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У большинства пациентов после перенесенного инсульта наблюдаются 
двигательные, координаторные, когнитивные нарушения, психоэмоциональные 
расстройства. В этой связи важную роль играют мероприятия, направленные 
на восстановление нарушенных функций и социальную реадаптацию пациентов. 
Каковы возможности реабилитации после инсульта? Какие преимущества дает 
мультидисциплинарный подход? Что снижает эффективность реабилитации? 
Об этом и многом другом – в интервью с научным редактором текущего 
номера, руководителем центра медицинской реабилитации, заведующим 
отделением реабилитации пациентов с поражением центральной нервной 
системы городской больницы № 38 им. Н.А. Семашко (Санкт-Петербург), 
председателем Общества врачей-реабилитологов Санкт-Петербурга, д.м.н., 
профессором Виталием Владимировичем КОВАЛЬЧУКОМ.

Профессор В.В. КОВАЛЬЧУК: «Средством и целью 
реабилитации является активность пациента»

когнитивные, психологические, соци-
альные и даже финансовые пробле-
мы. Поэтому реабилитация, целью 
которой является уменьшение до ми-
нимума патологического воздействия 
инсульта на  пациента и  его жизнь, 
должна быть направлена на все пере-
численные проблемы.

– От чего зависит успех реабилита-
ции?
– В конце ХХ – начале XXI в. и к рос-
сийским врачам пришло понимание 
того, что в основе эффективной реа-
билитации и  успешного восстанов-
ления пациентов, перенесших ин-
сульт, лежит мультидисциплинарный 
принцип их ведения. Для реализации 
данного принципа было предложено 
создавать мультидисциплинарные 
бригады, объединив различных спе-
циалистов, участвующих в наблюде-
нии пациентов и проведении их реа-
билитации. 
Основным инициатором внедрения 
данного направления была английс-
кий невролог Полина Монро, а глав-
ным генератором реализации этого 
проекта стал академик, профессор 
Александр Анисимович Скоромец. 
Эти два замечательных энтузиаста 
собрали вокруг себя команду пер-
вопроходцев. Среди них – главный 
ангионевролог Санкт-Петербурга 

профессор Виктор Александрович 
Сорокоумов, ведущий специалист 
лечебной физической культуры, про-
водимой в  рамках реабилитации 
пациентов после инсульта, Ольга 
Викторовна Камаева, заведующий 
одним из первых отделений, исповеду-
ющих мультидисциплинарный прин-
цип при ведении пациентов после 
инсульта, Константин Вячеславович 
Голиков, ваш покорный слуга и ряд 
других специалистов. 
Нередко специалисты меня спраши-
вают, чем различаются мультидисцип-
линарный и обычный подходы к веде-
нию пациентов после инсульта. Они 
говорят: «У нас нет как таковой муль-
тидисциплинарной бригады, но у нас 
есть все основные специалисты, кото-
рые участвуют в реабилитации: инс-
труктор лечебной физической куль-
туры, медицинские сестры, логопед 
и другие. В чем в таком случае отличие 
их работы у нас и работы этих специа-
листов в рамках мультидисциплинар-
ной бригады?»
Мультидисциплинарные бригады 
объединяют различных специалис-
тов, участвующих в ведении пациен-
тов и проведении их реабилитации. 
Данные специалисты функционируют 
не по отдельности, а как единая коман-
да с четкой согласованностью и коор-
динированностью действий, обеспе-

– Каковы главные цели и  задачи 
реабилитации пациентов после ин-
сульта?
– Инсульт как основная причина глу-
бокой и  длительной инвалидизации 
населения остается одной из важней-
ших проблем современного общества. 
Огромный социальный и экономичес-
кий ущерб, возникающий вследствие 
сосудистых заболеваний головного 
мозга, выдвигает проблему совершенс-
твования медицинской помощи при 
инсультах, в том числе вопросы пра-
вильной организации постинсультной 
реабилитации, в ряд наиболее акту-
альных научно-практических задач 
неврологии. Отсутствие своевремен-
ной и адекватной реабилитации ведет 
к возникновению необратимых ана-
томических и  функциональных из-
менений и нарушению психоэмоцио
нального статуса человека.
Целями реабилитации являются воз-
вращение пациента к  активной со-
циально-бытовой деятельности, со-
здание оптимальных условий для его 
активного участия в жизни общества 
и в конечном итоге улучшение качест-
ва жизни как самого больного, так 
и его родственников. 
Безусловно, наиболее очевидными 
последствиями инсульта являются 
физические, однако в некоторых слу-
чаях не  менее важными становятся 
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чивая тем самым, что крайне важно, 
проблемный и  целенаправленный 
подход к проведению реабилитации 
постинсультных пациентов. 

– Какие преимущества дает ведение 
пациента с помощью мультидисцип-
линарного подхода?
– Можно выделить ряд преиму-
ществ ведения пациента с помощью 
мультидисциплинарной бригады. 
Прежде всего более активное учас-
тие каждого члена бригады в  про-
цессе реабилитации и возможность 
участия всех членов бригады в осу-
ществлении планирования и  про-
ведения реабилитации. Кроме того, 
соблюдение мультидисциплинарно-
го принципа обеспечивает бóльшую 
профессиональную заинтересован-
ность медицинских сестер, создает 
оптимальные условия для повыше-
ния профессиональной подготовки 
специалистов бригады, способствует 
экономии рабочего времени. 
Мультидисциплинарная реабилита-
ция также содействует вовлечению 
в процесс реабилитации самого паци-
ента и его родственников, нормализа-
ции их психоэмоционального состо-
яния и  соответственно повышению 
мотивации пациента к реабилитации, 
от чего во многом зависит успех ре-
абилитации. Как говорит главный 
специалист по  медицинской реаби-
литации Минздрава России Галина 
Евгеньевна Иванова: «Нет мотивации 
– нет реабилитации».
Еще в  начале нынешнего века мы 
провели широкомасштабное (более 
1000 пациентов) сравнительное 
исследование эффективности ре-
абилитации, проводимой с  соблю-
дением мультидисциплинарного 
принципа ведения пациентов и  без 
такового. Оказалось, что проведение 
реабилитации пациентов после ин-
сульта с соблюдением мультидисцип-
линарного принципа в статистически 
значимой степени повышает ее эф-
фективность. Это выражается в воз-
растании степени восстановления 
неврологических функций, уровня со-
циально-бытовой адаптации, норма-
лизации психоэмоционального состо-
яния пациентов и улучшении качества 
жизни. Основываясь на результатах 

данного и ряда других исследований, 
мы пришли к выводу, что осуществле-
ние реабилитации в  стационарных, 
амбулаторных и домашних условиях 
усилиями мультидисциплинарной 
бригады следует признать оправдан-
ным и необходимым.

– Какие еще можно выделить усло-
вия эффективной реабилитации?
– Одним из основных факторов ус-
пешного восстановления пациентов 
после инсульта является своевремен-
ность начала реабилитации, которая 
должна начинаться с  первых суток, 
даже с первых часов развития заболе-
вания. 
Другое важнейшее условие успеха ре-
абилитации – адекватная постановка 
целей реабилитации, которые должны 
отличаться такими характеристика-
ми, как специфичность и согласован-
ность, измеряемость, достижимость, 
реалистичность и  временная опре-
деленность их достижения. Важный 
момент при постановке целей реаби-
литации – совместное участие в  их 
обсуждении и специалистов, и самого 
пациента.
Грамотное определение проблем паци-
ента также является фактором успеха 
реабилитации.
Неоценимую роль в  достижении 
успеха реабилитации играет соблю-
дение правил позиционирования 
пациентов, так называемая посту-
ральная коррекция. Мы все знаем 
позу Вернике – Манна, которая, как 
нам говорили еще в  студенческие 
годы, характерна для пациентов, пе-
ренесших инсульт. Можно несколько 
перефразировать данное утвержде-
ние: поза Вернике – Манна харак-
терна для пациентов после инсульта, 
у которых не соблюдались правила 
позиционирования и вообще не про-
водилась адекватная и своевременная 
реабилитация. Если мы будем соблю-
дать правила постуральной коррек-
ции с первых часов инсульта, будем 
проводить грамотную реабилитацию, 
то, к счастью, наш пациент будет из-
бавлен от  формирования данной 
позы. Мы помним методику «лече-
ния положением», которая базиро-
валась на трех основных постулатах, 
методику, кстати, 1936 г. Безусловно, 

данная методика ошибочна и непри-
емлема при ведении пациентов после 
инсульта. К  сожалению, в  течение 
многих десятилетий эта методика 
была широко распространена, и  ее 
применение наряду с другими нега-
тивными факторами привело к фор-
мированию многотысячной «армии» 
пациентов с позой Вернике – Манна.
Ранняя вертикализация – еще один 
фактор успешной реабилитации. 
Однако необходимо помнить об оп-
ределенных требованиях к состоянию 
пациента, учитывать противопока-
зания и факторы риска плохой пере-
носимости данной процедуры, знать 
о случаях, требующих прекращения 
процедуры вертикализации.
Кроме того, эффективность реабили-
тации повышают ее достаточная про-
должительность, соблюдение принци-
пов преемственности в ее проведении, 
вовлечение родственников пациента 
в реабилитационный процесс, обуче-
ние их навыкам общения с больным, 
ухода за ним, а также создание адек-
ватной среды для повседневной жиз-
недеятельности человека.

– Каковы основные проблемы па-
циентов после инсульта, которые 
снижают эффективность реабили-
тации и ухудшают качество жизни 
больных? 
– К  сожалению, подобных проблем 
и вопросов довольно много: риск воз-
никновения пролежней, тромбоэмбо-
лические осложнения, риск развития 
аспирации и  пневмонии, нутритив-
ный дефицит, дегидратация, нару-
шение функции тазовых органов, 
невозможность самоухода, риск трав-
матизации, болевые синдромы, синд-
ромы притягивания и отталкивания, 
синдром неглекта, когнитивные и пси-
хоэмоциональные расстройства и ряд 
других. Решать эти проблемы необ-
ходимо с помощью мультидисципли-
нарного подхода и соблюдения всех 
правил ведения пациентов с тем или 
иным осложнением инсульта. 

– В следующем году уникальному 
центру медицинской реабилита-
ции Городской больницы № 38, ко-
торый вы возглавляете, исполняет-
ся 20 лет…
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– Действительно, в 2018 г. мы отметим 
20 лет деятельности службы реабили-
тации городской больницы № 38 им. 
Н.А. Семашко. Все начиналось с  не-
большого отделения на 40 коек, кото-
рое довольно сложно было открыть, 
поскольку в течение нескольких меся-
цев пришлось проводить напряженную 
работу среди чиновников, чтобы убе-
дить их в необходимости и важности 
существования подобного отделения. 
Через четыре года работы отделения 
на  основании впечатляющих резуль-
татов его деятельности было принято 
решении о расширении отделения до 
86 коек. А с 1 июня 2015 г. на базе город-
ской больницы № 38 им. Н.А. Семашко 
функционируют уже три отделения ре-
абилитации: отделение для пациентов 
с  поражением центральной нервной 
системы, отделение для пациентов с по-
ражением периферической нервной 
системы и  отделение для пациентов 
с соматическими заболеваниями.
Успешное развитие и  эффектив-
ная деятельность службы реабили-
тации городской больницы № 38 
им. Н.А. Семашко обеспечены эн-
тузиазмом, усилиями и  стараниями 
многих специалистов, прежде всего 
сотрудников реабилитационных от-
делений и, безусловно, администра-
ции больницы, возглавляемой докто-
ром медицинских наук Александром 
Олеговичем Гусевым.

– Подобный юбилей дает возмож-
ность подвести некоторые итоги 
деятельности вашего отделения 
и центра…
– Можно сказать о  достаточно се-
рьезных успехах работы отделения 
неврологической реабилитации. 
Так, за последние десять лет в 88,9% 
случаев (7277 пациентов) удалось 
значительно восстановить невроло-
гические функции, в 92,3% (7520 па-
циентов)  – достичь значительного 
уровня социально-бытовой адапта-
ции. Из 2200 полностью парализован-
ных при госпитализации пациентов 
1900 человек (86,4%) покинули стены 
отделения самостоятельно и  верну-
лись к активной повседневной жизни. 

– Что позволяет добиваться таких 
впечатляющих результатов? 

– Прежде чем открыть отделение, мы 
провели скрупулезный анализ рос-
сийского и мирового опыта реабили-
тации, посетили и изнутри изучили 
особенности реабилитации в различ-
ных центрах в Москве, в разных горо-
дах Англии, Германии и других стран. 
Везде мы старались выявить наибо-
лее, на наш взгляд, передовые мето-
ды, виды и технологии реабилитации 
и объединить их в единый реабилита-
ционный процесс, основанный на гар-
моничном сочетании и равнозначном 
участии всех основных современных 
видов и методов физической, быто-
вой, логопедической, психотерапевти-
ческой, физиотерапевтической и ме-
дикаментозной реабилитации.
Кроме того, несколько лет назад бла-
годаря программе модернизации 
нам удалось приобрести уникальное 
робототехническое оборудование. 
Проанализировав принципы работы 
нескольких видов робототехники раз-
личных отечественных и зарубежных 
фирм, мы остановили выбор имен-
но на  том оборудовании, которое, 
с одной стороны, больше всего под-
ходило для нужд наших пациентов, 
а с другой, способствовало разумному 
расходованию материальных ресур-
сов. Внедрение данного оборудования 
в практическую деятельность позво-
лило еще больше повысить эффектив-
ность реабилитации. 
И, конечно, большую роль играет соб-
людение основных принципов адек-
ватной реабилитации, о которых мы 
уже говорили. 

– Есть ли принципиальные отли-
чия в  проведении реабилитации 
в России и за рубежом? 
– Сравнивая реабилитацию в России 
и в других странах, необходимо диф-
ференцировать две составляющие 
данного процесса: уровень профессио-
нальной подготовки и уровень орга-
низации процесса реабилитации.
Профессиональная подготовка специ-
алистов кардинально не различается, 
хотя есть особенности в подготовке 
специалистов для мультидисципли-
нарных бригад. Хотелось бы, чтобы 
как можно больше в  нашей стране 
самых разных специалистов, участ-
вующих в проведении реабилитации, 

проходили специализированное обу-
чение. Для этого в последнее время 
прилагаются большие усилия. Прежде 
всего необходимо отметить пилот-
ный проект «Развитие системы меди-
цинской реабилитации в Российской 
Федерации» Минздрава России, ко-
торый проводится под руководством 
главного специалиста по медицинской 
реабилитации Минздрава России 
Г.Е. Ивановой. 
Говоря об особенностях общей орга-
низации реабилитации, приходится 
констатировать определенные отли-
чия между Россией и  зарубежными 
странами. Например, в нашей стране 
в штатном расписании до сих пор от-
сутствует такой специалист, как эрго-
терапевт, да и специальность «эрго-
терапия» официально не существует. 
Хотя мы все прекрасно понимаем ис-
ключительную важность эрготерапии 
в комплексной реабилитации пациен-
тов, перенесших инсульт. 

