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ИЗУЧЕН УРОВЕНЬ МАГНИЯ У 232 ПОДРОСТКОВ С РАННИМИ ФОРМАМИ ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ В
ВОЗРАСТЕ 16–21 ГОДА. ПРИ ДИАГНОСТИКЕ ДЕФИЦИТА МАГНИЯ МОНОТЕРАПИЯ КОМПЛЕКСНЫМ ПРЕПАРАТОМ
МАГНИЯ ЯВЛЯЕТСЯ ЭФФЕКТИВНОЙ ФОРМОЙ ЛЕЧЕНИЯ И СОПУТСТВУЮЩЕГО ДЕФИЦИТА МАГНИЯ, И РАННИХ ФОРМ
ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНОЙ ПАТОЛОГИИ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ВАРИАНТАХ СОСУДИСТОГО ОТВЕТА (ПРИ ГИПЕР� И ГИПОКОН�
СТРИКТОРНОЙ ФОРМАХ). НОРМОТЕНЗИВНЫЙ ЭФФЕКТ, ЭФФЕКТИВНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ГОЛОВОКРУЖЕНИЯ И ГОЛОВНОЙ
БОЛИ НАПРЯЖЕНИЯ ПРОЯВЛЯЕТСЯ МАКСИМАЛЬНО ПРИ СОЧЕТАННОЙ ТЕРАПИИ ВИНПОЦЕТИНОМ И КОМ�
ПЛЕКСНЫМ ПРЕПАРАТОМ МАГНИЯ. ПРИ КОМБИНАЦИИ ЭКСТРАКТА ЛИСТЬЕВ ГИНКГО БИЛОБА С КОМПЛЕКСНЫМ
ПРЕПАРАТОМ МАГНИЯ НАБЛЮДАЕТСЯ ПОТЕНЦИРОВАННЫЙ ПРОТИВОАСТЕНИЧЕСКИЙ ЭФФЕКТ, В БОЛЬШЕЙ СТЕПЕ�
НИ УМЕНЬШАЮТСЯ ПРИЗНАКИ ИЗБЫТОЧНОЙ НЕРВНО�МЫШЕЧНОЙ ВОЗБУДИМОСТИ И ПАРЕСТЕЗИИ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ПОДРОСТКИ, МАГНИЙ, ВИТАМИН В6, ВИНПОЦЕТИН, ЭКСТРАКТ ЛИСТЬЕВ ГИНКГО БИЛОБА,
ПОТЕНЦИРОВАННАЯ ТЕРАПИЯ, РАННИЕ ФОРМЫ ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ.
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THE SERUM LEVEL OF MAGNESIUM WAS EVALUATED IN 232 TEENAGERS
AND ADOLESCENTS WITH EARLY CEREBROVASCULAR DISEASES AGED
16–21 YEARS. IN CASES OF MAGNESIUM DEFICIENCY, MONOTHERAPY WITH
COMPLEX MAGNESIUM MEDICATION IS AN EFFECTIVE TREATMENT BOTH
FOR CONCURRENT MAGNESIUM DEFICIENCY AND FOR EARLY FORMS OF
CEREBROVASCULAR PATHOLOGY WITH DIFFERENT PATTERNS OF VASCULAR
RESPONSE (HYPER� AND HYPOCONSTRICTIVE VARIANTS). MAXIMUM NOR�
MOTENSIVE EFFECT OF THE THERAPY AND MAXIMAL EFFICACY IN TREATING
VERTIGO AND HEADACHES IS REACHED IN COMBINATIONAL THERAPY WITH
VINPOCETIN AND COMPLEX MAGNESIUM MEDICATION. A COMBINATION OF
COMPLEX MAGNESIUM MEDICATION WITH BYLOBIL POTENTIATES ANTIAS�
THENIC EFFECT, MOSTLY THROUGH DIMINISHING EXCESSIVE NEURON�MUS�
CULAR IRRITABILITY AND PARESTHESIAE.
KEY WORDS: TEENAGERS, MAGNESIUM, B6 VITAMIN, CAVINTON, BYLO�

BIL, POTENTIATIVE THERAPY, EARLY FORMS OF CEREBROVASCULAR
DISEASES.

