бета-1- (до – 2; после – 18) и 
бета-2-ритмов (до – 0; после – 15). Итак, у больных 
с правополушарным геморрагическим инсультом, 
Нимодипин сужает диапазон взаимосвязей ЛССК с 
мощностью отдельных ритмов ЭЭГ на фоне усиле-
ния взаимосвязей со средней частотой альфа-рит-
ма. У больных с левополушарным геморрагическим 

инсультом под влиянием Нимодипина расширяется 
диапазон взаимосвязей между ЛССК в сосудах каро-
тидного и вертебро-базилярного бассейнов с мощ-
ностью всех основных ритмов ЭЭГ.

Анализ влияния Нимодипина на мозговой кро-
воток и биоэлектрическую активность головного 
мозга и их взаимосвязей у больных, перенесших ге-
моррагический инсульт, показал особенности вли-
яния Нимодипина в зависимости от полушарной 
локализации очага.

У больных с локализацией геморрагического ин-
сульта в правом полушарии Нимодипин оказывает 
более выраженное влияние на церебральную гемо-
динамику и биоэлектрическую активность головного 
мозга. У больных с левополушарным геморрагиче-
ским инсультом Нимодипин активизирует межси-
стемные взаимосвязи между мозговым кровотоком и 
биоэлектрической активностью головного мозга.

Таким образом, у больных, перенесших гемор-
рагический инсульт, установлены полушарные осо-
бенности влияния Нимодипина на структуру биоэ-
лектрической активности головного мозга, уровень 
церебральной гемодинамики и тип реорганизации 
взаимосвязей между церебральной гемодинамикой 
и биоэлектрической активностью головного мозга, 
эти изменения, возможно, обусловлены морфо-
функциональной и биохимической асимметрией 
мозга и различным типом функционально-морфо-
логических связей подкорковых структур мозга с 
правым и левым полушарием [2, 20].

Выводы

У больных, перенесших геморрагический ин-
сульт, под влиянием Нимодипина улучшается об-
щее состояние (уменьшается выраженность голов-
ных болей, головокружения, улучшается память) и 
увеличивается функциональная активность.

У больных, перенесших геморрагический ин-
сульт, курсовой прием Нимодипина вызывает 
реорганизацию биоэлектрической активности 
головного мозга, структура этой реорганизации 
определяется полушарной локализацией инсульта.

При курсовом приеме Нимодипина у больных с 
правополушарным геморрагическим инсультом в 
двух полушариях снижается мощность в диапазо-
не медленных ритмов на фоне увеличения средней 
частоты альфа-ритма, при локализации очага по-
ражения в левом полушарии увеличивается только 
средняя частота альфа-ритма.

У больных, перенесших геморрагический ин-
сульт в правом и левом полушариях, Нимодипин 
улучшает церебральную гемодинамику, увеличи-
вает ЛССК в ЗМА и ПМА. У больных с правополу-
шарным геморрагическим инсультом Нимодипин 
снижает периферическое сопротивление на сторо-
не поражения в ПМА, ВСА и ОА.

У больных, перенесших геморрагический инсульт, 
под влиянием Нимодипина происходит реоргани-
зация взаимосвязей между церебральной гемодина-
микой и биоэлектрической активностью головного 

Таблица    Количество корреляционных связей 
между ЛССК в сосудах каротидного и вертебро-
базилярного бассейнов с мощностью основных 
ритмов ЭЭГ и средней частотой альфа-ритма у 
больных, перенесших полушарный геморрагический 
инсульт, до и после приема Нимодипина

Связи
Ритмы

Правополушарный 
геморрагический 

инсульт

Левополушарный 
геморрагический 

инсульт
До После До После

Дельта 1 3 5 19
Тета 6 3 10 23
Альфа-1 3 7 6 17
Альфа-2 9 0 3 12
Бета-1 7 1 2 18
Бета-2 7 1 0 15
Средняя частота 
альфа-ритма 0 4 10 5

Неврокардіологія
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мозга и тип этой реорганизации имеет полушарные 
особенности, что обусловлено морфо-функциональ-
ной и биохимической асимметрией мозга.

У больных с правополушарной локализацией 
геморрагического инсульта Нимодипин вызывает 
сужение диапазона взаимосвязей между скорост-
ными показателями мозгового кровообращения с 
биоэлектрической активностью головного мозга, у 
больных с левополушарным геморрагическим ин-
сультом эти взаимосвязи усиливаются.
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