– И в заключение как бы вы опреде-
лили девиз успешной реабилитации 
пациентов после инсульта?
– Достаточно сложный вопрос, по-
скольку можно провозгласить много 
подобных девизов, и каждый из них 
будет указующим для специалис-
тов на пути реабилитации. Мы уже 
отметили несколько подобных воз-
можных девизов, например раннюю 
реабилитацию и раннюю вертикали-
зацию как залог успеха реабилитации. 
Предлагаю остановиться на  девизе, 
об  особенностях которого мы еще 
не говорили, но следование которому 
крайне важно для достижения успеха 
реабилитации: «Средством и  целью 
реабилитации является активность 
пациента». Мы должны использовать 
малейшую сохранившуюся актив-
ность человека, на базе которой мы 
будем развивать дальнейшее восста-
новление различных функций паци-
ента для гармонизации его взаимо-
отношений с  окружающим миром 
в бытовом, социальном, профессио-
нальном отношении, тем самым ста-
раясь обеспечить высокий уровень 
качества жизни человека. 
Желаю всем специалистам успеха 
на нелегком пути восстановления па-
циентов после инсульта.  
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В статье обсуждаются основные принципы организации и проведения 
реабилитации пациентов, перенесших инсульт. Раскрываются 
теоретические и практические аспекты, а также предпосылки 
эффективной реабилитации. Рассматриваются особенности нарушения 
функционирования неврологических систем при сосудистых заболеваниях 
головного мозга, знание и учет которых важны для ведения пациентов после 
инсульта, организации реабилитационного процесса в общем и проведения 
отдельных методов реабилитации в частности. Описываются 
преимущества мультидисциплинарного подхода к ведению пациента 
после инсульта. На примере использования препарата Актовегин® 
рассматриваются особенности медикаментозной реабилитации.
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Предпосылки 
эффективной реабилитации
Цель реабилитации  – социаль-
но-бытовая адаптация, создание 
оптимальных условий для актив-
ного участия пациента в  жизни 
общества и в конечном итоге улуч-
шение качества жизни как самого 
больного, так и его родственников. 
Отсутствие своевременного вос-
становительного лечения ведет 
к  возникновению необратимых 
анатомических и функциональных 
изменений и  нарушению психо-
эмоционального статуса человека.
К  основным задачам реабилита-
ции относится восстановление 
жизненных функций человека 
с помощью физических и психи-
ческих методов, медикаментозной 
терапии и  выработки системы 
адаптации при необратимых из-
менениях, вызванных патологи-
ческим процессом.

При проведении реабилитаци-
онного лечения постинсультных 
больных необходимо учитывать 
теоретические представления 
об организации физиологических 
и патологических движений, фор-
мировании кратко- и долговремен-
ных компенсаторных процессов 
поврежденных структур и  нару-
шенных функций, функциональ-
ных системах организма. Кроме 
того, важно помнить о  влиянии 
сенсорных и речевых воздействий 
на эффективность физических уп-
ражнений и  зависимости резуль-
тата реабилитационных меропри-
ятий от  вегетативной поддержки 
деятельности мышечной системы.
На  выработку компенсаторных 
механизмов большое влияние ока-
зывает сигнализация из  внешней 
и  внутренней сред организма  – 
так называемая обратная связь 
[1]. Надежность функционирова-

ния головного мозга обеспечивает-
ся динамичной межнейрональной 
деятельностью, которая приводит 
к  морфологически избыточной 
связи. Реабилитация пациентов, 
перенесших инсульт, основывает-
ся также на концепции системной 
организации мозговых функций, 
которая указывает на  резервные 
возможности головного мозга при 
реорганизации его структур в ус-
ловиях патологического процесса. 
Данная реорганизация вызывает 
двигательное переобучение паци-
ента, что приводит либо к восста-
новлению, либо к компенсации на-
рушенных функций.
Необходимо стремиться к истин-
ному восстановлению функций, 
когда нарушенные вследствие 
инсульта функции полностью 
возвращаются или максимально 
приближаются к  исходному со-
стоянию. Основной механизм, 
обеспечивающий истинное вос-
становление функций,  – растор-
маживание инактивированных 
нервных элементов с  помощью 
методических приемов, направ-
ленных на их стимуляцию.
В  случае значительных деструк-
тивных повреждений  головного 
мозга восстановление функций 
происходит благодаря компенса-
ции (за счет сохранных функцио-
нальных систем). Данный процесс 
обеспечивается пластичностью 
нервных центров и  многосто-
ронними анатомическими связя-
ми между различными отделами 
нервной системы. Пластичность 
мозга заключается в способности 
нервной ткани менять как струк-
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турную, так и  функциональную 
организацию под влиянием внеш
них и внутренних факторов.
В  основе концепции пластичнос-
ти центральной нервной системы 
лежат «полифункциональность» 
нейрона и вертикально организо-
ванная иерархия конвергенции. 
Конвергенция на  одни и  те же 
нейроны множества импульсов, 
несущих разномодальную инфор-
мацию, позволяет предположить, 
что нервные клетки и другие эле-
менты мозга в известной степени 
полифункциональны, то есть могут 
участвовать в реорганизации раз-
личных нарушенных функций. 
Нейрональная реорганизация и со-
ответственно пластичность нерв-
ной системы связаны со следующи-
ми механизмами [2–4]: 
■■ функционирование ранее неак-

тивных связей; 
■■ спраутинг волокон сохранив-

шихся нейронов (возобновле-
ние роста пораженного аксона, 
изменение ветвистости воло-
кон, площади и  плотности ши-
пиков дендритов);

■■ формирование новых синапсов;
■■ синаптическое ремоделирова-

ние (изменение конфигурации 
и свойств синапсов); 

■■ реорганизация нейрональных 
цепей (формирование многих 
цепей, обеспечивающих близ-
кие функции);

■■ обеспечение внесинаптической 
нейрональной передачи воз-
буждения; 

■■ изменения астроглии: измене-
ние структуры астроцитов, уве-
личение числа контактов синап-
сов и астроцитов. 

Инсульт не только оказывает крат-
ковременное влияние на сомато-
неврологический статус пациента, 
но и вызывает длительную инва-
лидизацию и социальную дезадап-
тацию, что необходимо помнить, 
осуществляя медико-социальную 
реабилитацию больного после ин-
сульта.
Все аспекты предпосылок инсуль-
та, его результатов и последствий 
с точки зрения ведения пациентов 
и  специализированного лечения 
можно разделить на  пять уров-
ней [5].

Первый уровень. Патология, или па-
тофизиологические механизмы, ле-
жащие в основе инсульта. Показано 
специфическое медикаментозное 
и/или хирургическое лечение.
Второй уровень. Нарушение нев-
рологических функций, то есть 
потеря нормального функциони-
рования специфических анато-
мо-физиологических структур. 
Применяют прежде всего физичес-
кие методы реабилитации.
Третий уровень. Бытовая деза-
даптация  – ограничение или от-
сутствие возможности выполнять 
активные действия в рамках обыч-
ного для данного пациента сущес-
твования. Для повышения уровня 
бытовой адаптации применяют 
также физические методы реаби-
литации, особенно эрготерапию.
Четвертый уровень. Социальная 
дезадаптация – ущерб в жизни че-
ловека, обусловленный как нару-
шением неврологических функций, 
так и бытовой дезадаптацией, ко-
торый лимитирует выполнение его 
социальной роли. Для уменьшения 
выраженности социального ущерба 
используется весь арсенал методов 
восстановительного лечения, вклю-
чая социальную реабилитацию.
Пятый уровень. Определенный 
уровень качества жизни как ре-
зультат перенесенного инсульта. 
Отражает и степень восстановле-
ния функций, и  уровень повсед-
невной жизненной активности, 
и выраженность социальной адап-
тации человека.
Наиболее очевидные последствия 
инсульта  – физические, однако 
в некоторых случаях не менее важ-
ными становятся психологические, 
когнитивные, социальные и финан-
совые. Чтобы добиться наилучше-
го для больного исхода, необходим 
комплексный подход, который под-
разумевает воздействие не только 
на первичную патологию или воз-
никшие нарушения, а на все пере-
численные проблемы. Такой подход 
способствует достижению цели ле-
чения – уменьшению до минимума 
патологического воздействия ин-
сульта на пациента и его жизнь.
При восстановлении пациентов 
после инсульта происходит реор-
ганизация функциональных двига-

тельных систем, что обеспечивает-
ся расширением и/или смещением 
кзади основных зон активации, 
а также включением дополнитель-
ных корковых и мозжечковых зон 
двигательной активации. 
Медицинская реабилитация осу-
ществляется в рамках трех этапов 
в зависимости от состояния паци-
ента [6].
Первый этап реабилитации про-
водится в течение острого перио-
да заболевания в отделениях реа-
нимации и  интенсивной терапии 
при отсутствии противопоказаний 
к проведению реабилитации.
Второй этап реабилитации осу-
ществляется в  течение раннего 
восстановительного периода, позд-
него восстановительного периода, 
периода остаточных явлений забо-
левания в условиях стационарной 
реабилитации.
Третий этап реабилитации реали-
зуется в течение раннего восстано-
вительного периода, позднего вос-
становительного периода, периода 
остаточных явлений заболевания 
в условиях амбулаторной реабили-
тации, а также на дому пациента.

Особенности нарушения 
функционирования 
неврологических 
систем при сосудистых 
заболеваниях головного мозга
Для организации и  проведения 
адекватной и эффективной реаби-
литации необходимо учитывать 
особенности нарушения функцио
нирования неврологических сис-
тем при сосудистых заболевани-
ях головного мозга. 

Нарушения функционирования 
двигательной системы
Восстановление двигательных 
функций у пациента с гемиплеги-
ей аналогично развитию младенца, 
равно как и  последовательность 
восстановления способности кон-
тролировать тело у человека после 
инсульта соответствует последова-
тельности стадий развития и роста 
ребенка. Сначала появляется конт-
роль за движениями головы вслед 
за переворачиванием, затем – со-
хранность равновесия в  положе-
нии сидя и в положении стоя, сле-
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дом – вертикализация и, наконец, 
хождение с постепенным повыше-
нием степени устойчивости и уве-
личением скорости перемещения.
Для оценки состояния двигатель-
ных функций пациента, прогно-
зирования результатов реабили-
тации, а  также постановки целей 
реабилитации необходимо понять, 
на какой «ступени развития» нахо-
дится пациент [5]. Поэтому при ос-
мотре следует оценить, как пациент 
контролирует движения, устойчи-
вость туловища и походку. Кроме 
того, оценивается слабость отдель-
ных мышечных  групп и  мышц, 
например, с  помощью шкалы 
Комитета медицинских исследова-
ний (Medical Research Council Scale 
for Testing Muscle Strength) [5].
Нередко для специалистов боль-
шую проблему представляют па-
циенты не  с выраженным  геми-
парезом или даже  гемиплегией, 
а с минимальными двигательными 
нарушениями и прежде всего с так 
называемой кортикальной рукой. 
Порой синдром «кортикальной 
руки» расценивают как поражение 
периферических нервов, но более 
тщательный анализ свидетельству-
ет о возникновении данного син-
дрома вследствие инсульта. 
Ограниченный двигательный де-
фект, нормальный мышечный 
тонус, отсутствие анизорефлек-
сии и  патологических симптомов 
еще более дезориентируют спе-
циалистов, и  они не  верифици-
руют диагноз острого нарушения 
мозгового кровообращения. При 
этом столь небольшие инфаркты 
могут быть не  обнаружены при 
проведении компьютерной томо-
графии, поскольку пациент может 
не предъявлять субъективные жа-
лобы на  слабость в  конечностях. 
Наиболее чувствительные пробы 
для оценки состояния кортико
спинальных путей  – выявление 
тонких движений пальцев верхней 
конечности или быстрых движе-
ний кисти. Положительный резуль-
тат этих проб соответствует таким 
двигательно-функциональным 
проблемам пациентов с отсутстви-
ем жалоб на  слабость мышц, как 
трудности при письме. При этом 
больные описывают данное состо-

яние не как слабость, а как нелов-
кость/неуклюжесть.
Нередко для диагностики синдрома 
«кортикальной руки» используют 
различные пробы и тесты, которые 
выявляют легкий двигательный де-
фект в руке при поднятии и удержи-
вании обеих верхних конечностей 
(верхняя проба Барре, тест позы 
Будды, симптом Мингаццини). 
Опускание одной из  рук при за-
крытых глазах – достоверный по-
казатель легкого двигательного 
дефицита, а данные методики рас-
цениваются как чувствительные 
скрининговые тесты для оценки 
двигательных функций. Однако 
положительный результат не всег-
да связан с нарушением функцио-
нирования двигательной системы, 
иногда он может быть обусловлен:
■■ снижением  глубокой чувст-

вительности, вследствие чего 
пальцы пытаются двигаться са-
мостоятельно (симптом игры 
на фортепьяно, псевдоатетоз);

■■ невниманием, приводящим к вы
сокоамплитудным движениям, 
в том числе и вверх;

■■ мозжечковой дисфункции, при 
которой также возможны высо-
коамплитудные движения.

Важно! Двигательные нарушения, 
которые наблюдаются у  больно-
го в  постели, могут не  совпадать 
с  двигательными нарушениями, 
проявляющимися при вертикали-
зации и ходьбе.
В то время как существенные дви-
гательные нарушения, диагности-
рованные у  пациента в  постели, 
могут быть следствием невнима-
ния, а  не слабости, отсутствие 
признаков мышечной слабости 
в  кровати не  исключает тяжелые 
атактические нарушения, приводя-
щие к трудностям при ходьбе или 
ее полной невозможности.
В некоторых случаях при осмотре 
пациентов в  кровати выявляет-
ся, на первый взгляд,  гемиплегия. 
Однако позже выясняется, что 
и  верхняя, и  нижняя конечности 
способны к самостоятельному пе-
ремещению в  вертикальном по-
ложении. Данное парадоксальное 
состояние встречается при капсу-
лярном «предупредительном» синд-
роме или повторных транзиторных 

ишемических атаках вследствие по-
ражений мелких артерий и артери-
ол головного мозга [5, 7]. Подобные 
нарушения могут быть вызваны ге-
модинамически значимыми стено-
зами внутренней сонной артерии 
[5]. Причиной капсулярного син-
дрома также могут быть синдром 
невнимания и/или апраксия, что 
необходимо учитывать при опре-
делении реабилитационного потен-
циала и  осуществлении прогноза 
функционального исхода заболева-
ния. Так, у пациентов с обширной 
зоной инсульта в субдоминантном 
полушарии выраженный гемипарез 
или гемиплегия достаточно быстро 
регрессируют по мере разрешения 
синдрома невнимания [8].
Расстройства движений после ин-
сульта нередко вызваны повышен-
ным мышечным тонусом, который 
приводит к трудностям в выполне-
нии простых движений, снижению 
уровня бытовой адаптации и соот-
ветственно качества жизни. 
Мышечная спастичность после 
инсульта распределяется неравно-
мерно, что проявляется достаточ-
но типичной для постинсультных 
двигательных нарушений позой 
Вернике – Манна. При этом спас-
тичность больше выражена в  ад-
дукторах плеча, сгибателях руки 
и  пронаторах предплечья (рука 
приведена к туловищу, предплечье 
согнуто в локтевом суставе и про-
нировано, кисть и пальцы согнуты) 
и разгибателях нижней конечности 
(бедро разогнуто и приведено, го-
лень разогнута, стопа ротирована 
кнутри, наблюдается ее подошвен-
ное сгибание). Кроме того, могут 
наблюдаться и другие типы распре-
деления повышенного мышечного 
тонуса у пациентов после инсульта:
■■ выраженная гиперпронация пред

плечья и разгибание пальцев кис-
ти; 

■■ гиперсупинация предплечья и раз
гибание кисти;

■■ причудливые установки кисти 
и пальцев;

■■ повышение мышечного тонуса 
в сгибателях нижней конечности. 