В настоящее время отмечается омоложение контингента больных с церебро�
васкулярными расстройствами, в том числе с хронической недостаточностью
мозгового кровообращения. Возраст социального старта, призыва и службы
в армии, получения профессии, накала эмоций и «половодья чувств» может
совпадать с формированием ранних форм цереброваскулярной патологии.
Эта подростковая патология связана с образом жизни и длительным наруше�
нием питания (нарастание доли рафинированной низковитаминизированной
и деминерализированной пищи, избыточное употребление поваренной соли
(NaCl), на фоне дефицита кальция, калия, магния и т.д.) [1–8]. В подростковом
возрасте имеются дополнительные факторы риска для недостаточности маг�
ния: начало употребления пива, алкоголя, курение, перенаселенность (прожи�
вание в общежитии, служба в армии, занятия спортом и т.д.), посещение
дискотек (воздействие мигающего света, очень громкой музыки), высокая
психоэмоциональная нагрузка (экзамены, утверждение в социуме и т.д). 
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Цереброваскулярные расстройства у подростков лечат, как
правило, вазоактивными и нейропротекторными препара�
тами без учета магниевого баланса. Между тем известно,
что низкий уровень магния, вызванный пищевыми, эколо�
гическими, климатогеографическими факторами или раз�
личными заболеваниями, ухудшают состояние нервной
системы, формирует неблагоприятный фон для нейрореаби�
литации [4]. Нарушенный минеральный обмен изменяет
фармакокинетический и фармакодинамический ответы на
воздействие нейропротекторных и вазоактивных препара�
тов [9–11]. Нейропротекция при сосудистой патологии го�
ловного мозга является важным аспектом фармакотера�
пии ранних форм цереброваскулярных заболеваний.
Новые нейропротекторные преппараты, в том числе,
GV150526, эбселен, антагонисты сайта глицина, Fos�фени�
тоин, агонисты ГАМК (например, клометиазол), антагонис�
ты AMPA рецепторов, кислый фактор роста фибробластов
(bFGF), ингибиторы синтетазы NO и агонисты серотонина
(BAY3702), находятся на пути к изучению в фазе III клиниче�
ских испытаний. Однако большое количество проведенных
клинических исследований «страдают» отсутствием удовле�
творительных доказательств клинический эффективности
[4, 12, 13]. Некоторые «подававшие надежды» лекарства,
такие как ганглиозиды, нимодипин и большинство антаго�
нистов NMDA рецепторов, теперь отвергнуты, что связано
либо с их недостаточной эффективностью, либо с неудовле�
творительным соотношением риска и пользы [4, 14].
Доказательные исследования подтвердили необходи�
мость использования у подростков и людей молодого
возраста таких известных эффективных сосудистых пре�
паратов, как винпоцетин, стандартизированный экстракт
листьев растения Гинкго Билоба, глиатилин (холинергиче�
ский препарат), ряда антикальциевых препаратов, магния
лактат в комплексе с пиридоксином [11, 14–19]. 
На фоне большого количества дорогих синтетических ле�
карственных средств органический магний остается до�
ступным натуральным препаратом, лишенным многих
побочных реакций, в том числе и аллергических. Точки
приложения действия магния в центральной нервной сис�
теме (ЦНС) чрезвычайно многочисленны. Магний — обя�
зательный участник синтеза всех нейропептидов в
головном мозге. Он входит в состав более 300 фермен�
тов, проявляет противосудорожные и антиэпилептические
эффекты, снижает свертываемость крови, вытесняет из
организма нейротоксичные металлы (свинец, алюминий,
никель) [4, 5, 10, 17, 18]. Магний потенцирует эффекты
антидепрессантов [11]. Изучается роль магния в регуля�
ции сосудистого тонуса при гипертонической болезни, ин�
фаркте миокарда, мозговом инсульте, в развитии синдро�
ма дефицита внимания с гиперактивностью, в лечении
синдрома вегетативной дисфункции [2, 4, 11, 14, 17, 19].
Способность препаратов магния оптимизировать мозго�
вой кровоток, положительно влиять на метаболизм нерв�
ной ткани, оказывать антигипоксическое, ноотропное и
дезагрегационное действие максимально проявляется на
фоне доказанного дефицита магния [2, 10, 11, 14, 18, 20]. 
Целью настоящего исследования была оценка эффектив�
ности потенцированной нейропротекторной терапии пре�
паратом Магне В6 у подростков с дефицитом магния при
ранних формах цереброваскулярной патологии. 

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
На протяжении 5 лет проведено комплексное обследова�
ние, лечение и последующее наблюдение 232 больных
(120 юношей и 112 девушек в возрасте от 16 до 21 года) с
ранними формами цереброваскулярных заболеваний: с на�

чальными проявлениями недостаточности кровоснабже�
ния мозга и дисциркуляторной энцефалопатией 1 стадии.
Проявления недостаточности кровоснабжения мозга име�
лись у 112 больных (76,7%). Дисциркуляторная энцефало�
патия 1 стадии диагностирована у 34 человек (23,3%).
Применялись критерии начальных проявлений недостаточ�
ности кровоснабжения мозга и дисциркуляторной энцефа�
лопатии, предложенные Е.В. Шмидтом (1975 г.) [21].
Длительность заболевания составляла от 6 мес до 12 лет, в
среднем 6,5 года. Из 232 подростков 209 были учащимися
школ, колледжей, техникумов и институтов. 23 человека ра�
ботали, из них 6 юношей служили на момент обследования
в силовых структурах. Из 120 юношей 72 больных проходи�
ли стационарное обследование по направлению призыв�
ной комиссии от военкомата. 18 юношей прошли службу в
Российской армии, из них 5 принимали участие в военных
действиях. Также были обследованы 30 ангионеврологиче�
ски здоровых ровесников�волонтеров — школьников и сту�
дентов, у которых был исключен дефицит магния, соматиче�
ская патология, а также вегетативные и психоэмоциональ�
ные нарушения. Они составили контрольную группу.
Здоровые ровесники лечения не получали. Критериями
исключения были подростки с хронической почечной недо�
статочностью, с нефрокальцинозом, с гиперфункцией пара�
щитовидных, щитовидной желез, лица, получающие анта�
цидные средства на магниевой основе. 
Оценка магниевого гомеостаза проводилась в двух био�
субстратах (волосы, сыворотка крови). Магний в волосах
определялся методом пламенной эмиссии; используемая
длина волны 285,2 нм, единицы измерения мкг/г, норма
25–50 мкг/г [22]. Определение уровня магния в сыворот�
ке крови проводилось методом абсорбции с ксилидилом
синим на автоанализаторе «Ultra» фирмы «Kone
LabSystems», по стандартной методике до лечения и на
30 день после его начала. Взятие крови осуществляли из
локтевой вены в количестве 3 мл. Жгут на руку не наклады�
вался. Кровь на анализ бралась строго натощак, с 8:00 до
9:00. Согласно циркацианному ритму магния в плазме
крови это время отражает среднюю концентрацию магния
в пазме за сутки [23]. Взятая кровь подвергалась центри�
фугированию не позднее 30 мин, т.к. известно, что отделе�
ние плазмы от клеток в более поздние сроки приводит к
выходу магния в плазму из разрушающихся форменных
элементов крови (эритроцитов, тромбоцитов и т.д.), что им�
митирует ложнонормальный и даже повышенный уровень
магния. За норму магния принимались референтные зна�
чения от 1,9 до 2,5 мг/мл (0,8–1,0 ммоль/л) [24]. Уровень
витамина В6 (пиридоксина гидрохлорида) оценивали у
30 больных 1 группы в плазме крови до начала лечения
(день «0») и на 30 день терапии (день «30») методом обращен�
но�фазовой жидкостной хроматографии [25]. Взятие крови
осуществлялось из локтевой вены в количестве 5 мл нато�
щак с 8 до 9:00 утра. Кровь центрифугировли 15 мин при
скорости 3000 об/мин. Использовался жидкостной хрома�
тограф фирмы «Shimadzu», Япония (модель С–3А) с регист�
рирующим интегратором той же фирмы (модель С–R–6А) и
колонкой «Диасорб 130–16СТ» (150�4 мм, 7 мкм). 
Ультразвуковая транскранеальная допплерография про�
водилась в динамике лечения до его начала (день «0») и на
30 день терапии (день «30») на аппаратах «Лабодоп»
(Франция) и «Премьер» (Россия). Кровоток в сосудах
оценивался по качественным (аудиовизуальным) и коли�
чественным характеристикам [25]. Состояние аппарата
ауторегуляции определялось с помощью алгоритма функ�
циональной допплерографии, при этом оценивались кон�
туры: химический, миогенный, нервный, метаболический
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с помощью следующих тест�нагрузок: апноэ, гипервенти�
ляция, компрессионные пробы, ортостаз, фотостимуляция
[26]. По результатам функциональных проб рассчитыва�
лись индексы реактивности: 
• коэффициент реактивности на гиперкапническую

нагрузку: Крсо2 = Vсо2/Vфон; 
• коэффициент реактивности на гипокапническую

нагрузку: Кро2 = 1 — Vо2/Vфон; 
• индекс цереброваскулярной реактивности: индекс це�

реброваскулярной реактивности = Vсо2–Vо2/Vфон;
• коэффициент локальной декомпрессии: 

КЛД = 10/№ кф, где № кф — номер кардиоцикла, при
котором Vs в СМА возвращается к фону после прекра�
щения компрессии общей сонной артерии; 

• коэффициент ортостаза: Ко = Vо/Vфон; 
• коэффициент фотостимуляции: Кф = Vф/Vфон; 
• время переходных процессов после гипервентиляции

(ППО2) и апноэ (ПП СО2).

Выбор препаратов и исследуемые варианты терапии
В качестве препарата магния было выбрано лекарствен�
ное средство, содержащее лечебные дозы магния в виде
легко усвояемого соединения — лактата, в синергидной
комбинации с витамином В6. Пиридоксин потенцирует ус�
воение магния в желудочно�кишечном тракте, проникно�
вение его в клетки и удержание в ней [28]. Кроме этого,
пиридоксин имеет самостоятельное стресспротекторное,
антидепрессивное, антиастеническое действие, снижает
уровень нейротоксичного метаболита гомоцистеина, при�
водящего к ранним формам сосудистой патологии и
атеросклероза. У больных с ранними формами церебро�
васкулярных заболевний, астенией и тревогой уровень
витамина В6 часто снижен или субнормален [14, 18]. 
Винпоцетин был выбран как вариант селективного цере�
броартериального вазоактивного средства [28]. Препарат
сочетает в себе наряду с антивазоспастическим действи�
ем (за счет повышения внутриклеточного уровеня цГМФ в
гладких мышцах сосудистой стенки и торможения фосфо�
диэстеразы цГМФ, зависящей от Са2+) также нейропротек�
тивный и ноотропный эффекты [29, 30]. Доказано, что
развитие вазорелаксации под влиянием винпоцетина
происходит в спазмированных сосудах, опосредовано эн�
дотелином�1, активно синтезируемым стенками артерий в
молодом возрасте [31]. Также известно, что препарат тор�
мозит агрегацию тромбоцитов, усиливает деформируе�
мость эритроцитов, повышая их способность к отдаче
кислорода [28]. Новейшие исследования подтвердили
нейропротекторное действие препарата в эксперименте
на уровне нейронов моллюсков, синаптосом мозга у крыс,
обезьян, способности ингибировать продукцию цитоки�
нов в микроглии, оказывать значимый антиоксидантный
эффект [4, 14, 28, 30, 32, 33]. В то же время монотерпия
винпоцетином не всегда эффективна, в связи с чем пре�
парат часто используют в комплексе с другими нейропро�
текторами или вазоактивными препаратами. 
Препарат, содержащий стандартизованный экстракт расте�
ния Гинкго Билоба (препарат Гинкго Билоба) также облада�
ет мультимодальным действием на нервную систему.
В состав экстракта входят флавоноиды, обеспечивающие
препарату антиоксидантную и вазоактивную роли; терпены,
с выраженными антиагрегантными свойствами [28, 34].
Стандартизированный экстракт листьев растения Гинкго
Билоба проявляет высокую общую активность супероксид�
дисмутаз, содержит ряд эссенциальных микроэлементов и,
как и винпоцетин, относится к безопасным и эффективным
средствам; подходит для комплексной терапии [4]. 

