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ВЛИЯНИЕ ЭНЕЛБИНА 100 
РЕТАРД НА ЦЕРЕБРАЛЬНУЮ 

ГЕМОДИНАМИКУ У ПАЦИЕНТОВ
АРТЕРИАЛЬНОЙ 
ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

Н.М. Грицай, О.В. Саник,
В.А. П інчук,
Т.М. Запорожець,
В.С. Востприкова. Вплив
Енелбіна 100 Ретард
на церебральну гемодинаміку
у пацієнтів з артеріальною
гіпертензією

Проведено дослідження впливу
курсового лікування Енелбіном 100
ретард в дозі 100 мг тричі на день на
клінічний перебіг і показники цере­
бральної гемодинаміки у 20 хворих
на дисциркуляторну енцефалопатію
(ДЕ) із м’якою артеріальною гіпер­
тензією (АГ). Встановлено позитив­
ний вплив препарату на суб’єктивні
симптоми, уважність, пам’ять, це­
ребральний кровотік і мікроцирку-
ляцію. Енелбін 100 ретард може бу­
ти застосований як монотерапія ДЕ
на фоні м’якої АГ.

N.N. Gritzay, A .V . Sanyk,
V.A. Pinchuk,
T.N. Zaporozhets,
V.S. Vostrikova. The influence
of ENELBIN 100 RETARD
in cerebral hemodynamic
of patients with a rte ria l
hypertension

The influence of Enelbin 100 retard
in dose 100 mg three times a day in
cerebral hemodynamic of patients
with arterial hypertension caused dis­
circulatory encephalopathy was stu ­
died. Positive influence of drug on
suject symptoms, attention, memory,
cerebral blood flow and microcircu­
lation was established. Enelbin 100
retard could be used as monotherapy
of soft arterial hypertension caused
discirculatory encephalopathy.

начительная распространен-
=1 ность дисциркуляторной эн-
О цефалопатии (ДЭ) в невроло­

гической практике определяет не­
обходимость изучения этой пато­
логии. Артериальная гипертензия
(АГ) -  одна из основных причин
разви ти я  наруш ений мозгового
кровообращения и формирования
ДЭ. Учитывая сложный патогенез
развития церебральных осложне­
ний при АГ с вовлечением сосуди­
стых, микроциркуляторных, гемо­
реологических и др. нарушений,
особенно актуальным в настоящее
время является совершенствова­
ние методов патогенетического ле­
чения АГ (Бокарев И.Н., 1998).

Одним из наиболее важных аген­
тов, участвующих в вазоконстрик­
ции при атеросклерозе и АГ в по­
следнее время считается серотонин
(Hollenberg N.K.,1988). Серотонин
стимулирует специфические о-НТ2-
рецепторы, находящиеся в гладко­
мышечных клетках средней обо­
лочки сосудистой стенки. Поэтому
он существенно не влияет на здо­
ровые сосуды, в которых нормаль­
ный эндотелий является физиоло­
гическим барьером для проникно­
вения серотонина в средний слой.
Эти рецепторы становятся доступ­
ными для действия на них серото­
нина вследствие нарушения функ­
ции сосудистого эндотелия при
сосудистых заболеваниях, в част­
ности при АГ (Wiernsperger N.F.,
1994). Активация б-НТ2-рецепто-
ров стимулирует высвобождение

биологически активных веществ -
ангиотензина II, норадреналина,
что усиливает ангиоспазм и способ­
ствует дальнейшему повреждению
ишемизированой ткани мозга (Фи­
шер М., Шебшпц В., 2001).

Препаратом, способным селек­
тивно блокировать о-НТ,-рецепто-
ры , явл яется  наф тидроф урил
(Энелбин 100 ретард). Связываясь
с указанным подтипом рецепторов,
нафтидрофурил препятствует раз­
витию спастической реакции по­
врежденной сосудистой стенки, т.е.
его эффект является антивазокон-
стрикторным, но не вазодилатиру­
ющим (Barradell L.B., Brogden R.N.
1996).

Целью работы было изучение
влияния Энелбина 100 ретард на
клиническое течение и показате­
ли церебральной гемодинамики у
больных с ДЭ I-II ст. на фоне мяг­
кой АГ.

ОБЪЕКТ И МЕТОДЫ
ИССЛЕДОВАНИЯ

Проведено обследование 20 па­
циентов с ДЭ I-II ст. на фоне мягкой
АГ (18 жен., 2 муж.), средний воз­
раст больных 45,4±3,3 года. Сред­
няя продолжительность АГ 6,3±
1,6 года. У всех обследованных бы­
ла мягкая АГ по классификации
ВОЗ (WHO, 1999), среднее систо­
лическое артериальное давление
(САД) было 139,5±2,4 мм рт.ст.,
диастолическое артериальное дав­
ление (ДАД) было в среднем 89,5±
2,2 мм рт.ст.
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Степень выраженности субъективных симптомов (в баллах)
у больных с ДЭ 1-П ст. до и после лечения Энелбином