При инсультах с обширными очага-
ми поражения, вовлекающими в па-
тологический процесс подкорковые 
узлы, мышечный тонус повышает-
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ся по смешанному типу (сочетание 
спастичности с элементами ригид-
ности). Прогрессирующая мышеч-
ная спастичность в первые месяцы 
после инсульта может в конечном 
итоге реализоваться мышечными 
контрактурами. В ряде случаев мы-
шечная спастичность сочетается 
с периодическими приступами бо-
лезненных мышечных спазмов.
В процессе проведения реабилита-
ции выделяют пять стадий состоя-
ния двигательных функций в пора-
женных конечностях. 
Нулевая стадия – активные движе-
ния отсутствуют, мышечный тонус 
понижен, глубокие рефлексы пони-
жены или отсутствуют.
Первая стадия  – наблюдаются 
защитные рефлексы, повышают-
ся глубокие рефлексы, отмечается 
небольшое сопротивление пассив-
ным движениям. 
Вторая стадия – отмечаются пер-
вые  глобальные малодифферен-
цированные активные движения, 
а  также патологические синкине-
зии, формируется мышечная спас-
тичность. 
Третья стадия – совершенствуются 
произвольные движения, увеличи-
ваются объем движений и преодо-
ление патологических синкинезий. 
Четвертая стадия – движения ста-
новятся более координированными. 
Пятая стадия – произвольные дви-
жения близки к норме, погрешнос-
ти возникают лишь при быстрых 
или сложных целенаправленных 
движениях. 

Нарушения функционирования 
системы чувствительности
Более чем у  50% пациентов после 
инсульта нарушается функциони-
рование системы чувствительности. 
Однако у половины из них адекват-

но оценить чувствительность и ее 
изменения не представляется воз-
можным вследствие спутанности 
сознания или коммуникативных 
проблем. В то же время грубые нару-
шения чувствительности, особенно 
расстройство глубокой чувствитель-
ности, могут привести к выражен-
ной инвалидизации, не  меньшей, 
чем вследствие  глубоких парезов. 
Значительно ухудшить психоэмо-
циональное состояние пациентов 
могут такие субъективные неприят-
ные ощущения, как онемение и по-
калывание лица и  кистей. В  этой 
связи важно обращать внимание 
на  сенсорные жалобы пациентов, 
даже если при осмотре чувствитель-
ный дефект якобы отсутствует. 
При выявлении чувствительных 
нарушений у пациента, перенесше-
го инсульт, специалист встречается 
с рядом трудностей (сонливостью, 
нарушением речи, когнитивными 
расстройствами, деменцией, зри-
тельно-пространственными нару-
шениями), которые мешают прове-
дению достоверной диагностики. 
Нельзя также забывать, что на до-
стоверность результатов в значи-
тельной степени влияет усталость 
как пациента, так и  специалиста, 
проводящего исследование.
При осмотре пациента необходи-
мо помнить о сенсорном угасании 
как проявлении зрительно-про-
странственных нарушений, что 
также влияет на достоверность ре-
зультатов осмотра. При сенсорном 
угасании пациент теряет способ-
ность воспринимать тактильное 
раздражение на одной стороне тела 
при одновременном тактильном 
стимулировании обеих сторон, 
но  воспринимает данное раздра-
жение в случае последовательных 
тактильных стимулов.

Специалисты нередко сталкива-
ются с достаточно ограниченными 
нарушениями чувствительности 
в необычных сочетаниях, прежде 
всего с  хейро-оральным синдро-
мом (табл. 1) [5].

Нарушения 
высших мозговых функций
Выявление тех или иных наруше-
ний высших мозговых функций до-
статочно важная, но в то же время 
сложная задача лечащего врача.
Внимание. Недостаток внимания 
у  пациента ведет к  нарушению 
концентрации и  появлению рас-
сеянности, что может негативно 
сказаться на результатах реабили-
тации. Оценка состояния внима-
ния пациента и его концентрации 
должна проводиться у  постели 
больного и базироваться, по край-
ней мере, на четырех тестах и зада-
ниях:
■■ ориентация в себе, пространстве 

и времени;
■■ перечисление названий пальцев 

с первого до пятого и затем с пя-
того до первого;

■■ перечисление дней недели и ме-
сяцев года в обратном порядке;

■■ осуществление серии вычита-
ний числа «7».

Память. Нередко у  пациентов, 
перенесших инсульт, достаточно 
трудно установить точную причи-
ну расстройства памяти, поскольку 
встречающееся после инсульта на-
рушение концентрации внимания 
снижает способность усвоения 
новой информации. Кроме того, 
когнитивные дисфункции отмеча-
ются у многих пациентов и до раз-
вития инсульта.
Для оценки состояния памяти па-
циента можно провести краткое 
исследование [9]:

Таблица 1. Проявления хейро-орального синдрома в зависимости от локализации очага поражения головного мозга

Зона нарушения чувствительности Локализация поражения
Гомолатеральное нарушение чувствительности вокруг рта и на ладони Заднее вентральное ядро таламуса 

Область лучистого венца
Гомолатеральное нарушение чувствительности вокруг рта, на ладони и стопе 
(хейро-педо-оральный синдром)

Заднее вентральное ядро таламуса 
Область лучистого венца

Псевдорадикулярное распределение нарушения чувствительности с вовлечением 
в процесс прежде всего большого и указательного пальцев руки

Кора головного мозга

Двустороннее нарушение чувствительности Средняя часть моста мозга

Лекции для врачей
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■■ ориентация пациента в  собст-
венной личности, пространстве 
и времени;

■■ перечисление месяцев года в пря
мом и обратном порядке;

■■ перечисление дней недели в пря-
мом и обратном порядке;

■■ называние пальцев руки;
■■ осуществление элементарных 

математических действий. 
Редко при локализации очага по-
ражения в передних отделах зри-
тельного бугра нарушение крово-
обращения головного мозга может 
привести к транзиторной глобаль-
ной амнезии. В остальных случаях 
транзиторная глобальная амнезия 
связана с  мигренью, эпилепсией 
или этиология данного синдрома 
остается неизвестной. 
Транзиторная  глобальная амне-
зия  – синдром, характерный для 
пациентов среднего и  пожилого 
возраста, проявляющийся внезап-
ным развитием антеградной и рет-
роградной амнезии [10]. Синдром 
не  сопровождается иными жало-
бами (в некоторых случаях паци-
енты отмечают  головные боли), 
очаговыми неврологическими сим-
птомами, нарушением восприятия 
собственной личности. Иногда 
после купирования данного син-
дрома остается короткий ретро
градный пробел. 
Речь. Нарушение речи в виде афазии 
или дизартрии встречается у  20% 
пациентов, перенесших инсульт [5]. 
Чаще всего афазия сочетается с аг-
рафией и алексией. В то же время 
устная и письменная речь – важные 
речевые функции и  должны рас-
сматриваться и оцениваться отдель-
но. При поражении субдоминант
ного полушария  головного мозга 
возможно развитие апросодии, ко-
торая характеризуется потерей спо-
собности правильно использовать 
ударения, колебания тона, интона-
ции и эмоциональные жесты.
Важно провести дифференциаль-
ную диагностику афазии/дисфазии 
и  анартрии/дизартрии. В  первые 
дни после развития инсульта у мно-
гих пациентов наблюдается абсо-
лютное отсутствие экспрессивной 
речи, что происходит чаще всего 
вследствие грубой афазии. Иногда 
причиной полного отсутствия экс-

прессивной речи является анартрия 
как следствие двустороннего пора-
жения ствола головного мозга. 
В большинстве случаев у пациен-
тов после инсульта наблюдается 
смешанная афазия, то есть сочета-
ние экспрессивной и рецептивной 
афазии, когда нарушается как про-
дукция, так и понимание речи.
Важно! Необходимо проводить 
адекватную оценку экспрессивной 
и  импрессивной речи, не  ограни-
чиваясь вопросами, требующими 
однозначных утвердительных или 
отрицательных ответов, и просты-
ми так называемыми социальными 
диалогами. Данная рекомендация 
связана с нарушением речи интакт
ного повторения у некоторых паци-
ентов, что наблюдается при нару-
шении кровообращения в бассейне 
передней мозговой артерии (транс-
кортикальная моторная афазия) или 
задней мозговой артерии (транс
кортикальная сенсорная афазия). 
При реабилитации пациентов спе-
циалисты встречаются с  трудно-
стями при таких видах афазии, как 
акустико-мнестическая, семанти-
ческая, амнестическая.
Алексия возникает при нарушении 
кровообращения в бассейне задней 
мозговой артерии при поражении 
медиальной поверхности затылоч-
ной доли, а также валика мозолис-
того тела.
Аграфия возникает при поражении 
второй лобной или угловой изви-
лины доминантного полушария. 
Различают изолированную агра-
фию и афатическую аграфию, свя-
занную с афазией.

Синдром неглекта 
и сопряженные состояния
При проведении реабилитации 
пациентов, перенесших инсульт, 
важно выявлять у  них синдром 
неглекта – утрату способности ре-
агировать на внешнее воздействие 
или воспринимать информацию 
со стороны, противоположной по-
раженному полушарию головного 
мозга. По  разным данным, синд-
ром отмечается у 33–85% больных 
с правополушарным инсультом [5] 
и у 24% – с левополушарным [11]. 
По мнению ряда авторов, синдром 
неглекта в значительной мере сни-

жает эффективность реабилитации 
[5, 12, 13] и является одним из ос-
новных признаков неблагоприят-
ного прогноза восстановительного 
лечения [14, 15]. Таких больных не-
обходимо наблюдать с соблюдением 
специальных правил и принципов.
Признаки синдрома неглекта: 
■■ геми-невнимание (отсутствие 

адекватного ответа на  окружа-
ющие пациента раздражающие 
стимулы: приближение людей, 
различные звуки); 

■■ тактильное угасание (утрата 
способности реагировать на так-
тильные стимулы при одновре-
менном тактильном стимулиро-
вании обеих сторон);

■■ зрительное угасание (утрата спо-
собности реагировать на  зри-
тельные стимулы при одновре-
менном стимулировании обоих 
полей зрения);

■■ аллоэстезия (ощущение сенсор-
ных стимулов на  стороне, про-
тивоположной стимуляции);

■■ анозогнозия (отрицание наруше-
ний неврологических функций);

■■ отрицание принадлежности ко-
нечностей одной стороны свое-
му телу.

Одно из  ярких проявлений син-
дрома неглекта – синдром Риддоха 
[15]. Это расстройство оптического 
восприятия в  гомонимных поло-
винах полей зрения при сохран-
ности стереоскопического зрения. 
Пациент не  замечает человека, 
стоящего у  кровати на  стороне, 
противоположной очагу пораже-
ния  головного мозга, игнорирует 
слова на левой половине страницы. 
В выраженных случаях пациенты 
бреют лишь одну половину лица, 
не надевают рукав куртки/рубаш-
ки на вторую руку. При этом опти-
ческий дефект самим пациентом, 
как правило, не осознается, а при 
исследовании полей зрения дефект 
может не обнаруживаться.
Важно! Выявление феномена игно-
рирования левой половины прост-
ранства имеет такое же важное 
значение в диагностике поражений 
правого полушария, как и выявле-
ние афазии в диагностике пораже-
ний левого полушария. 
Для диагностики визуального игно-
рирования можно использовать тест 

Лекции для врачей



13
Неврология и психиатрия. Спецвыпуск «Мысли, знания и опыт ведущих ученых-неврологов Санкт-Петербурга»

Альберта, который позволяет вы-
явить и количественно оценить про-
странственное (визуальное) игнори-
рование [16]. Пациенту предлагают 
набор отрезков разнонаправлен-
ной ориентации, сгруппированных 
в семь столбцов, и просят перечерк
нуть все отрезки. Пропущенные 
отрезки свидетельствуют о  визу-
альном игнорировании. При этом 
процент пропущенных пациентом 
отрезков коррелирует со степенью 
восстановления когнитивных функ-
ций через шесть месяцев после про-
ведения исследования.

Мультидисциплинарный принцип 
ведения пациентов
Чтобы достичь значительного эф-
фекта реабилитационных меро-
приятий, необходимо соблюдать 
мультидисциплинарный принцип 
ведения пациентов. Для реализа-
ции данного принципа в  отделе-
ниях острого инсульта, стацио-
нарной, амбулаторной и домашней 
реабилитации должны быть орга-
низованы мультидисциплинарные 
бригады (МДБ).
Основные специалисты МДБ  – 
врач, медицинская сестра, врач 
и  инструктор лечебной физичес-
кой культуры (ЛФК), эрготерапевт, 
логопед (табл.  2) [17, 18]. Кроме 
того, целесообразно включить 
в  состав МДБ психолога, нейро-
психолога, мануального терапев-
та, иглорефлексотерапевта, орто-
педа-подотерапевта, ассистента 
среднего медицинского персонала 
и ассистента – методиста ЛФК, ди-
етолога, координатора досуга и со-
циального работника. Необходимо 
отметить жизненно важную и уни-
кальную роль медицинской сестры 
МДБ. Медицинская сестра МДБ 
прежде всего клинический специ-
алист. Она находится с пациентом 
24 часа в сутки, в связи с чем она 
может проинформировать о состо-
янии пациента остальных членов 
МДБ, которые общаются с  паци-
ентом в  течение незначительно-
го периода времени и в основном 
днем. Одна из основных функций 
медицинской сестры МДБ – коор-
динация процесса реабилитации 
от  поступления пациента до его 
выписки. 