В течение 30 дней проводили лечение 3 групп пациентов.
1 группа (46 больных) получала комплексный препарат
магния, содержащий 470 мг лактата магния (в т.ч. магния
48 мг) и 5 мг пиридоксина гидрохлорида по 2 табл. 3 раза
в сут. Во 2 группе (42 больных) пациенты получали ком�
плексный препарат магния по 2 табл. 3 раза в сут и винпо�
цетин по 2 табл. (10 мг/сут) 1 раз в день утром. 3 группа
(34 больных) получали комплексный препарат магния и
препарат Гинкго Билоба по 2 капсулы утром и 1 — днем
(120 мг/сут). В 4 группе (контрольная — 26 больных) полу�
чали плацебо.
Статистический анализ данных проводился с использова�
нием пакетов прикладных программ MS EXCEL версия
7.0, STATISTICA for Windows версия 5.0. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Обследовано 232 больных (средний возраст
17,8 ± 1,9 года), из них выявлено 148 (63,7%) подрост�
ков с дефицитом магния (диапазон значений уровня маг�
ния в плазме крови от 1,6 до 1,9 мг/мл, в среднем
1,78 ± 0,12 мг/мл). При масс�спектрометрическом ана�
лизе волос сниженный уровень магния обнаружен только
у 102 (43,9%) обследованных; диапазон низких значений
магния составил от 8,2 мкг/г до 24,5 мкг/г (среднее —
16,2 ± 5,7 мкг/г). Определение уровня пиридоксина в
плазме крови магнийдефицитных больных проведено
выборочно — у 30 пациентов 1 группы. При этом регист�
рировались нормальные и пониженные, субнормальные
и нормальные цифры витамина В6 в диапазоне от
5,6 мкг/мл до 12 мкг/мл, в среднем 7,06 ± 0,74 мкг/мл,
при норме 8–20 мкг/мл [24].  Превышения уровня пири�
доксина за пределы верхней границы диапазоны нормы
не было зафиксировано ни у одного из обследованных
подростков получивших 30�дневный курс комплексного
препарата магния по 2 табл. 3 раза в сут.
В этиологии ранних форм цереброваскулярных заболе�
ваний у всех больных доминировали: перинатальная эн�
цефалопатия (195 человек — 84%), наследственно�кон�
ституциональная предрасположенность (181 человек —
78%), хронический психоэмоциональный стресс (118 —
50,8%), черепно�мозговая травма (72 человека — 31%).
Характерной чертой ранних форм цереброваскулярных
заболеваний была интеграция этиологических факто�
ров. Формирование нарушений церебральной гемоди�
намики у большинства больных начиналось после
рождения. На первом году жизни — синдромом вегета�
тивно�висцеральных нарушений; в дошкольный период —
вестибулопатия, метеопатия, липотимические состоя�

ния; в школьном возрасте — симптоматика церебраль�
ной ангиодистонии. При неврологическом обследовании
у всех больных, вне зависимости от уровня магния, час�
то регистрировалась рассеянная, либо микроочаговая
органическая симптоматика в виде мышечной гипото�
нии, повышения глубоких рефлексов с диссоциацией по
оси тела, нистагма, снижения конвергенции, тремора
век, языка, пальцев, пошатывания в позе Ромберга, не�
уверенности при выполнении пальценосовой пробы,
рефлексов орального автоматизма: хоботкового,
дистанс�орального, Маринеску–Радовичи, кинестетиче�
ской диспраксии, пространственной диспраксии, дисгра�
фии, дислексии. 
Изучение состояния вегетативной нервной системы с по�
мощью вариационной пульсометрии показало, что для
здоровых пациентов характерна эйтония (ИН = 68,8 ± 7,4),
а для больных с ранними формами цереброваскулярных
заболеваний — симпатикотония (ИН =147 ± 34,3). При ор�
тостатической пробе у 169 (73%) больных отмечалась не�
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достаточность вегетативного обеспечения, у 37 (15,9%) —
избыточность и только у 17 (9,05%) — нормальный
уровень.
Клинически у 148 магнийдефицитных больных определя�
лись признаки синдрома повышенной нервно�рефлектор�
ной возбудимости (симптом Хвостека 2–3 степени, симп�
том Труссо). Практически у всех больных, отмечалась
симптоматика церебральной ангиодистонии (головные
боли — 109 человек (73,6%), головокружения — 77 чело�
век (52%), обморочные и липотимические состояния —
41 человек (27,7%).
Нейропсихологическое исследование выявило у магний�
дефицитных подростков снижение памяти при запомина�
нии 10 слов до 7,4 ± 0,16; в контрольной группе —
9,0 ± 0,15 слов (р < 0,01). При пробе Шульте обнаружено
значительное увеличение среднего времени поиска цифр
в таблицах 65,0 ± 1,3 с, в контрольной группе волонтеров�
ровесников 45,0 ± 1,1 с (р < 0,01). Кинестетический прак�
сис исследовался с помощью теста Лесны. При исследова�
нии тонкой моторики волонтеры набирали 31,0 ± 1,5 бал�
ла, больные с ранними формами цереброваскулярных
заболеваний 25,0 ± 1,4 балла (р < 0,01). Кроме этого, у
магнийдефицитных подростков отмечалась симптоматика,
характерная для дефицита магния. 76 подростков (51,3%)
имели гиперактивность, жалобы на беспокойный сон, ино�
гда на неэффективный сон (чувство разбитости по утрам).
У 112 больных (75,6%) отмечались периодическая нервоз�
ность, раздражительность, повышенная конфликтность с
родителями, сверстниками, беспричинное беспокойство,
слезливость, перепады настроения, снижение способно�
сти к концентрации внимания и памяти. Мышечные кон�
трактуры, чаще в икроножных мышцах, встречались у
47 подростков (31,7%) и проявлялись чаще в ночное вре�
мя, при вытягивании носка, в неудобной позе, после физи�
ческой нагрузки. Периодическую зябкость отмечали 94 об�
следованных (63,5%); особенно девушки (79 человек —
84%) в период менструации. Те или иные проявления дис�
плазии соединительной ткани в виде гиперподвижности
суставов, патологической гибкости, а также наличие стрий
в области бедер и поясницы, реже в области молочной же�
лезы (только девочки) отмечалось у 32 обследованных —
21,6%. Диффузное выпадение волос и повышение ломкос�
ти ногтей отмечено у 41 подростка (27,7%).
При проведении допплерографии наиболее информатив�
ными оказались вентиляционные и ортостатические тест�
нагрузки. Так, у подростков с дефицитом магния и с ранни�
ми формами цереброваскулярных заболеваний выделено
три типа патологических реакции на гипервентиляцион�
ный тест: гиперконстрикторный, гипердилататорный и
гипореактивный. Чаще при МД отмечался гиперконстрик�
торный ответ (118 человек — 86%), для которого было ха�
рактерно снижение линейной скорости кровотока
(Кр = 0,63 ± 0,06, р < 0,01) и торпидность переходного
процесса (ППо2 = 36,3 ± 5,7 с, р < 0,05). Головная боль при
этом варианте возникала после психоэмоционального
напряжения, особенно к концу занятий в учебном заведе�
нии, рабочего дня, физической нагрузки, пребывания в
лесу, и локализовалась в лобно�височной области. Голо�
вная боль сопровождалась бледностью лица, иногда не�
значительным повышением артериального давления.
Цефалгия продолжалась 2–3 ч и проходила после отдыха,
сна. В повседневной жизни констрикторные реакции моз�
говых сосудов чаще возникали при эмоциональном на�
пряжении, гипервентиляции. У всех 30 здоровых волонте�
ров отмечались хорошие адаптационные возможности
мозговой гемодинамики, констрикторные реакции имели