Таблица 1

Клин1гческие признаки До лечения После лечения

Головная боль 1,92 ± 0,28 1,21 ± 0,30

Головокружение 1,33 ± 0,27 0,81 ± 0,18

Шум в голове 0,90 ± 0,31 0,63 ± 0,26

Тошнота 1,34 + 0,31 0,70 ± 0,28

Общая слабость 1,42 ± 0,41 1,14 ± 0,38

Снижение работоспособности 1,02 ± 0,33 0,74 ±0,31

Повышенная утомляемость 1,33 ± 0,31 1,14 ± 0,32

Повышенная раздражительность 0,74 ± 0,33 0,45 ±0,16

Нарушения сна 1,02 ± 0,39 0,83 ± 0,32

Боль в области сердца 1,20 ± 0,33 0,85 ± 0,29

со стороны субъективных симпто­
мов (табл. 1). Наиболее выражен­
ным было уменьшение жалоб на го­
ловную боль (на 36,9%), головокру­
ж ение (на 3 9 ,1 % ), тошноту (на
47,8% ), повышенную раздраж и­
тельность (на 39%), а также боль в
области сердца (на 29,2%) и шум в
голове (на 30%).

Объективные неврологические
расстройства при лечении Энелби­
ном имели тенденцию к положи­
тельной динамике, но без достовер­
ных различий.

После курса лечения была выяв­
лена тенденция к улучшению вни­
м ания -  на 10,2%  (с 9 ,2± 0 ,4  до
10,2±0,6 баллов) и памяти на 4,1%
(с 36,6±10 до 38,1± 1,6 баллов).

Показатели АД и ЧСС до и после лечения
Энелбином у больных с ДЭ 1-П ст.

Таблица 2

Показатели До лечения После лечения

САД, мм рт. ст. 139,5 ± 2,36 125,7 ± 4,5*

ДАД, мм рт. ст. 89,5 ± 2,2 81,6 ± 3,2*

ЧСС, в 1 мин 76,5 ± 3,3 74,9 ± 3,3

Примечание: Здесь и в табл. 3, 4 различия показателей
до и после лечения достоверны: * р< 0,05; **р < 0,01;
***р< 0,001.

Диагностику ДЭ осуществляли
по общ еприняты м  кри тери ям
(Ш мидт Е.В .,1985). Степень вы­
раженности субъективных симп­
томов и объективных неврологи­
ческих расстройств оценивали в
баллах: "0" -  симптомы отсутст­
вуют, "1" -  незначительные, "2" -
умеренные, "3" -  значительные.
Исследовали внимание и память
(Яхно Н.Н., Захаров В.В., 1997),
йроводили реоэнцефалографию
(РЭГ) во фронто-мастоидальных от­
ведениях на аппарате "Реоком ЕС-
0010" и "ПХ-НТ-Рео" (Харьков),
электроэнцефалографию (ЭЭГ) на
элекгроэнцефалографе ПХ-4000
(Харьков), ультразвуковую доп­
плерографию (УЗДГ) на приборе
"Сономед-300/М" (Россия). Опреде­
ляли линейную скорость кровото­
ка (ЛСК) по общей сонной артерии
(ОСА), надблоковой артерии (НБА)
и средней мозговой артерии (СМА).

Энелбин 100 ретард (нафти-
дрофурил) назначали в виде моно­
терапии по 100 мг 3 раза в день в те­
чение 1 месяца. Сравнивали дан­

ные обследования боль­
ных до и после лече­
ния.

Переносимость пре­
парата оценивали сле­
дующим образом: от­
личная -  отсутствие
побочных реакций; хо­
рошая -  легкие побоч­
ные реакции, не требу­
ющие изменения дозы
препарата или его от­

мены; удовлетворительная -  лег­
кие побочные реакции, требующие
изменения дозы препарата без его
отмены; неудовлетворительная -
выраженные побочные реакции,
требующие отмены препарата.

Для оценки достоверности из­
менений в результате лечения ис­
пользовали критерий 1 Стьюдента.
Статистически значимыми счита­
ли различия при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

У большинства больных перено­
симость препарата Энелбин 100
Ретард была отличной (13 чел.), хо­
рошей -  у 6 чел. Только в одном слу­
чае отмечались
побочные явле­
ния в виде обост­
рения симптомов
х р о н и ч е с к о г о
гастрита. После
курса лечения
Энелбином отме­
чался полож и­
тельный эффект

По данным обследования, гипо­
тензивный эффект Энелбина наблю­
дали у 12 пациентов. Систоличес­
кое артериальное давление досто­
верно снижалось на 9,9%, диастоли­
ческое на 8,8% , частота сердечных
сокращений (ЧСС) достоверно не из­
менялась и была в пределах нормы
(табл. 2).