Таблица 2. Функции специалистов МДБ
Специалист Функция
Врач Определение основных медицинских проблем пациента и целей реабилитации

Выявление и лечение сопутствующих заболеваний
Внедрение современных методик реабилитации в деятельность бригады
Координация работы бригады

Медицинская 
сестра

Ежедневная оценка проблем больного, как существующих, так и потенциальных:
■■ состояние кожных покровов, пролежни;
■■ пневмония и аспирация;
■■ проблемы питания;
■■ дегидратация;
■■ дисфагия;
■■ нарушение функции тазовых органов;
■■ недостаток самоухода;
■■ риск травматизации;
■■ психомоторное возбуждение;
■■ болевой синдром;
■■ проблемы семьи и родственников

Ежедневная оценка возможностей пациента
Тестирование глотания [17] 
Оценка риска развития пролежней по шкале Ватерлоу [18] 
Составление плана ухода, соответствующего потребностям больного 
Обеспечение всех основных нужд пациента (питание, умывание, туалет, 
переворачивание, перемещение)
Участие в оценке двигательных возможностей и повседневной деятельности пациента 
Обеспечение качественного ухода для предупреждения возможных осложнений: 
пневмонии, пролежни, боли в плече, падения, переломы
Психологическая и информационная поддержка больного и его семьи

Врач ЛФК Детальная оценка двигательных и чувствительных нарушений пациента
Восстановление двигательных функций: повороты на бок, переход в положение сидя 
и стоя, равновесие сидя и стоя, ходьба, дотягивание, захват и перенос предметов
Ведение пациентов с целью уменьшения проявлений заболеваний грудной клетки, 
в том числе пневмонии, недостаточного отделения секрета легких
Советы медицинским сестрам и другим ухаживающим лицам по правильному 
позиционированию пациента 
Обучение перемещению, правильному обращению с пораженными конечностями, 
что позволяет избежать формирования болевых ощущений как у самого 
пациента, так и у ухаживающих за ним лиц
Профилактика и ведение боли в плече
Советы по использованию приспособлений для ходьбы
Участие в оценке глотания для подбора позы при кормлении
Участие в оценке повседневной деятельности пациента 

Эрготерапевт Оценка больного с целью выявления того, как те или иные нарушения влияют 
на его повседневную деятельность, самообслуживание, досуг
Выяснение возможностей пациента до инсульта и бытовых условий в его доме
Установление желаемых самим больным основных приоритетов 
восстановительного процесса
Оценка функции зрительно-пространственного восприятия
Занятия с больным для восстановления ежедневной активности
Способствование адаптации пациента к окружающей среде 
(подбор кресла-каталки, высоты сидений, высоты столика, бытовых приборов, 
кухонных и столовых принадлежностей и т.д.)
Использование вспомогательных приспособлений для улучшения 
функциональных возможностей пациента

Логопед Оценка безопасности глотания
Обучение медицинских сестер, пациента и его родственников навыкам, 
которые позволят преодолеть нарушения глотания и избежать аспирации
Подбор и модификация диеты
Оценка проблем общения пациента
Проведение занятий по восстановлению нарушений речи
Обучение пациента и ухаживающих за ним лиц методикам, позволяющим 
больному общаться, используя устную или письменную речь, 
а также альтернативные методы общения 
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Следует подчеркнуть, что специа-
листы МДБ функционируют не по 
отдельности, а как единая команда 
с четкой согласованностью и коор-
динированностью действий, что 
обеспечивает проблемный и целе-
направленный подход к  проведе-
нию реабилитации постинсульт
ных пациентов.
Преимущества ведения пациента 
с помощью МДБ [17]:
■■ более активное участие каждого 

специалиста – члена МДБ;
■■ возможность всех членов МДБ 

участвовать в  осуществлении 
планирования и проведения ре-
абилитации;

■■ большая профессиональная за-
интересованность в деятельнос-
ти медицинских сестер;

■■ оптимальные условия для повы-
шения профессиональной под-
готовки специалистов  – членов 
МДБ;

■■ экономия рабочего времени;
■■ нормализация психоэмоциональ

ного состояния пациента и  его 
родственников;

■■ повышение мотивации пациен-
та к реабилитации;

■■ вовлечение в  процесс реаби-
литации самого пациента и  его 
родственников. 

Основные направления деятель-
ности МДБ: 
■■ проведение всеми специалис-

тами МДБ осмотра пациента 
и оценка его состояния и степе-
ни нарушения функций с запол-
нением специальных оценочных 
карт [12, 19, 20]; 

■■ совместная постановка целей ле-
чения [17];

■■ совместное создание адекватной 
окружающей среды для пациен-
та в зависимости от его потреб-
ностей;

■■ совместное обсуждение особен-
ностей ведения пациента;

■■ совместное планирование вы-
писки:

–– планирование выписки зара-
нее;

–– определение условий дальней-
шего лечения, которые поз-
волят добиться наибольшей 
самостоятельности пациента 
в  повседневной жизни: реа-
билитация в  стационарных, 

амбулаторных, домашних, са-
наторно-курортных условиях;

–– оценка способности родс-
твенников научиться приемам 
ухода и  помощи пациентам 
и обучение их этим навыкам;

–– составление совместно с  па-
циентом и  его родственника-
ми плана дальнейшего наи-
более рационального ведения 
пациента;

■■ оценка эффективности прово-
димого вмешательства.

Для обеспечения согласованности 
действий всех членов МДБ необ-
ходимо проводить собрания МДБ 
для совместной выработки стра-
тегии и тактики лечения. На таких 
собраниях происходит знакомство 
всех членов МДБ с новыми паци-
ентами, членам бригад сообщается 
о положительных или отрицатель-
ных изменениях в  состоянии па-
циентов, обозначаются реальные 
цели лечения и  согласовываются 
соответствующие действия для их 
достижения, составляется план 
выписки. Можно предложить при-
мерную схему обсуждения на соб-
раниях МДБ [17].
Первое собрание.
1.	 Представление врачом меди-
цинских деталей в отношении но-
вого пациента: жалобы, анамнез, 
факторы риска и предполагаемые 
причины инсульта, а также факто-
ры риска ухудшения состояния па-
циента вследствие сопутствующих 
заболеваний.
2.	 Сообщение врача и других чле-
нов МДБ о  социальном статусе 
пациента: место и условия прожи-
вания, состав семьи, материальные 
условия и окружение (ухаживаю-
щие). 
3.	 Обсуждение неврологического 
статуса больного, в котором актив-
ное участие принимают врач, инс-
труктор ЛФК, логопед.
4.	 Сообщение медицинских сес-
тер о  функциональных возмож-
ностях пациента на  настоящий 
момент. 
5.	 Составление списка приоритет-
ных проблем пациента.
6.	 Постановка краткосрочных 
целей лечения.
7.	 Составление плана реабилита-
ционных действий и вмешательств.

Последующие собрания.
1.	 Представление врача МДБ о ха-
рактере, клиническом типе и пред-
полагаемой причине инсульта. 
2.	 Обобщение проблем пациента, 
целей лечения и совместных дейст-
вий по ведению больного.
3.	 Выступление каждого члена МДБ 
о динамике в состоянии пациента, 
разрешенных проблемах и достиг-
нутых целях, новых поставленных 
целях и  способах их достижения. 
Необходима краткая, но  четкая 
формулировка проблем пациента, 
важно отказаться от слишком про-
странных и общих формулировок. 
Данную информацию целесообраз-
но подавать в  определенном по-
рядке: нарушение структуры и/или 
функции, ограничение активности 
и участия в бытовой и общественно-
социальной жизни. 
4.	 Обсуждение более отдаленных 
целей, таких как время визита 
домой, выписка и встречи с родс-
твенниками.
Деятельность МДБ отличает муль-
тидисциплинарное целевое пла-
нирование, которое основывается 
на  эффективной оценке потреб-
ностей пациентов и  составлении 
программ для их реализации, обес-
печивает координацию усилий 
членов МДБ и направлено на по-
вышение роли самого пациента 
в программе лечения, а также свое-
временное поступление пациента 
на лечение ко всем необходимым 
специалистам.
Можно выделить бригадные цели, 
которые требуют активных дейст-
вий и  усилий всех специалистов 
МДБ, и цели отдельных специалис-
тов – планированное действие, тре-
бующее вмешательства одного или 
двух специалистов. Например, ме-
тодист ЛФК и эрготерапевт иссле-
дуют оптимальный для пациента 
угол наклона сидения в кресле-ко-
ляске к определенному конкретно-
му дню. 
Для целевого планирования реаби-
литационного лечения необходимо 
вовлечь в процесс пациента и его 
родственников. Определяются 
проблемы, потребности, надеж-
ды пациента, устанавливаются его 
физические, психоэмоциональные 
и социальные ресурсы. Для этого 
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используются оценочные и  изме-
рительные шкалы, тесты, формы 
и  опросники. Оценка состояния 
пациента проводится всеми специ-
алистами МДБ (табл. 3) [17, 21–37]. 
Анализ состояния пациента в ди-
намике позволяет оценить эффек-
тивность проводимых реабилита-
ционных мероприятий.
Реабилитационные цели отличают-
ся следующими параметрами и ха-
рактеристиками:
■■ согласованностью (постановка 

целей лечения совместно всеми 
специалистами МДБ);

■■ специфичностью (учитываются 
прежде всего приоритеты и  по-
желания пациента и  его родс-
твенников); 

■■ реалистичностью (учитывают-
ся функциональное состояние 
и  ресурсы пациента во избе-
жание амбициозности целей, 
поскольку невозможность их 
достижения окажет негативное 
влияние на состояние как самого 
пациента, так и специалистов);

■■ измеряемостью (возможность 
для специалистов точно сказать, 
достигнуты цели или нет); 

■■ временной определенностью 
(определяется промежуток вре-
мени, в  течение которого цель 
будет достигнута) [17].

Так, долгосрочные цели определя-
ют, что пациент будет в состоянии 
делать после выписки или через оп-
ределенный промежуток времени 
(через несколько недель или меся-
цев). Эти цели задают направление 
деятельности, на котором фокуси-
руются усилия всех членов МДБ, 
и отражают следующие вопросы: 
■■ где пациент будет находиться;
■■ что пациент будет способен де-
■■ лать;
■■ будет ли пациент нуждаться 

в помощи.
При разделении долгосрочных целей 
на этапы можно выделить легче до-
стижимые краткосрочные цели (до-
стигаются в течение дней – недель). 

Медикаментозная реабилитация
Восстановление двигательных, чув-
ствительных, когнитивных функ-
ций, уровень социально-бытовой 
адаптации, купирование болевых 
синдромов у пациентов после ин-

сульта, а также качество их жизни 
в  существенной степени зависят 
от  своевременного и  адекватного 
применения методов физической 
и нейропсихологической реабили-
тации, осуществления правильного 
ухода, соблюдения мультидисцип-
линарного принципа ведения дан-
ной категории пациентов. Однако, 
согласно результатам различных 
исследований, существенную роль 
в комплексной реабилитации и по-
вышении ее эффективности играет 
медикаментозная терапия [2, 38–43].
Препараты, которые применяются 
в реабилитации пациентов с невро-
логическими заболеваниями, долж-
ны прежде всего благоприятно 
воздействовать на процессы ней-
ропластичности тканей головного 
мозга. К перспективным средствам 
также относят препараты предшес-
твенников компонентов клеточных 
мембран с  нейромедиаторными, 
нейротрансмиттерными и нейро-
рецепторными свойствами и пре-
параты, восстанавливающие сина-
птические передачи.
В  полной мере представленным 
требованиям отвечает препарат 
Актовегин®, в состав которого вхо-

дит более 200 органических и неор-
ганических компонентов [44].
Эффективность данного препара-
та при реабилитации пациентов, 
перенесших инсульт, во-первых, 
связана с активацией окислитель-
ного фосфорилирования, что ведет 
к нормализации клеточно-тканево-
го дыхания. Во-вторых, Актовегин® 
способствует трансформации 
энергетически непродуктивного 
анаэробного пути окисления глю-
козы в аэробный, вследствие чего 
повышается энергетический по-
тенциал клетки, что крайне важно 
в условиях ишемии [45, 46].
Входящие в  состав препарата 
Актовегин® инозитол-фосфатолиго-
сахариды стимулируют активность 
переносчиков глюкозы и тем самым 
увеличивают ее содержание в клет-
ках [46]. В исследовании F. Machicao 
и соавт. показано, что на фоне при-
менения препарата Актовегин® 
в  условиях  гипоксии и  ишемии 
повышался уровень доставки кис-
лорода клеткам  головного мозга 
в 3,5 раза и увеличивалось содержа-
ние глюкозы в клетках на 32% [46]. 
Аналогичный показатель в другом 
исследовании составил 40% [47]. 

Таблица 3. Специальные шкалы, тесты и опросники, которые применяют специалисты МДБ
Специалист Шкала
Реаниматолог Шкала комы Глазго [21], шкала оценки тяжести инсульта Национального 

института здоровья США [22]
Реабилитолог Шкала оценки тяжести инсульта Национального института здоровья США [22], 

модифицированная шкала Рэнкина [23], модифицированная шкала Эшворта 
для пациентов с повышенным мышечным тонусом [24], Визуальная аналоговая 
шкала для пациентов с болевыми синдромами [25]

Медицинская 
сестра

Шкала оценки тяжести инсульта Национального института здоровья США [22], 
шкала Ривермид [26], мера функциональной независимости [27]

Инструктор 
ЛФК

Шкала Ривермид [26], шкала баланса Берг [28], шкала Комитета медицинских 
исследований [5], тест Френчай для пациентов с нарушением функции верхней 
конечности [27] 

Эрготерапевт Канадская шкала производительности труда [20], шкала самооценки бытовых 
возможностей повседневной жизни Мертон и Саттон [29], Европейский опросник 
оценки качества жизни [30], тест Френчай для пациентов с нарушением функции 
верхней конечности [27], шкала Ривермид [26]

Логопед Тест дисфагии [31], шкала оценки дисфагии [27], шкала нарушения речи 
Вассермана [32]

Психолог Госпитальная шкала тревоги и депрессии [33], Монреальская шкала оценки 
когнитивных функций [11], шкала тревоги Спилберга [34] (исключение – 
реанимационные и парализованные пациенты), опросник Бека на выявление 
депрессии [35] (исключение – реанимационные и парализованные пациенты), 
шкала Снейта – Гамильтона на выявление ангедонии [36] (исключение – 
реанимационные и парализованные пациенты)

Все 
специалисты 

Шкала оценки нутритивного статуса [27], Шкала оценки риска развития пролежней 
Ватерлоу [18], опросник оценки нарушений функций тазовых органов Аддисона [37]
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Полученные данные свидетельству-
ют о том, что препарат Актовегин® 
способствует нормализации нейро-
метаболических процессов.
Применение препарата Актовегин® 
ведет к нормализации энергетичес-
ких процессов и в клетках эндоте-
лия, что уменьшает выраженность 
эндотелиальной дисфункции и со-
ответственно улучшает микроцир-
куляцию [48].
Актовегин® оказывает антиок-
сидантное действие, что связано 
с  уменьшением образования ак-
тивных форм кислорода.
A. Dieckmann и соавт. (2011) [49] 
и  M.W. Elmlinger и  соавт. (2011) 
[50] в  экспериментах показали, 
что Актовегин® стимулирует ней-
роногенез, спраутинг нейрональ-
ных волокон и образование новых 
синапсов  – механизмы, лежащие 
в основе процессов нейропластич-
ности. Кроме того, известна спо-
собность препарата Актовегин® 
уменьшать выраженность апоптоза 
путем ингибирования активности 
каспаз [50]. 
Указанные свойства препарата 
Актовегин® обусловливают це-
лесообразность его применения 
в период реабилитации. При этом 
Актовегин®  – один из  наиболее 
эффективных препаратов, кото-
рые используются при восста-
новлении пациентов, перенесших 
инсульт [51–53]. Проведенное 
нами исследование также свиде-
тельствует о  целесообразности 
и эффективности включения пре-
парата Актовегин® в комплексную 
реабилитацию пациентов после 
инсульта [38]. Результаты ряда 
клинических исследований сви-
детельствуют об  эффективности 
препарата Актовегин® и при пост
инсультных когнитивных наруше-
ниях различной степени тяжести 
[38, 52, 53].
В  2014  г.  завершилось широко-
масштабное рандомизированное 
двойное слепое плацебоконтроли-
руемое исследование ARTEMIDA, 
посвященное изучению эффек-
тивности препарата Актовегин® 
в  отношении нормализации ког-
нитивных функций пациентов 
после инсульта [54]. В исследова-
нии приняли участие 503 пациен-