адекватный характер и исчезали после прекращения дей�
ствия провоцирующих факторов, не вызывая головной
боли. Специфическим для 118 магнийдефицитных подро�
стков с гиперконстрикторным вариантом ранних форм
цереброваскулярных заболеваний был тест с гипервен�
тиляцией в сочетании с тестом с апноэ. Они выявляли
сдвиг порога ауторегуляции в сторону гиперконстриктор�
ных реакций (уменьшение Крсо2 до 1,3 ± 0,06 и увеличе�
ние Кро2 до 0,63 ± 0,06, при нормальной величине индек�
са цереброваскулярной реактивности) и формирование ги�
перконстрикторного вазореактивного стереотипа (торпид�
ный характер переходного процесса (ППо2 = 38,3 ± 0,7 с).
Гипервентиляция приводила к появлению головной боли
и повышенной нервно�мышечной возбудимости. Вегета�
тивный профиль был представлен симпатикотонией
(ИН = 155 ± 23,4) и избыточной реакцией на ортостати�
ческую нагрузку.
Гипердилататорный вариант ранних форм цереброваску�
лярных заболеваний отмечался только у 9 (6%) из
148 магнийдефицитных больных. Головные боли при этом
были обусловлены, по�видимому, избыточным пульсовым
растяжением сосудов, поэтому боль носила обычно
пульсирующий характер; локализовалась в височной и ви�
сочно�теменной областях, усиливалась от факторов,
приводящих к повышению артериального давления и даль�
нейшему усилению гипердилатации артерий (гипоксия, ги�
перкапния). Допплерографически отмечалось смещение
порогов ауторегуляции в сторону вазодилатации (увеличе�
ние Крсо2 = 1,53 ± 0,03; уменьшение Кро2 до 0,45 ± 0,03)
при нормальных показателях индекса цереброваскуляр�
ной реактивности у всех больных. Вегетативный профиль
характеризовался исходной ваготонией (ИН = 28 ± 9,5) и
избыточной вегетативной реакцией на ортостаз. Важно
отметить, что у всех обследованных подростков этой груп�
пы были проявления дисплазии соединительной ткани
(слабость связочного аппарата, гиперподвижность суста�
вов, положительный кожный тест на растяжение). 
Гипореактивный вариант ранних форм цереброваскуляр�
ных заболеваний встречается у 21 (14,18%) пациентов и
был характерен для дисциркуляторной энцефалопатии.
При нем отмечались диффузные головные боли с ощу�
щением тяжести и распирания. Они усиливались под влия�
нием психоэмоциональной нагрузки, гипоксии и, как
правило, не проходили самостоятельно (отдых приносил
временное облегчение). «Триада» наиболее часто встречав�
шихся жалоб: головная боль — головокружение — синко�
пальные состояния, дополнялись астеническими и мнести�
ческими нарушениями. Индекс цереброваскулярной реак�
тивности был уменьшен (73,3 ± 6,3%) за счет значительного
снижения вазодилататорного резерва Крсо2 = 1,3 ± 0,03.
Вегетативный тонус характеризовался симпатикотонией
(ИН = 165 ± 18,2) и недостаточностью вегетативного
обеспечения дополнительных нагрузок. При этом вариан�
те ранних форм цереброваскулярных заболеваний появ�
лялись признаки венозного застоя. В глазничной вене ре�
гистрировался ретроградный кровоток амплитудой
0,2–0,6 Кгц. У 12 (57,1%) из 21 подростков с гипореактив�
ной формой ранних форм цереброваскулярных заболева�
ний отмечался кровоток в позвоночных венах. Наличие
венозного сброса в системе экстракраниальных вен сви�
детельствовало о включении при умеренно выраженном
венозном застое компенсаторных механизмов венозного
оттока. Полностью закончили лечение 139 больных.
Из 46 больных 1 группы 4 подростков прекратили прием
препарата раньше срока (на 14–25 дни). Трое подростков
из 2 группы также не довели до конца курс лечения по
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причине острого респираторного заболевания у 2 боль�
ных и усиления головной боли у 1. В 3 группе 2 больных
прекратили прием препаратов в связи с диспептическими
расстройствами (неустойчивый стул, тошнота). Эти 9 под�
ростков были исключены из обработки данных на 30 день
лечения. Динамика жалоб и объективной клинической
симптоматики дефицита магния в зависимости от схемы
лечения представлена в табл. 1. 
Как видно из данных, представленных в табл. 1, при всех
3�х схемах терапии (монотерапия комплексным препара�
том магния, сочетание винпоцетина и комплексного пре�
парата магния, Гинкго Билоба и комплексный препарат
магния) у подростков с ранними формами цереброваску�
лярных заболеваний уменьшались жалобы на астению,
головную боль, повышенную нервно�мышечную возбуди�
мость, парестезии; снижалась степень тахикардии; отме�
чалась устойчивая тенденция к нормализации исходно
повышенного артериального давления. 
При сочетанной терапии винпоцетином и комплексным
препаратом магния максимально проявлялся нормотен�
зивный эффект у больных с повышенным уровнем АД. Реже
чем при других схемах терапии регистрировалось голово�
кружение (р < 0,048), головная боль напряжения
(р < 0,036). По данным ультразвуковой транскранеальной
допплерографии к 30 дню потенцированная терапия ком�
плексным препаратом магния и винпоцетином у больных
2 группы с гиперконстрикторным вариантом ранних форм
цереброваскулярных заболеваний (37–88%) приводила к
купированию гиперконстрикторных реакций (�Кро2 = 0,07).
У 2 больных с гипердилататорным вариантом сочетанная
терапия комплексным препаратом магния и винпоцети�
ном не привела к достоверной динамике цереброваскуля�
ной реактивности. У одного больного такая терапия вы�

звала появление головной боли, что было, по�видимому,
связано с усилением гипердилататорных реакций. 
При комбинации комплексного препарата магния и экс�
тракта Гинкго Билоба у 32 подростков с ранними формами
цереброваскулярных заболеваний максимально реали�
зовывался эффект снижения нервно�мышечной возбуди�
мости, исчезали парестезии (р < 0,043); значительно
потенцировался противоастенический эффект (р < 0,025).
В меньшей степени сочетание комплексного препарата
магния и препарата Гинкго Билоба способствовало сниже�
нию исходно повышенного уровня артериального давле�
ния. При проведении монотерапии комплексным препара�
том магния у 36 больных регистрировалось достоверное
снижение выраженности гиперконстрикторных реакций,
причем не только за счет снижения торпидности переход�
ных процессов, но и уменьшения реактивности на гипер�
вентиляцию (�Кро2 = 0,03, где � — разница значений в
динамике терапии). Вазодилататорный резерв у этих боль�
ных увеличивался в связи со смещением порогов ауторе�
гуляции в сторону дилататорных реакций �КрСО2 = 0,03.
У 6�ти пациентов с гипореактивным вариантом ранних
форм цереброваскулярных заболеваний уменьшилась вы�
раженность гиперконстрикторных реакций за счет сниже�
ния торпидности переходных процессов (�ППо2 = 17,9 с).
К концу курса терапии снижалась и интенсивность сосу�
дистой реакции на гипервентиляцию. Индекс церебро�
васкулярной реактивности увеличивался в результате
наращивания вазодилататорного резерва к концу курса ле�
чения (� индекс цереброваскулярной реактивности = 0,17).
При лечении гиперконстрикторного варианта ранних форм
цереброваскулярных заболеваний у 29 больных 3 группы к
концу курса терапии экстрактом Гинкго Билоба и комплекс�
ным препаратом магния выраженность гиперконстриктор�

Жалобы и симптомы (%)
день «0»

день «30»  

Головокружение
34 ± 0,071

12 ± 0,032*

Головная боль
(напряжения)

27 ± 0,04

9 ± 0,05*

Мигренозная головная
боль

10 ± 0,07

3 ± 0,04*

Тахикардия
72 ± 0,05

10 ± 0,05

Повышенное АД
47 ± 0,06

Астения (быстрая утомляе�
мость, сонливость днем,
низкая трудоспособность)

10 ± 0,04*

98 ± 0,08

Таблица 1. Частота основных жалоб и объективной симптоматики у подростков с дефицитом магния с ранними формами
цереброваскулярной патологии до и после лечения (n = 148)

Комплексный
препарат магния
1 группа (n = 46)

36 ± 0,03

4 ± 0,05*

29 ± 0,06

2 ± 0,04*

8 ± 0,05

1 ± 0,06*

68 ± 0,07

12 ± 0,07

49 ± 0,03

6 ± 0,05*

96 ± 0,04

Винпоцетин + 
комплексный препарат
магния 2 группа (n = 42)

32 ± 0,07

6 ± 0,06*

30 ± 0,07

8 ± 0,03

6 ± 0,07

4 ± 0,06**

74 ± 0,03

9 ± 0,03

50 ± 0,05

16 ± 0,07*

92 ± 0,07

Препарат Гинкго Билоба +
комплексный препарат
магния 3 группа (n = 34)

30 ± 0,03

28 ± 0,05**

25 ± 0,03

12 ± 0,04

8 ± 0,06

7 ± 0,07**

70 ± 0,05

62 ± 0,03**

51 ± 0,03

46 ± 0,03**

89 ± 0,04

Плацебо 
4 группа
(n = 26)

12 ± 0,06* 6 ± 0,03* 2 ± 0,03* 71 ± 0,06**

Парестезии
36 ± 0,05 32 ± 0,03 37 ± 0,07 35 ± 0,04

5 ± 0,05* 6 ± 0,08* 2 ± 0,03* 27 ± 0,07**

Повышенная нервно�
мышечная возбудимость
(КРАМПИ)

45 ± 0,07 48 ± 0,06 43 ± 0,06 44 ± 0,08

5 ± 0,03* 9 ± 0,07* 4 ± 0,03** 30 ± 0,05**

Примечание:   
* — р < 0,05; 
** — р > 0,05; 

1 — в верхних ячейках представлены значения в день «0», 
2 — в нижних — день «30». 
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ных реакций достоверно снижалась (р < 0,028). Это прояв�
лялось в уменьшении торпидности переходного процесса
(�ППо2 = 5 с) к 30 дню терапии, в нарастании индекса цере�
броваскулярной реактивности за счет увеличения вазоди�
лататорного резерва (� индекс цереброваскулярной реак�
тивности = 0,17). У 2 больных с гипердилататорным вариан�
том сочетанная терапия винпоцетином и комплексным
препаратом магния не привела к достоверной динамике
цереброваскуляной реактивности. У 5 больных с гипореак�
тивным вариантом ранних форм цереброваскулярных за�
болеваний комбинация комплексного препарата магния и
препарата Гинкго Билоба вызывала уменьшение торпидно�
сти переходных процессов на гипервентиляцию, хотя эти
различия были статистически недостоверны (р > 0,062). 
Наиболее динамичными при потенцированной терапии
комплексным препаратом магния и винпоцетином (груп�
па 2) и комплексным препаратом магния и препаратом
Гинкго Билоба (группа 3) при гиперконстрикторном и гипо�
реактивном вариантах оказались такие клинико�доппле�
рографические параметры как снижение интенсивности
головной боли, повышение функции внимания и снижение
продолжительности переходных процессов по данным уль�
тразвуковой транскранеальной допплерографии. Плацебо
не вызывало достоверных изменений в цереброваскуляр�
ной реактивности ни у одного из 26 больных 4 группы при
всех вариантах ранних форм цереброваскулярных заболе�
ваний (17 пациентов с гиперконстрикторным, 2 — с гипер�
дилататорным, 7 — с гипореактивным вариантом заболе�
вания). Лечебные дозы магния, как в виде монотерапии,
так и при комплексном лечении с нейропротекторными
препаратами, привели к достоверному нарастанию кон�
центраций элемента в крови. Содержание магния в сыво�
ротке крови к концу лечения нормализовалась у большин�
ства (116 человек — 78,3%) магнийдефицитных больных,
достоверно нарастая в 1, 2 и 3 наблюдаемых группах
(табл. 2). Интересно, что и в группе 4 (у больных, получав�
ших плацебо) также произошло нарастание уровня магния
1,82 ± 0,11 мг/мл, однако этот прирост не был достовер�
ным (p > 0,05). У 7 (26,9%) из 26 подростков 4 группы сни�
жение стрессовых нагрузок и другие реабилитационные