Учитывая полученные результа­
ты, можно сделать заключение о воз­
можном гипотензивном эффекте
Энелбина при мягкой артериальной
гипертензии. Хотя по данным неко­
торых исследователей (Е те паи З.-Р.
eί а1., 2000) препарат не оказывал
существенного влияния на артери­
альное давление, можно предполо­
жить, что Энелбин снижает артери­
альное давление только при артери­
альной гипертензии, оказывая анти-
вазоконстрикторное, а не вазодиля­
тирующие действие, проявляя эф­
фект только в отношении патологи­
чески измененных, но не нормаль­
ных сосудов (ОибаЯ N.. 1990).

В результате проведенного ле­
чения существенной динамики па­
раметров ЭЭГ у обследованных па­
циентов не было выявлено; средняя

Показатели РЭГ до и после лечения Энелбином
у больных с ДЭ 1-П ст.

Таблица 3

Показатели До лечения После лечения

Географический индекс 0,86 ± 0,09 1,06 ±0,1***

Диастолический индекс 83,3 ±3,2 76,0 ± 3,4

Дикротический индекс 86,0 ± 3,6 72,1 ± 3,2**
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Показатели УЗДГ до и после лечения Энелбином у больных с ДЭ 1-П ст.
Таблица 4

Показатели

Артерии

ОСА НБА СМА

До После До После До После

V max, см/с 62,8±5,8 55,8±4,4 31,8±3,6 30,7+3,2 85,4+4,6 77,9±4,4

V min, см/с 20,8±2,0 15,8±2,1 10,8+1,6 9,3±1,2 38,1+2,9 35,4 + 3,7

V aver, см/с 25,7±2,4 22,0±2,3 11,3±1,2 10,8±1,5 38,0±3,5 37,5+3,2

Ri 0,72+0,03 0,75±0,02 0,70±0,03 0,74±0,01 0,52+0,01 0,52±0,02

сум м арная частота, ам плитуда
a -ритма, индекса-ритма достовер­
но не изменялись. Как до, так и по­
сле лечения ЭЭГ у всех пациентов
мы расценивали как нормальные
или пограничные.

Анализ параметров церебраль­
ной гемодинамики по данным РЭГ
(табл. 3) показал достоверное уве­
личение кровенаполнения полу­
ш арий на 2 3 ,3 % , ум еньш ение
дикротического индекса на 16,2%
(р< 0,01) и уменьшение диастоли­
ческого индекса на 8,8% . Это сви­
детельствовало о снижении сосу­
дистого тонуса в крупных и сред­
них церебральных артериях, а так­
же об улучш ении м и к р о ц и р к у ­
ляции.

По данным УЗДГ (табл. 4), от­
мечалось снижение ЛСК: систоли­
ческой (V max): в ОСА на 11,1% , в
НБА на 3,5% , в СМА на 8,8% ; ди­
астолической (V m in ): в ОСА на
24,0% , НБА на 13,9%  , СМА на
7,1% ; средней скорости (V aver): в
ОСА на 14,4%, НБА на 4,4% , СМА

на 1,3% . Сопоставляя указанные
данные с динамикой РЭГ, можно
предположить увеличение диамет­
ра артерий как интра-, так и эктра-
краниальных с увеличением объем­
ного кровотока в них. Это может
быть обусловлено антивазоконст-
рикторны м  эффектом Энелбина
вследствие прямого действия на
5-НТ2-рецепторы гладкомышечно­
го слоя сосудистой стенки (Ваг-
radell L.В., Brogden R.N., [дЭб).

Существенных изменений ин­
декса резистентности (Ri) не отме­
чалось, что свидетельствовало о не­
изменном сопротивлении в конеч­
ных участках артериального рус­
ла и преимущественном влиянии
препарата на артерии, имеющие
гладкомышечные элементы сосу­
дистой стенки.

Учитывая данные Калашнико­
ва В.И. (2000) о преобладании у
больных с цереброваскулярными
заболеваниями на ранних стадиях
гиперреактивности ауторегуляции
мозгового кровотока и то, что ре­

зервы вазоконстриктор­
ного компонента ауто­
регуляции исчерпыва­
ются позже, чем вазо-
дилататорного компо­
нента, наиболее адек­
ватным патогенетиче­
ским лечением можно
считать применение
препаратов антивазо-
констрикторного дейст­
вия, которым является
нафтидрофурил (Энел-
бин 100 ретард).

ВЫВОДЫ

1. Курсовое лечение Энелбином
пациентов с ДЭ на фоне АГ не
вызывало существенных побоч­
ных эффектов.

2. Энелбин 100 ретард полож и­
тельно влиял на субъективные
симптомы  и когн итивны е
функции.

3. Энелбин 100 ретард улучшал
церебральный кровоток и мик­
роциркуляцию.

4. Энелбин 100 ретард является
перспективным препаратом ан-
тивазоконстрикторного дейст­
вия и может быть применен для
лечения ДЭ 1-П ст. на фоне мяг­
кой АГ в виде монотерапии.

Н.Н. ГРИЦАЙ, А.В. САНИК,
В.А. ПИНЧУК,

Т.Н. ЗАПОРОЖЕЦ.
В.С. ВОСТРИКОВА,

Украинская медицинская стоматологическая
академия, г. Полтава
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