та, перенесшие инфаркт головно-
го мозга. Терапия продолжалась 
в течение шести месяцев: начиная 
с пятого – седьмого дня от нача-
ла инсульта в течение двух-трех 
недель инфузионно вводился 
Актовегин® (2000 мг/сут) или пла-
цебо. Далее назначался перораль-
ный прием таблеток Актовегин® 
(1200  мг/сут) либо плацебо до 
окончания всего срока терапии. 
После прекращения терапии сле-
довал шестимесячный период на-
блюдения.
В  качестве первичной контроль-
ной точки была принята динамика 
состояния когнитивных функций 
через шесть месяцев после начала 
терапии по когнитивной субшка-
ле шкалы нарушений при болезни 
Альцгеймера (Alzheimer Disease 
Assessment Scale-Cognitive  – 
ADAS-Cog+). ADAS-Cog+ вклю-
чает в  себя 11  субтестов для 
оценки различных когнитивных 
функций (памяти, речи, зритель-
но-пространственных функций 
и  др.). В  данном исследовании 
ADAS-Cog+ была дополнена суб-
тестами на регуляторные функции 
и  внимание, что способствовало 
повышению чувствительности 
шкалы, в  том числе к  умерен-
ным когнитивным расстройствам 
дизрегуляторного профиля [55]. 
Дополнительными контрольными 
точками были состояние когни-
тивных функций через три, шесть 
и 12 месяцев согласно шкале ADAS-
Cog+ и Монреальской шкале оцен-
ки когнитивных функций, а также 
число пациентов с деменцией в те-
чение всего периода исследования. 
Анализировалась выраженность 
неврологического дефицита после 
инсульта по шкале оценки тяжес-
ти инсульта Национального инс-
титута здоровья США и уровень 
повседневной активности соглас-
но индексу Бартел. 
Результаты исследования пока-
зали статистически значимые 
различия по  шкале ADAS-Cog+ 
между группами пациентов, полу-
чавших Актовегин® и плацебо. Так, 
эти различия через шесть месяцев 
после начала терапии составили 
2,3 балла (p = 0,005), через 12 меся-
цев – 3,7 балла (p < 0,001).

Анализ динамики состояния когни-
тивных функций у пациентов после 
инсульта по Монреальской шкале 
оценки когнитивных функций через 
три, шесть и 12 месяцев от начала те-
рапии подтвердил эффективность 
препарата Актовегин® начиная уже 
с  третьего месяца терапии. Так, 
наблюдались статистически зна-
чимые различия между  группами 
получавших Актовегин® и плацебо 
(р = 0,016 через три месяца, р = 0,013 
через шесть месяцев, р = 0,003 через 
12 месяцев). 
Кроме того, результаты исследова-
ния свидетельствовали о том, что 
препарат Актовегин® может пре-
дупреждать развитие деменции 
после инсульта. Так, число паци-
ентов с деменцией в группе препа-
рата Актовегин® было меньше, чем 
в группе плацебо (7,3 и 10,5% через 
шесть месяцев, 8,7 и  12,7% через 
12 месяцев соответственно). 
Количество нежелательных эф-
фектов практически не отличалось 
в обеих группах, что в очередной 
раз подтвердило благоприятный 
профиль безопасности и  перено-
симости препарата.
Проанализировав результаты ис-
следования ARTEMIDA, можно 
констатировать, что выявленные 
статистически значимые различия 
подтверждают эффективность 
и  целесообразность применения 
препарата Актовегин® у пациентов 
после инсульта для нормализации 
когнитивных функций, улучшение 
которых в существенной степени 
повышает эффективность всего 
комплекса реабилитации пациен-
тов после инсульта.

Заключение
Говоря об  основах реабилитации 
в ангионеврологии, необходимо ре-
зюмировать, что это многогранный 
комплексный целенаправленный 
и  проблемно-ориентированный 
процесс. Мультидисциплинарный 
подход к ведению пациентов после 
инсульта позволяет решить главную 
задачу реабилитации  – повысить 
степень восстановления неврологи-
ческих функций пациентов, уровень 
их социально-бытовой адаптации 
и в итоге улучшить качество жизни 
пациентов и их родственников.  
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The main principles of organizing and carrying out rehabilitation of post-stroke patients are discussed in the paper. 
Theoretic and practical issues as well as prerequisites for efficient rehabilitation are unraveled. By knowing 
and appreciating features of impaired functioning of neurological systems during cerebrovascular diseases which 
are discussed here it is important for management of post-stroke patients, organization of general rehabilitation 
process and particularly applying certain rehabilitation methods. Benefits of multi-disciplinary approach to treatment 
of post-stroke patients are described. Use of Actovegin illustrates features of drug-mediated rehabilitation.
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Современный порядок оказания помощи пациентам с острыми 
нарушениями мозгового кровообращения требует раннего 
определения причин острой цереброваскулярной катастрофы, 
а также проведения динамической оценки патогенетических 
процессов. Ультразвуковая оценка кровотока в мозговых артериях – 
наиболее мобильный метод скрининга и динамического наблюдения 
недостаточности кровоснабжения мозга. При острой церебральной 
ишемии прогностическим маркером и целью мониторинга выступают 
универсальные и воспроизводимые характеристики: направление 
потока, вид спектра, величина скорости мозгового кровотока 
и ауторегуляторный резерв. В остром периоде компенсация кровотока 
в магистральных артериях головы происходит лавинообразно 
и подразделяется на этапы снижения и повышения уровня 
качественных и количественных параметров в соответствии 
с законами гемодинамики и патоморфологии. При грубом окклюзионно-
стенотическом поражении прецеребральных артерий дополнительно 
отслеживается скорость потока в компенсирующем (донорском) 
артериальном сегменте церебрального русла. Удлинение периода 
нестабильности скоростных параметров – маркер неблагоприятного 
прогноза или развития повторного инсульта, что требует уточнения 
этиологического и/или патогенетического фактора. Предложены 
динамические параметры и таргетные точки для мониторинга 
мозгового кровотока у пациентов в острой стадии ишемии с учетом 
бассейна, тяжести и подтипа инсульта. 

Ключевые слова: острое нарушение мозгового кровообращения, 
ультразвуковая диагностика, инсульт, стенотическое поражение, 
ауторегуляция, церебральная ишемия, линейная скорость, кровоток

Введение
Комплексная диагностика сосу-
дистых заболеваний  головного 
мозга базируется на  совместном 

использовании методов лучевой 
и  ультразвуковой диагностики. 
При этом ведущее место занимает 
ультразвуковая оценка кровотока 

в мозговых артериях как наиболее 
мобильный метод скрининга, ди-
намического наблюдения и мони-
торинга состояния пациентов с ос-
трой недостаточностью мозгового 
кровоснабжения.
Абсолютная или относительная 
недостаточность кровообращения 
повреждает вещество  головного 
мозга. Значимость повреждаю-
щего действия ишемии определя-
ется степенью и  длительностью 
снижения мозгового кровотока 
до критического порога, а  также 
степенью функциональной актив-
ности в период перфузионной не-
достаточности. Оптимально, если 
снижение перфузии носит крат-
ковременный характер (спазм, 
рыхлый тромб, коллапс,  гемоди-
намическое несоответствие и др.) 
или возникает на фоне окклюзии 
магистральной артерии мозга, 
при котором быстро начинает ра-
ботать плотная коллатеральная 
сеть (компенсаторная гиперемия). 
В  этих случаях мозговой крово-
ток полностью или частично воз-
вращается в  ишемизированную 
область и  степень ишемических 
изменений не  достигает крити-
ческого уровня. Кроме непосредс-
твенного острого перфузионного 
дефицита на фоне тромбоза зна-
чительную роль в  повреждении 
вещества мозга играет реперфузи-
онная травма при частичной или 
полной реваскуляризации закупо-
ренного сегмента артериального 
русла  головного мозга (тромбо-
лизис, тромбэктомия, спонтанная 
реканализация и др.). 
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При всем разнообразии патоге-
нетических вариантов повреж-
дения церебрального сосудис-
того русла имеется несколько 
диагностически важных пара-
метров допплеровского сигнала, 
изменения которых универсаль-
ны и  воспроизводимы,  – на-
правление потока по отношению 
к  источнику ультразвукового 
излучения, вид спектра, величи-
на максимальной систолической 
и минимальной диастолической 
скорости.

Параметры количественной 
оценки мозгового кровотока
Самый постоянный параметр ко-
личественной оценки мозгового 
кровотока – направленность пото-
ков, так как мозговое кровообра-
щение возможно только в преде-
лах анатомического расположения 
мозговых артериальных образова-
ний, имеющих эфферентное по от-
ношению к сердцу распределение 
потоков. В случае очевидной про-
блемы при закупорке или грубом 
стенозировании направления по-
токов изменяются в соответствии 
с возможностями коллатеральной 
системы, а  предпочтение в  оцен-
ке допплерограмм, как правило, 
отдается качественным характе-
ристикам спектра: форме, рас-
пределению частот, направлению 
и  звуковым феноменам. Главные 
признаки патологии – искажение 
спектрального профиля (турбу-
лентность, заполнение спектраль-
ного окна, деформация систоло-
диастолического комплекса) или 
наличие «патологических перето-
ков».
Количественная оценка крово-
тока в  артериях  головного мозга 
основывается как на непосредст-
венно измеряемых параметрах 
допплерограммы (амплитуде, рас-
пределении частот, импульсных 
вариациях), так и  на различных 
рассчитываемых индексах. 
Наиболее востребованный из-
меряемый допплеровский пара-
метр – скорость потока:
■■ систолическая скорость макси-

мальная (Vsist);
■■ диастолическая скорость конеч-

ная (Vdiast);

■■ средняя скорость за сердечный 
цикл (MenV);

■■ средняя скорость в  систолу 
(Vms).

Скорость потока  – контрольная 
величина для артериальных сосу-
дов с  определенными, близкими 
к  постоянным характеристика-
ми (диаметр, глубина залегания). 
Исходно предполагается, что при 
отсутствии аномалий строения 
и заболеваний сосудов, формиру-
ющих церебральную артериаль-
ную систему, абсолютные значе-
ния параметров кровотока в покое 
постоянны для конкретного чело-
века, а их отклонения при функ-
циональных нагрузках (гипоксии, 
физической нагрузке и  др.) со-
ответствуют диапазону резерва 
ауторегуляции.
На основе обозначенных парамет-
ров, характеризующих спектраль-
ные кривые, разработаны расчет-
ные коэффициенты, позволяющие 
количественно описать нормаль-
ные и патологические черты полу-
ченного сигнала. Наиболее часто 
для клинической оценки парамет-
ров кровотока используются:
■■ индекс циркуляторного сопро-

тивления (RI);
■■ индекс пульсативности (PI);
■■ систоло-диастолическое отноше

ние (ISD);
■■ индекс спектрального расшире-

ния (SBI);
■■ коэффициент асимметрии (КА);
■■ индекс подъема пульсовой вол-

ны (ИППВ).
Доказана тесная взаимосвязь 
между нарастанием степени сте-
нозирования артерии и  риском 
развития инсульта, при этом до-
стоверное возрастание линейной 
скорости кровотока становится 
основным диагностическим ар-
гументом при выполнении сле-
пой ультразвуковой диагностики. 
Мировой опыт изучения скорост
ных параметров артериального 
кровотока головного мозга позво-
ляет считать возможными норма-
тивные значения этих параметров 
для всех сегментов цереброваску-
лярной системы, а отклонения из-
меряемых параметров от средних 
статистических значений в попу-
ляции рассматривать как коли-

чественный признак актуальной 
патологии. Так, возрастание коли-
чественного показателя скорости 
кровотока в диагностике сужения 
просвета артерии в  диапазоне 
от 20 до 70% имеет главенствую-
щее значение, так как явные ис-
кажения картины спектра в этом 
диапазоне еще отсутствуют. 
Абсолютные значения скорости 
кровотока играют важную роль 
при оценке резерва коллатераль-
ного кровообращения или рас-
четах трансмиссионного пуль-
сационного индекса (отношение 
скоростей в экстра- и интракра-
ниальном сегментах артерий ка-
ротидного бассейна) при цереб-
ральном вазоспазме. Кроме того, 
все суждения о  количественных 
значениях тонической составля-
ющей лоцируемого сосуда, со-
стоянии резистивного сегмента 
церебрального артериального 
бассейна и  реактивных измене-
ниях в период функционального 
напряжения также являются про-
изводными анализа параметров 
скорости. 