мероприятия (ЛФК, массаж, аутотренинг и т.п.), проводи�
мые в период 30�дневного наблюдения, привели к досто�
верному нарастанию концентрации магния в сыворотке
крови. Однако уровня середины диапазона нормы магния
у больных не достигалось — значения оставались погра�
ничными, субнормальными (1,9 ± 0,08 мг/мл).
Таким образом, коррекция дефицита магния (диета и
применение специальных препаратов, содержащих ле�
чебные дозы магния), эффективна для лечения ранних
форм цереброваскулярной патологии у подростков. Кор�
рекции содержания магния с помощью его препарата и
комбинированная терапия препаратами магния с вин�
поцетином и экстрактом Гинкго Билоба у подростков с
исходно выявленным дефицитом магния, нормализует
уровень магния в сыворотке крови. В виде моновариан�
та лечение препаратом магния является самостоятель�
ным эффективным методом терапии ранних форм цере�
броваскулярной патологии и сопутствующего дефицита
магния как при гиперконстрикторном, так и при гипоре�
активном вариантах сосудистого ответа. Применение
комплексного препарата магния у подростков с дефици�
том магния с ранними формами цереброваскулярной
патологии с гиперконстрикторным вариантом сосудис�
того ответа способно потенцировать эффективность
винпоцетина и препарата Гинкго Билоба. При сочетан�
ной терапии винпоцетином и комплексным препаратом
магния максимально проявляется нормотензивный эф�
фект терапии, эффективность лечения головокружения
и головной боли напряжения. При комбинации препара�
та Гинкго Билоба с комплексным препаратом магния
наблюдается потенцированный противоастенический
эффект, в большей степени снижается избыточная нерв�
но�мышечной возбудимость, в том числе парестезии.
Потенцированная терапия магнием у магнийдефицит�
ных больных, на наш взгляд, наиболее перспективна,
так как способна модифицировать ранние формы цере�
броваскулярной патологии у подростков, приводить к
частичной редукции патологического процесса, способ�
ствовать эффективности вазоактивных и нейропротек�
торных средств.

Время 
определения

показателя

ДЕНЬ «0»

ДЕНЬ «30»  

1,78 ± 0,12 

2,30 ± 0,14*

Таблица 2. Концентрация магния в сыворотке крови (мг/мл) у больных с ранними формами цереброваскулярной патологии 
с дефицитом магния до и после лечения, M ± m 

Комплексный
препарат магния
1 группа (n = 42)

1,8 ± 0,15 

2,31 ± 0,17*

Винпоцетин +
комплексный препарат
магния 2 группа (n = 39)

1,76 ± 0,16 

2,29 ± 0,20*

Препарат Гинкго Билоба +
комплексный препарат
магния 3 группа (n = 32)

1,79 ± 0,15 

1,82 ± 0,11**

Плацебо 
4 группа
(n = 26)

Примечание:   
* — р < 0,05; 
** — р > 0,05.
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К юбилею

Для чего мы празднуем юбилейные годовщины? Наверное, для
того, чтобы сделать короткие остановки в скоротечном беге
жизни, оглянуться на пережитое, вдуматься в глубину и смысл
происшедших событий. Юбилейные праздники в жизни профес�
сиональных сообществ людей нужны для того, чтобы в наше не�
простое перестроечное время каждому из нас стать сильнее,
выверив выбранное направление и ощутив рядом с собой плечо
единомышленников.
Об этом я думала, слушая в нарядном актовом зале Научного цен�
тра здоровья детей РАМН короткие, но емкие доклады�отчеты
Александра Александровича Баранова, Леонида Михайловича
Рошаля, Сергея Ивановича Колесникова и многих других высту�
павших. В своих докладах эти люди скромно умолчали о самом
главном. О том, что в последние годы им пришлось выдержать на�
стоящую битву, чтобы отстоять для российских детей педиатрию.
В этот период случились и большие потери, от нас ушли в мир
иной великие педиатры — Вячеслав Александрович Таболин и
Игорь Михайлович Воронцов.
Но Праздники живут по своим законам, поэтому были поздравле�
ния, букеты ярких, благоухающих цветов и чудесные подарки. 
Замечательным подарком нашим детям стала презентация
НИИ профилактической педиатрии и восстановительного лече�

ния, созданного для того, чтобы реанимировать и поднять профи�
лактическую педиатрию на новый, соответствующий современ�
ным требованиям уровень. 
Приятным сюрпризом для всех участников стал поход на теплохо�
де по реке Москва и пикник на зеленой лужайке. Каждый участ�
ник праздника получил в подарок настоящую тельняшку и беско�
зырку с логотипами Союза педиатров России, благодаря которым
группа резвящихся от души педиатров приобрела веселый бес�
шабашно�полосатый вид.
Однако педиатрия не отпускает надолго, поэтому по мобильным
телефонам уже звучали уточнения о времени операции, обхода
или консультации на завтра.
Спасибо за радость общения с друзьями и коллегами! 
Спасибо прекрасной команде сотрудников Научного центра здо�
ровья детей РАМН за сердечный и безупречно организованный
Праздник! 
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