Цели продленного 
допплеровского мониторинга
В  остром периоде ишемического 
инсульта компенсация кровотока 
в магистральных артериях головы 
происходит лавинообразно и под-
разделяется на более-менее четкие 
этапы снижения и  повышения 
уровня качественных и  количес-
твенных параметров в  соответ-
ствии с  законами  гемодинамики 
и патологической анатомии (фор-
мирование кисты). При этом вы-
явить достоверную корреляцию 
между тяжестью инсульта и сред-
невзвешенной скоростью, RI, PI, 
ISD, SBI, ИППВ (без учета возраст-
ных характеристик) не  удается. 
Это позволяет отказаться от  мо-
ниторирования этих параметров 
в динамике у пациентов при ори-
ентировании на степень невроло-
гического дефицита [1–4].
Общий исход инсульта зависит 
от  выраженности  гипоперфузии 
(снижения линейной скорости) 
в  дебюте заболевания в  сосудах 
экстракраниального уровня. Кроме 
того, для ориентировочного про-
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гнозирования исхода ишемическо-
го инсульта по шкале тяжести ин-
сульта Национального института 
здоровья CША (National Institutes 
of Health Stroke Scale – NIHSS) и мо-
дифицированной шкале Рэнкин 
(modified Rankin Scale  – mRs) за 
целевую точку мониторирования 
можно брать линейные скорости 
по  средней (Vsist, Vdiast) и  пере-
дней (Vsist, Vdiast, MenV) мозго-
вым артериям. Известно также, 
что значимой корреляции между 
параметрами кровотока по задним 
мозговым артериям и базилярной 

(основной) артерии и выраженнос-
тью неврологического дефицита 
не существует [5].
Особого внимания заслужива-
ет категория пациентов старше 
60 лет. С  возрастом меняются 
эластико-тонические свойства 
сосудов, наблюдается тенденция 
замедления линейных скоростей 
кровотока, что снижает возмож-
ность адекватной ауторегуляции. 
Следовательно, к  данной катего-
рии пациентов более применим 
анализ ультразвуковых индексов, 
характеризующих функциональ-

ное состояние кровотока (RI, PI, 
ISD). Если при анализе динами-
ки данных параметров у  лиц до 
60 лет отмечаются высокие пока-
затели PI и ISD в средней мозговой 
артерии, то у лиц старше 60 лет – 
перманентно высокие показатели 
RI на экстракраниальном уровне 
(общая сонная артерия, внутрен-
няя сонная артерия, позвоночные 
артерии) и в средней мозговой ар-
терии. Однако при анализе ISD по-
казатели обычно выше норматив-
ных значений у  всех пациентов, 
что не  дает оснований выбирать 

Рис. 1. Протокол продленного ультразвукового мониторинга мозгового кровотока в остром периоде ишемического инсульта

Полное обследование на основании общепринятого протокола ультразвуковой допплерографии Поступление
Общая сонная 

артерия (Vsist, Vdiast)
Основная артерия 

(Vsist, Vdiast, MenV)

7-е сутки

Средняя мозговая 
артерия (Vsist)

Общая сонная 
артерия (Vsist) 

Средняя мозговая 
артерия (линейная 

скорость кровотока)

Основная артерия 
(линейная скорость 

кровотока)

14-е сутки

Общая сонная 
артерия (MenV)

Средняя мозговая 
артерия

(Vsist, MenV, Mean)

Основная 
артерия (Vsist) 

Средняя 
мозговая 
артерия 
(MenV)

21-е сутки

Внутренняя сонная 
артерия (Vdiast)

Внутренняя 
сонная артерия 

(Vdiast)
Позвоночная 

артерия (MenV)

Позвоночная артерия 
(Vsist, Vdiast)

Основная артерия 
(Vsist, MenV)

Задняя мозговая артерия 
(Vsist) 

28–30-е сутки

  
+  

Артериальное давление 
не ниже  

140–150/70–80 мм рт. ст.

+  
Коррекция 
сердечного 

ритма. Детекция 
церебральной 

эмболии

+  
Артериальное давление  
160–170/95–105 мм рт. ст.

Примечание. А – атеротромботический; Л – лакунарный; К – кардиоэмболический; Г – гемодинамический; ГРМО – гемореологический.

Ишемический инсульт

Определение подтипа

Подтип не определен Подтип определен

По тяжести 
(> 15 баллов 
по NIHSS/ 

5 баллов по mRs) 
при поступлении

ГРМОГКА Л По тяжести острого нарушения 
мозгового кровообращения 

в вертебробазилярном бассейне 
(при стенозе позвоночной 

артерии/основной артерии > 70%)

Подтверждение диагноза
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данный параметр в качестве цели 
длительного ультразвукового мо-
ниторирования. Тем не менее при 
проведении системного тромбо-
лизиса важность этого параметра 
трудно переоценить.
Для лиц старше 60 лет характер-
но снижение линейной скорости 
кровотока в  позвоночных арте-
риях к  концу острого периода 
ишемического инсульта. Хотя это 
снижение происходит в пределах 
референсных значений, во многих 
случаях обнаруживаются  гипо-
перфузия (больше 50%) и инсульт 
в  вертебробазилярном бассей-
не, что подразумевает необходи-
мость мониторирования кровото-
ка именно в этой зоне. Это также 
может считаться основанием для 
того, чтобы именно исход третьей 
недели был взят в качестве конт-
рольной точки мониторинга при 
острых нарушениях мозгового 
кровообращения у  данной воз-
растной категории больных.
Особенности перестройки моз-
гового кровообращения в острой 
стадии ишемического инсульта, 
выявленные с помощью ультразву-
ковой диагностики, в  свое время 
позволили предложить протокол 
мониторинга мозгового кровото-
ка, учитывающий прежде всего его 
подтип [1, 4]. В  нем нашел отра-
жение спектр динамических пара-
метров и таргетных точек, которые 
целесообразно использовать для 
мониторинга мозгового кровотока 
у пациентов с острой церебральной 
ишемией с учетом бассейна, тяжес-
ти, исхода и  подтипов инсульта, 
принимая во внимание гетероген-
ность его природы (рис. 1). В дан-
ном случае можно говорить скорее 
о функциональных сегментарных 
изменениях, чем об атеросклероти-
ческих проявлениях. В этой связи 

ульразвуковая допплерография 
сосудов головы и шеи может быть 
более информативным диагности-
ческим методом, чем дуплексное 
сканирование, при верификации 
динамических нарушений крово-
тока. Однако выполнение ульт-
развукового исследования может 
дать более четкую картину в дина-
мике гемодинамического подтипа 
ишемического инсульта, в особен-
ности при диагностированной де-
генеративной дилатационной арте-
риопатии.
В  случае выявления отклонений 
скоростных параметров от рефе-
ренсных значений как при стан-
дартной ультразвуковой доппле-
рографии в  динамике, так и  при 
продленном мониторировании 
с  помощью ультразвуковой доп-
плерографии предлагается прибе-
гать к протоколу диагностических 
мероприятий, представленному 
на рис. 2 [6, 7].

Заключение
Обращаясь к абсолютным значе-
ниям, следует учитывать некото-
рые особенности распределения 
скоростных параметров по  моз-
говым артериям, обусловленные 
совокупностью физиологических 
и инструментальных причин. Эти 
особенности проявляются физио-
логической иерархией значений 
линейной скорости кровотока 
в церебральных и прецеребраль-
ных артериях. На  экстракрани-
альном уровне: внутренняя сон-
ная артерия >  наружная сонная 
артерия  >  позвоночная артерия. 
На  интракраниальном уровне: 
средняя мозговая артерия  > пе-
редняя мозговая артерия > внут-
ренняя сонная артерия  > задняя 
мозговая артерия > основная ар-
терия > позвоночная артерия.

Между артериями большого анас-
томоза основания головного мозга 
преобладание скорости в средней 
мозговой артерии над скоростью 
в  передней мозговой артерии 
и  задних мозговых артериях ук-
ладывается в  20%-ный диапа-
зон. Поток по  основной артерии 
принципиально всегда выше, чем 
в лучшей из позвоночных артерий. 
Нормативное значение коэффи-
циента асимметрии между одно-
именными артериями каротидно-
го бассейна не должно превышать 
20%, по  позвоночным артериям 
допустимо 30%-ное различие 
скоростных показателей. С  уче-
том анатомических особенностей 
(формирования правых артери-
альных отделов из брахиоцефаль-
ного ствола) меньшие значения 
чаще регистрируются в  правых 
позвоночных артериях и внутрен-
ней сонной артерии.
На  фоне положительной невро-
логической динамики к  концу 
четвертой недели заболевания 
у  большей части пациентов на-
блюдается как общее, так и реги-
ональное снижение скоростных 
показателей, что связано с  пре-
одолением отека, уменьшением 
объема мозговой ткани в  пора-
женном бассейне, восстановлени-
ем соответствия перфузионных 
возможностей метаболическим 
и  функциональным потребнос-
тям сохранившихся областей го-
ловного мозга. Удлинение пери-
ода нестабильности скоростных 
параметров или значительные 
колебания абсолютных значений 
могут служить маркером небла-
гоприятного прогноза углубле-
ния процесса ишемии (прогре-
диентное течение) или развития 
повторного инсульта, что, несом-
ненно, служит основанием для 

Динамика количественных 
параметров кровотока

  Референсные 
значения [6]

  [7]

Мероприятия Дуплексное сканирование 
брахиоцефальных 

артерий, назначение 
вазоконстрикторов

Контроль 
(динамическое 
ультразвуковое 

наблюдение)

Контроль 
(динамическое 
ультразвуковое 

наблюдение)

МР-ангиография/ 
КТ-ангиография

Церебральная ангиография/
стентирование

Рис. 2. Протокол диагностических мероприятий при выявлении отклонений скоростных параметров от референсных значений
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Ultrasound Doppler in Acute Cerebral Ischemia 
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The modern procedure of the medical care provision for patients with acute cerebrovascular accident requires 
early determination of the causes of the event, and as well the dynamic assessment of the pathogenic processes. 
The ultrasound assessment of the blood flow in the cerebral arteries is the most mobile method of screening 
and dynamic monitoring of insufficient blood supply to the brain. In acute cerebral ischemia the prognostic 
marker and monitoring target are the universal and reproducible characteristics such as: the direction  
of the flow, the shape of the spectrum, the velocity of the cerebral blood flow and the auto regulatory reserve. 
In the acute period the blood flow compensation in the major arteries of the head is an avalanche – like 
process and divided into the stages of decreasing and increasing of the level of qualitative and quantitative 
characteristics in accordance with the laws of hemodynamics and pathomorphology. In the case of gross 
occlusal-stenotic lesions of precerebral arteries the flow velocity in the compensating (donor) cerebral arterial 
bed segment is being tracked additionally.
The period of the high-speed parameter of instability lengthening – the marker of the poor prognosis  
or recurrent stroke, which requires the specification of the etiological and/or pathogenic factor. The dynamic 
parameters and target points are provided for monitoring the cerebral blood flow in the patients with the acute 
stage of ischemia taking in account the pool, the severity and subtype of the stroke. 
Key words: acute cerebrovascular disease, ultrasound diagnosis, stroke, stenotic lesion, autoregulation, cerebral 
ischemia, linear velocity, blood flow

уточнения этиологического и/или 
патогенетического фактора, по-
иска ошибок в выборе лечебной 
тактики. 
У пациентов с инсультом средней 
и тяжелой степени, имеющих гру-
бые региональные расстрой-
ства мозгового кровообращения 
на  фоне стено-окклюзирующего 
поражения магистральных ар-
терий  головы, дополнительной 
целью для мониторинга может 
служить скорость потока в  ком-
пенсирующем артериальном сег-
менте бассейна-донора. По  ди-
намике скоростных показателей 

кровотока в таком сегменте можно 
судить о стабилизации ишемичес-
ких расстройств или об  угрозе 
ухудшения в  симптомном сосу-
дистом регионе.
При острой церебральной ишемии 
в качестве прогностического мар-
кера и  цели мониторинга может 
выступать скорость мозгового 
кровотока. Линейная скорость 
кровотока более информативна 
при динамическом наблюдении, 
она демонстрирует ауторегуля-
торный резерв и  эффективность 
терапевтических усилий в течение 
острого периода.

Стратификация нормативных зна-
чений с выделением надпороговых 
отклонений скоростных парамет-
ров позволяет повысить чувстви-
тельность ультразвуковой оценки 
мозгового кровотока с  наиболь-
шей информативностью к  концу 
острого периода ишемического 
инсульта. При сопоставлении по-
роговых значений с получаемыми 
показателями возможно выделе-
ние лиц с  повышенным риском 
ухудшения или летального исхо-
да, требующих коррекции терапии 
или расширения диагностической 
программы.  
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Хроническая ишемия головного мозга. 
Современные представления 
об этиопатогенезе, диагностике и терапии

1 Городская 
больница № 38 

им. Н.А. Семашко
2 Первый Санкт-

Петербургский 
государственный 

медицинский 
университет 

им. акад. И.П. Павлова

В.В. Ковальчук1, Е.Р. Баранцевич2 
Адрес для переписки: Виталий Владимирович Ковальчук, vikoval67@mail.ru

Рассматриваются особенности этиологии и патогенеза хронической 
ишемии головного мозга. Подробно разбираются патоморфологические 
причины сосудистых заболеваний головного мозга и особенности 
их диагностики. Обсуждаются клинические проявления сосудистых 
заболеваний головного мозга, в том числе особенности мозжечковой 
когнитивной недостаточности. Раскрываются теоретические 
и практические аспекты и предпосылки эффективной терапии 
пациентов с хронической ишемией головного мозга. Анализируются 
особенности нейроцитопротективной терапии пациентов с сосудистыми 
заболеваниями головного мозга с использованием препарата Церепро.

Ключевые слова: хроническая ишемия головного мозга, артериальная 
гипертензия, болезнь Бинсвангера, диабетическая энцефалопатия, 
эндотелиальная дисфункция, когнитивные нарушения, Церепро, холина 
альфосцерат

Этиология и патогенез
В  настоящее время наблюдается 
рост частоты и распространеннос-
ти хронической ишемии головно-
го мозга (ХИГМ) – особой формы 
патологии сосудов  головного 
мозга, обусловленной диффузной 
и  постепенно прогрессирующей 
недостаточностью кровоснабже-
ния мозговых тканей. В  России 
число пациентов, страдающих 
ХИГМ, составляет не  менее 
700 на 100 000 населения [1]. 
Ишемическое поражение клеток го-
ловного мозга прогрессирует вслед-
ствие значительного уменьшения 
притока артериальной крови к тка-
ням мозга, обусловленного полной 
или частичной окклюзией или дли-
тельно существующим стенозом со-
судов головного мозга. Результатом 
этих процессов становится очаговое 
или диффузное поражение  голов-
ного мозга. Выраженное нарушение 

микроциркуляции приводит к мно-
жественным микроинфарктам, 
а окклюзионные поражения круп-
ных артерий – к обширным инфар-
ктам головного мозга.
Факторы риска сосудистых забо-
леваний головного мозга (СЗГМ) 
известны, но  для клиницистов 
важнее патоморфологические 
причины СЗГМ, включая ХИГМ, 
к основным из которых можно от-
нести следующие: 
■■ атеросклероз;
■■ артериальную гипертензию;
■■ извитость брахиоцефальных 

артерий;
■■ травматическое расслоение 

брахиоцефальных артерий;
■■ компрессию брахиоцефальных 

артерий;
■■ патологию сердца;
■■ сахарный диабет;
■■ васкулиты и коагулопатии;
■■ метаболический синдром;

■■ синдром обструктивного апноэ 
сна;

■■ аномалии развития сосудов 
большого круга кровообраще-
ния (сонные артерии, аорта) 
и артерий головного мозга;

■■ наследственные ангиопатии;
■■ патологические процессы ве-

нозной системы;
■■ артериальную гипотензию;
■■ амилоидоз;
■■ заболевания крови.

Перечисленные заболевания при-
водят к изменению мозгового кро-
вотока с развитием гипоксии тка-
ней мозга, нарушением питания 
и  энергообеспечения нейронов, 
что способствует внутриклеточ-
ным биохимическим изменениям 
и может стать причиной диффуз-
ного мультифокального пораже-
ния головного мозга.
В  основе патогенетических меха-
низмов ХИГМ лежат следующие 
процессы: нарушение микроге-
моциркуляции, дефицит энерге-
тических ресурсов, которые при-
званы обеспечивать нормальное 
функционирование  головного 
мозга,  глутаматный эксайтокси-
коз, внутриклеточное накопление 
кальция, лактатацидоз, увеличе-
ние синтеза оксида азота и в конеч-
ном итоге окислительный стресс, 
а  также нарушение ликвороцир-
куляции и венозного оттока из по-
лости черепа [2–4].

Артериальная гипертензия
Артериальная  гипертензия от-
рицательно влияет на  сосуды 
и  ткани мозга и  является одной 
из основных причин ХИГМ. При 
артериальной  гипертензии раз-
вивается патология мелких арте-
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рий и  артериол, вследствие чего 
нарушается цереброваскулярная 
реактивность. Ухудшается спо-
собность сосудов артериального 
русла к  расширению при сниже-
нии артериального давления (АД) 
и сужению при повышении АД.
Кроме того, артериальная гипер-
тензия способствует развитию 
хронической  гипоксии белого 
вещества, что вызывает распад 
миелина, расширение периваску-
лярных пространств и  гидроце-
фалию, в конечном итоге приводя 
к болезни Бинсвангера – подкор-
ковой атеросклеротической эн-
цефалопатии. Кроме артериаль-
ной  гипертензии, на  которую 
приходится 95–98% всех случаев 
данного заболевания, предрас-
полагающими факторами разви-
тия болезни Бинсвангера могут 
служить амилоидная ангиопатия 
и церебральная аутосомно-доми-
нантная артериопатия с субкорти-
кальными инфарктами и лейкоэн-
цефалопатией (CADASIL) [5]. 
Выделяют определенные особен-
ности артериальной гипертензии, 
которые, возможно, способствуют 
развитию болезни Бинсвангера: 
наследственная предрасположен-
ность (тяжелая артериальная ги-
пертензия, инсульты, когнитивные 
расстройства у  родственников), 
а также резкие колебания АД и на-
рушения циркадианного ритма АД 
(незначительное снижение или 
полное отсутствие снижения АД 
во сне, повышение АД непосредст-
венно перед пробуждением). 
В норме уровень АД во время сна 
ниже уровня АД в период бодрс-
твования на 10–20%. Согласно сте-
пени снижения АД во время сна 
всех людей можно подразделить 
на следующие группы:
■■ дипперы  – лица с  нормальным 

ночным снижением АД (на 10–
20%);	

■■ нондипперы  – лица с  недоста-
точным ночным снижением АД 
(менее чем на 10%); 

■■ овердипперы – лица с чрезмер-
ным ночным снижением АД 
(более чем на 20%);

■■ найтпикеры  – лица, у  которых 
ночной уровень АД превышает 
дневной уровень.

Недостаточное снижение ночного 
АД рассматривается как значи-
мый независимый предиктор ле-
тального исхода. Так, риск смерти 
от сердечно-сосудистых заболева-
ний в  группе  гипертоников-нон-
дипперов составляет 6,27 (мак-
симальный уровень), в  то время 
как в группе гипертоников-диппе-
ров – 1,92 [6].
Патоморфологическая картина 
при болезни Бинсвангера пред-
ставлена артериосклерозом (с су-
жением просвета сосуда) мелких 
перфорирующих артерий пери-
вентрикулярного белого вещест-
ва, множеством некротических 
очагов тканей  головного мозга, 
диффузным спонгиозом, распа-
дом миелина осевых цилиндров, 
диффузной пролиферацией ас-
троцитов, а  также лакунарными 
инфарктами в  белом веществе 
и подкорковых узлах.
Клиническую картину болез-
ни Бинсвангера определяют три 
основных симптомокомплекса. 
Первый – расстройство когнитив-
ных функций (интеллектуально-
мнестические нарушения, нару-
шение концентрации внимания, 
брадифрения), которые по  мере 
прогрессирования заболевания 
достигают степени деменции. 
Второй – лобная диспраксия ходь-
бы, что прежде всего проявляется 
своеобразным нарушением по-
ходки. На начальных стадиях это 
семенящая, шаркающая походка, 
в  развернутой стадии возможна 
полная обездвиженность (паци-
ент не может ни ходить, ни сто-
ять) при отсутствии парезов, 
экстрапирамидных нарушений 
и  атаксии. И, наконец, третий 
симптомокомплекс – тазовые на-
рушения, которые прогрессиру-
ют от учащения мочеиспускания 
и  периодического недержания 
мочи до полной потери возмож-
ности контролирования функции 
тазовых органов. 
Кроме того, для пациентов с болез-
нью Бинсвангера характерны эмо-
ционально-волевые и  личност
ные нарушения: аспонтанность, 
эмоциональный дефицит, крайне 
резкое сужение круга интересов, 
ангедония. 

Сахарный диабет
Сахарный диабет – еще одна пато-
морфологическая причина ХИГМ. 
На  фоне сахарного диабета отме-
чаются ускоренное развитие атеро-
склероза, снижение фибриноли-
тической активности, увеличение 
способности тромбоцитов к агрега-
ции и адгезии и соответственно по-
вышенный риск тромбозов сосудов 
мозга, эндотелиальная дисфункция, 
нарушение ауторегуляции кровото-
ка головного мозга и цереброваску-
лярной реактивности, нарушение 
синтеза простациклина.
Выделяют так называемую диабети-
ческую энцефалопатию [7] – стой-
кую патологию  головного мозга, 
возникающую под воздействием 
острых и хронических диабетичес-
ких обменных и сосудистых нару-
шений. В основе патогенетических 
механизмов диабетической энцефа-
лопатии лежит поражение мелких 
мозговых артерий, сосудов среднего 
калибра и магистральных артерий 
(сонных и позвоночных), что в ко-
нечном итоге приводит к гипоксии 
мозговой ткани. Следствием  ги-
пергликемии становятся повы-
шенная продукция конечных про-
дуктов  гликирования, активация 
протеинкиназы С, стимуляция по-
лиолового пути, повышение уровня 
свободных радикалов, сосудистого 
воспаления, экспрессия цитокинов, 
активация тромбоцитов и  макро-
фагов, что определяет развитие 
и прогрессирование диабетических 
сосудистых осложнений.
Облигатным признаком диабети-
ческой энцефалопатии являют-
ся нарушения высших мозговых 
функций: нарушения речи, прак-
сиса и гнозиса, пространственных 
функций, зрительной и слуховой 
памяти, а также межполушарных 
взаимоотношений.
О роли гипергликемии в развитии 
когнитивных нарушений свиде-
тельствуют исследования, которые 
продемонстрировали ассоциацию 
высокого уровня гликемии и НbА1с 
и  нарушений высших мозговых 
функций при сахарном диабете как 
первого, так и второго типа [8]. 
Особая проблема пациентов 
с  ХИГМ, возникшей на  фоне са-
харного диабета,  – влияние инсу-
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лина на когнитивные функции. Как 
известно, инсулин не  проникает 
через гематоэнцефалический барь-
ер и поэтому, как представляется, 
не должен оказывать влияния на го-
ловной мозг. Однако в ряде иссле-
дований показано существование 
инсулиновых рецепторов и самого 
инсулина в лимбических структу-
рах мозга [9]. Инсулин и инсулино-
вые рецепторы играют важную роль 
в синаптической передаче и могут 
быть связаны с  такими важней-
шими функциями головного мозга 
как пищевое поведение, обучение 
и память. Гиперинсулинемия сама 
по себе может вызывать когнитив-
ные расстройства, а  нарушения 
в системе инсулина могут негатив-
но влиять на  когнитивные функ-
ции вплоть до развития болезни 
Альцгеймера. Из  этого можно за-
ключить, что инсулин играет боль-
шую роль в патогенезе диабетичес-
кой энцефалопатии.
С одной стороны, инсулинотера-
пия снижает токсический эффект 
хронической гипергликемии, что 
положительно влияет на ткани го-
ловного мозга. С другой – инсули-
нотерапия приводит к  гиперин-
сулинемии, нарастают изменения 
в синаптических структурах и кле-
точных мембранах, что ведет к по-
ражению ткани головного мозга.
Таким образом, пациенты с  са-
харным диабетом входят в группу 
высокого риска когнитивных рас-
стройств и деменции, а артериаль-
ная гипертензия у данной категории 
пациентов способствует усугубле-
нию когнитивного дефицита.

Метаболический синдром
Одна из  патоморфологических 
причин СЗГМ – метаболический 
синдром, в основе всех проявле-
ний которого лежит первичная 
инсулинорезистентность и  со-
путствующая гиперинсулинемия. 
Для верификации диагноза мета-
болического синдрома необходи-
мо наличие трех и более из следу-
ющих критериев [10]: 
■■ объем талии более 80 см у жен-

щин, более 94 см у мужчин;
■■ отношение объема талии к объ-

ему бедер выше 0,8 у  женщин, 
выше 1,0 у мужчин;

■■ уровень триглицеридов в крови 
более 1,69 ммоль/л;

■■ уровень липопротеинов вы-
сокой плотности менее 
1,29  ммоль/л у  женщин, менее 
1,04 ммоль/л у мужчин;

■■ систолическое АД более 135 мм 
рт. ст. и/или диастолическое АД 
более 85 мм рт. ст.;

■■ уровень глюкозы в крови нато-
щак более 6,1 ммоль/л.

Эндотелиальная дисфункция
Такие патоморфологические при-
чины ХИГМ, как гиперхолестери-
немия, артериальная гипертензия, 
сахарный диабет, метаболический 
синдром, гипергомоцистеинемия, 
и  некоторые другие являются 
следствием эндотелиальной дис-
функции [11, 12]. При этом пере-
численные заболевания нередко 
усугубляют повреждение эндоте-
лия, что в свою очередь ведет к их 
прогрессированию, таким обра-
зом образуется замкнутый круг.
Так,  гиперхолестеринемия обус-
ловливает скопление на сосудис-
той стенке холестерина, липо-
протеинов низкой плотности [13, 
14], которые подвергаются окис-
лению. В  результате происходит 
высвобождение кислородных ра-
дикалов, которые, взаимодействуя 
с  окисленными липопротеинами 
низкой плотности, способству-
ют еще большему высвобожде-
нию радикалов кислорода [15]. 
Эндотелий испытывает постоян-
ный окислительный стресс, что 
приводит к  ослаблению вазоди-
латации [16]. В  конечном итоге 
изменяется структура сосудистой 
стенки, происходит ремоделиро-
вание сосудов, что проявляется 
утолщением сосудистой медии, 
сужением сосудов и  уменьше-
нием внеклеточного матрикса. 
Эндотелиальная дисфункция 
крупных сосудов ведет к увеличе-
нию толщины сосудистой стен-
ки, снижению ее эластичности, 
а  также лейкоцитарной инфиль-
трации, что в  свою очередь спо-
собствует развитию и прогресси-
рованию атеросклероза [17].
Как отмечает ряд исследователей, 
ремоделирование сосудов  – одна 
из причин характерных осложнений 

артериальной гипертензии и атеро-
склероза: инфарктов  головного 
мозга и сердца, инфаркта миокарда 
и почечной недостаточности [18].
Таким образом, развитие и  про-
грессирование ХИГМ происходит 
за счет разнообразных и разносто-
ронних патогенетических меха-
низмов, которые необходимо учи-
тывать при диагностике ХИГМ, 
профилактике СЗГМ и  лечении 
пациентов, уже страдающих дан-
ными заболеваниями. 

Диагностика
Крайне важной представляется 
своевременная диагностика эндо-
телиальной дисфункции с после-
дующей адекватной терапией па-
циентов с данным патологическим 
состоянием. Для оценки функцио-
нального состояния эндотелия 
и  верификации дисфункции эн-
дотелия применяют три основных 
метода диагностики: оценку био-
химических маркеров, инвазив-
ные и  неинвазивные инструмен-
тальные методы.
Биохимические методы оценки ос-
нованы на  определении маркеров 
эндотелиальной дисфункции, к наи-
более селективным из которых от-
носятся фактор фон Виллебранда, 
антитромбин III, десквамирован-
ные эндотелиальные клетки, тром-
бомодулин, рецепторы к протеину 
С, аннексин II, простациклин, тка-
невой активатор плазминогена t-PA, 
Р-селектин, ингибитор тканевого 
пути свертывания, протеин S [17].
Инвазивные инструментальные ме-
тоды включают химическую стиму-
ляцию мускариновых рецепторов 
эндотелия эндотелийстимулирую-
щими препаратами и вазодилатато-
рами, ацетилхолином, метахолином, 
субстанцией Р и некоторыми пря-
мыми вазодилататорами (нитрогли-
церином, нитропруссидом натрия), 
которые вводятся интраартериально 
и способствуют эндотелийнезависи-
мой вазодилатации. Среди эндоте-
лийстимулирующих препаратов ис-
пользуют ацетилхолин, метахолин, 
субстанцию Р, а среди вазодилатато-
ров – нитропруссид натрия, нитро
глицерин [17]. 
К  неинвазивным методам диаг-
ностики относится фотоплетиз-
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мография. Метод подразумевает 
регистрацию пульсовой волны 
с  помощью оптического датчи-
ка, который накладывают на один 
из  пальцев верхней конечности. 
Фотоплетизмография позволяет 
оценить вазомоторный эффект, по-
являющийся в ходе окклюзионной 
пробы оксида азота и  функцио-
нального состояния эндотелия. При 
этом фотоплетизмографический 
сигнал формируется преимущес-
твенно за счет изменения пульсо-
вого объема кровотока и диаметра 
пальцевых артерий, которое сопро-
вождается увеличением оптической 
плотности измеряемого участка. 
Последнее в свою очередь опреде-
ляется локальными изменениями 
концентрации гемоглобина [17]. 
Диагностика ХИГМ подразумевает 
тщательный анализ анамнеза за-
болевания, жалоб пациента и  его 
родственников, соматическое и не-
врологическое обследование, изме-
рение АД на обеих руках, а нередко 
и  на ногах (например, при субок-
клюзии подключичных артерий), 
офтальмологическое обследование, 
электрокардиографию и холтеров-
ское мониторирование, ангиогра-
фию брахиоцефальных артерий, 
анализ липидного спектра, компью-
терную или магнитно-резонансную 
томографию головного мозга.
Необходимо помнить о  нередко 
возникающем синдроме мозжеч-
ковой когнитивной недостаточно-
сти. Этот синдром и теоретически 
интересен, и практически значим. 
Следствием инсультов с вовлече-
нием в патологический очаг моз-
жечковых структур достаточно 

часто становятся не столько дви-
гательные, сколько когнитивные 
и  психоэмоциональные наруше-
ния. Однако специалисты, часто 
об этом забывая, не оценивают ког-
нитивные функции и  психоэмо-
циональное состояние пациентов 
и соответственно не осуществля-
ют адекватную и своевременную 
терапию, направленную на  нор-
мализацию когнитивных функций 
и  психоэмоционального состоя-
ния, что значительно снижает эф-
фективность различных реабили-
тационных мероприятий. 
Для синдрома мозжечковой ког-
нитивной дисфункции наиболее 
характерны нарушения следую-
щих функций.
1.	Исполнительные функции:
■■ идеаторная апраксия;
■■ бедность абстрактного мышле-

ния;
■■ нарушение кратковременной 

(«рабочей») памяти;
■■ брадилалия;
■■ «телеграфная речь»;
■■ мутизм;
■■ персеверация мыслей и/или 

действий.
2.	Ориентация в пространстве:
■■ визуально-пространственная 

дезинтеграция;
■■ предметная агнозия;
■■ симультанная агнозия (синдром 

Баллинта).
3.	Речевые нарушения:
■■ амнестическая афазия (аномия, 

номинативная афазия);
■■ нарушение грамматики речи;
■■ нарушение синтаксиса речи;
■■ нарушение просодии (правиль-

ная расстановка ударений).

4.	Личностные нарушения. Абер
рантная модуляция поведения 
и личности, дебютирующая вырав-
ниванием эмоциональных прояв-
лений и притуплением целенаправ-
ленной деятельности, чередуется 
или сосуществует с  аномальным 
поведением:
■■ излишней фамильярностью; 
■■ нарочито яркими импульсив-

ными действиями;
■■ юмористическими, но неумест-

ными и легкомысленными ком-
ментариями; 

■■ детскостью поведения; 
■■ обсессивно-компульсивными 

расстройствами. 
Для подтверждения распро-
страненности проявлений син-
дрома мозжечковой когнитив-
ной недостаточности можно 
привести результаты исследования 
J.D.  Schmahmann и  J.C. Sherman 
(рисунок) [19]. Среди наиболее вы-
раженных проявлений синдрома 
мозжечковой когнитивной недо-
статочности  – нарушение испол-
нительных функций, абстрактного 
мышления, счета, притупление це-
ленаправленной деятельности. 
Тесная взаимосвязь поражения моз-
жечковых и вестибулярных структур 
и нарушения психоэмоционального 
состояния показана в  исследова-
нии J.P. Staab и M.J. Ruckenstein [20]. 
Авторы выделяют три формы дан-
ного взаимодействия:
1)	 тревожное расстройство как 

единственная причина ощу-
щения  головокружения и  не-
устойчивости;

2)	 обострение уже существую-
щих тревожных или депрес-

Рисунок. Нарушение когнитивных функций у пациентов с мозжечковыми инсультами (в баллах, характеризующих тяжесть нарушения) [19]
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сивных расстройств на  фоне 
нарушений вестибулярной 
системы;

3)	 появление тревожных или 
депрессивных расстройств 
на  фоне нарушений вестибу-
лярной системы.

Лечение
Лечение ХИГМ направлено на пре-
дупреждение прогрессирования 
окклюзионных и  стенотических 
дисциркуляторных расстройств 
мозга и профилактику возникно-
вения обострений, прежде всего 
сосудисто-мозговых кризов и ка-
тастроф (транзиторных ишеми-
ческих атак и инсультов), и вклю-
чает в себя: 
■■ коррекцию артериальной  ги-

пертензии; 
■■ коррекцию гиперлипидемии;
■■ контролирование уровня саха-

ра крови и  коррекцию  гипер-
гликемии;

■■ лечение сопутствующих сома-
тических заболеваний;

■■ вазоактивную терапию;
■■ коррекцию венозной дисцирку-

ляции;
■■ нейроцитопротекцию.

Остановимся подробнее на  осо-
бенностях применения нейроци-
топротекторов. Одно из наиболее 
перспективных направлений ме-
дикаментозной терапии паци-
ентов с  ХИГМ  – использование 
предшественников компонентов 
клеточных мембран с нейромедиа-
торными, нейротрансмиттерными 
и  нейрорецепторными свойства-
ми, средств, восстанавливающих 
синаптические передачи и благо-
приятно влияющих на  процессы 
микроциркуляции. Церепро  – 
препарат, который всецело отве-
чает данным условиям.
Как известно, наряду с процесса-
ми ишемии, эксайтотоксичности 
и апоптоза в патогенезе сосудис-
тых поражений  головного мозга 
существенную роль играют из-
быточная активация глутаматер-
гической системы и  недостаточ-
ная активность холинергической 
и ГАМКергической систем [21, 22]. 
Холинергическая система широко 
представлена в  различных отде-
лах центральной нервной системы 

и тесно взаимодействует с други-
ми нейромедиаторными система-
ми (дофамин-, ГАМК-,  глутама-
тергическими), что способствует 
нормальному функционированию 
высших мозговых функций и ус-
тойчивому психоэмоциональному 
состоянию человека. 
Вышесказанное объясняет важ-
ность использования в  рамках 
терапии пациентов с  СЗГМ пре-
паратов, которые оказывают 
благоприятное влияние на  холи-
нергическую систему. К таким пре-
паратам и относится Церепро (хо-
лина альфосцерат, содержит 40,5% 
метаболически защищенного 
холина), оказывающий централь-
ное холиномиметическое дейст-
вие. После попадания в организм 
Церепро под действием фермен-
тов расщепляется на холин и гли-
церофосфат. Холин, способствуя 
активации синтеза ацетилхолина, 
оказывает благоприятное влияние 
на  процессы нейротрансмиссии. 
В то же время за счет содержаще-
гося в  холина альфосцерате  гли-
церофосфата, незаменимого 
предшественника мембранных 
фосфолипидов (фосфатидилхо-
лина) и миелина, Церепро активи-
рует мембранную нейропластич-
ность и синаптические передачи, 
улучшает рецепторные функции. 
Кроме того, препарат оказывает 
благоприятное влияние на  рети-
кулярную формацию и способст-
вует нормализации спонтанной 
биоэлектрической активности 
мозга [23]. 
Препараты холина альфосцерата 
в настоящее время успешно и эф-
фективно применяются в терапии 
различных неврологических забо-
леваний и их проявлений: ХИГМ, 
когнитивных и  поведенческих 
расстройств различной этиологии, 
последствий инсультов и черепно-
мозговых травм, астенического 
синдрома, синдрома хронической 
усталости.
Говоря о  воздействии Церепро 
на симптомы ХИГМ, необходимо 
отметить происходящее на  фоне 
его приема улучшение когнитив-
ных функций и  психоэмоцио-
нального состояния, повышение 
уровня социально-бытовой адап-

тации, а также купирование таких 
субъективных проявлений ХИГМ, 
как головная боль,  головокруже-
ние, шаткость при ходьбе и неко-
торые другие. Церепро нормализу-
ет функционирование  головного 
мозга, оказывая влияние на  па-
тогенетические механизмы инво-
люционного психоорганического 
синдрома [24].
Препарат Церепро имеет внуши-
тельную доказательную базу. Ряд 
исследований свидетельствуют 
об  эффективности данного пре-
парата у пациентов с ХИГМ. Так, 
результаты одного из  подобных 
исследований показывают, что 
применение Церепро в  рамках 
комплексной терапии пациентов 
с ХИГМ способствовало уменьше-
нию распространенности и выра-
женности жалоб общемозгового 
характера (головной боли кохлео
вестибулярного, вестибуло-моз-
жечкового и  астенического син-
дромов), а  также нормализации 
психоэмоционального состояния 
пациентов и  качества их жизни 
[24]. Согласно результатам дру-
гого исследования, применение 
Церепро у  пациентов с  ХИГМ 
положительно влияло на  когни-
тивные функции (внимание, за-
поминание и воспроизведение ин-
формации) [23].

Заключение
Терапия пациентов с  ХИГМ  – 
комплексная и  многогранная 
медико-социальная проблема, 
успешное решение которой спо-
собствует улучшению состояния 
и качества жизни пациентов, стра-
дающих данным недугом, а также 
профилактике острых нарушений 
мозгового кровообращения.
Одно из  направлений медика-
ментозной терапии больных 
с  ХИГМ  – использование ней-
роцитопротекторов. Препарат 
Церепро отличается и  необхо-
димым для терапии пациентов 
с  ХИГМ механизмом действия, 
и  большой доказательной базой, 
подтверждающей его эффектив-
ность и безопасность, что позво-
ляет рекомендовать препарат для 
широкого использования в клини-
ческой практике.  
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Болевые спондилогенные син-
дромы шейной и  пояснич-
но-крестцовой локализации 

не просто входят в десятку самых 
частых хронических заболеваний, 
но и лидируют в этом списке. Эти 
страдания преследовали и продол-
жают преследовать человечество 
на протяжении всей его истории. 
Пожалуй, нет того, кто не столк-
нулся хотя бы раз в жизни с болью 
в пояснице или шее. 
Несмотря на интенсивное много-
летнее и  всестороннее изучение 
этой проблемы, патогенез хро-
нической боли в  спине до конца 
не  ясен [1]. По  мнению боль-

шинства исследователей, важную 
роль в  патогенезе играют меха-
нические нагрузки, хронические 
травмы, стресс, поражение около-
позвоночных тканей, воспаление 
и  дегенерация межпозвонковых 
дисков и т.п. Ряд авторов придают 
значение также генетическим фак-
торам [2].
Было предложено множество спо-
собов лечения этой патологии, 
как лекарственных, так и немеди-
каментозных, многие из которых 
эффективно применялись на про-
тяжении столетий, а  некоторые 
не выдержали проверку временем. 
Еще во времена отца европейс-

кой медицины Гиппократа были 
разработаны и с успехом исполь-
зовались методы немедикаментоз-
ного лечения этих заболеваний. 
Пациента фиксировали вниз  го-
ловой на  наклонном деревянном 
щите под углом в 45º, и после пред-
варительного разогревания  го-
рячим паром зоны боли в  спине 
осуществляли скелетное вытяже-
ние с хорошим клиническим эф-
фектом. Кроме того, во времена 
Гиппократа при боли и лихорадке 
активно применяли кору и листья 
ивы, богатые салицином. 
К сожалению, в настоящее время 
не  всякая неврологическая кли-
ника может похвастаться тем, что 
может провести аппаратную трак-
ционную терапию. Значительная 
часть врачей и пациентов по-пре-
жнему ассоциирует боли в облас-
ти шеи и  нижней части спины 
с понятием «остеохондроз», опро-
щая взаимосвязь «грыжа диска – 
боль». Более того, повсеместное 
применение методов нейровизу-
ализации, в частности магнитно-
резонансной томографии, при-
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вело к  «механизированию» 
диагностики. И как следствие па-
циенты обращаются за медицин-
ской помощью, имея протоколы 
и снимки магнитно-резонансных 
томограмм с заключением о деге-
неративно-дистрофических из-
менениях позвоночника, протру-
зиях и  грыжах межпозвонковых 
дисков.
По мнению D. Anderson и C. Tan
noury (2005), в основе хроничес-
кой люмбалгии лежит дегенерация 
межпозвонкового диска [3]. Такой 
же точки зрения придерживается 
значительная часть исследовате-
лей этой проблемы. В действитель-
ности, помимо протрузий и грыж 
межпозвонковых дисков, есть 
и другие источники хронических 
болей в  спине. Например, пара-
вертебральные мышцы, в которых 
в результате длительных и нефи-
зиологичных статических нагру-
зок формируются так называемые 
болезненные мышечные уплот-
нения, или миофиброзы,  – узел-
ки Мюллера, Корнелиуса и Шаде. 
Еще один возможный источник 
боли  – дугоотростчатые (фасе-
точные), крестцово-подвздошные 
и тазобедренные суставы, при раз-
витии в которых признаков асеп-
тического воспаления нарушается 
двигательный стереотип человека. 
При этом, по мнению Н.М. Жулева 
и соавт. (1992, 2013), так называ-
емые некорешковые проявления 
дегенеративно-дистрофического 
поражения позвоночника встре-
чаются гораздо чаще, чем класси-
ческие корешковые [4, 5]. В этих 
случаях нередко приходится 
выполнять дифференциальную 
диагностику и с иными патологи-
ческими состояниями, например 
системными воспалительными 
поражениями опорно-двигатель-
ного аппарата, висцеральными 
болями, психогениями, онкологи-
ческими заболеваниями. 
Таким образом, при всем много-
образии этиологических теорий 
и  патогенетических концепций 
хронической боли в спине решать 
вопрос о рациональной патогене-
тической терапии следует только 
после тщательного анализа всей 
совокупности клинических при-

знаков болезни и  результатов 
дополнительных лабораторных 
и  инструментальных исследова-
ний. Придерживаясь классичес-
кого принципа петербургской 
школы неврологии Clinica prima, 
вначале необходимо сфокусиро-
вать внимание на вопросе  «вер-
теброгенности» болевого синдро-
ма, учитывая возраст пациента, 
его пол, род занятий, профессио
нальные и  бытовые вредности 
и  нагрузки и  т.п. Затем следует 
обратить внимание на позу боль-
ного, особенности статики и ди-
намики позвоночника, походку. 
При этом простейший нейроор-
топедический осмотр может стать 
существенным подспорьем в диф-
ференциации спондилогенных 
и артрогенных болей или их соче-
тания. Далее при традиционном 
клинико-неврологическом осмот-
ре необходимо изучить степень 
выраженности и  характер симп-
томов раздражения, натяжения 
или выпадения спинномозговых 
корешков. Увеличение интенсив-
ности боли, парестезии и  фор-
микации в ночные или утренние 
часы, трудности при вставании 
с  постели могут свидетельство-
вать о наличии венозного застоя 
и отеке нервного корешка. 
Клинический опыт показыва-
ет, что практические врачи, как 
правило, в  повседневной работе 
не  уделяют достаточного внима-
ния исследованию корешковых 
симптомов, в лучшем случае изу-
чая степень выраженности симп-
тома Ласега или Вассермана. При 
поражении корешков шейной 
локализации редкий специалист 
знает, как оценить симптомы на-
тяжения Спурлинга, Сковилля, 
компрессионную пробу Берчи. 
В  действительности корешко-
вых симптомов известно свыше 
70  [6]. Они различаются по  то-
пике патологического процесса 
и  патофизиологическим особен-
ностям возникновения и  иссле-
дования и  могут быть разделе-
ны на  четыре основные  группы 
(компрессионные, ирритативные, 
ликвородинамические и позные). 
Здесь уместно процитировать 
классика отечественной клини-

ческой неврологии профессора 
М.И. Аствацатурова, написавше-
го в  1929  г.  выдающуюся работу 
«Ошибки в  диагностике и  тера-
пии нервных болезней». По мне-
нию М.И. Аствацатурова, беда 
большинства врачей не в том, что 
они недостаточно знают, а в том, 
что недостаточно видят, а на одну 
ошибку вследствие незнания при-
ходится десять ошибок по «недо-
смотру» больного.
После всестороннего клиничес-
кого осмотра и изучения лабора-
торных показателей (исключения 
признаков системного воспале-
ния) необходимо проанализиро-
вать результаты нейровизуализа-
ционных исследований. При этом 
не  ограничиваться просто чте-
нием протокола спондилограмм, 
компьютерных или магнитно-ре-
зонансных томограмм, а самосто-
ятельно изучить выполненные 
снимки и  соотнести увиденное 
с результатами клинического ос-
мотра. Так, определение  грыжи 
или протрузии межпозвонкового 
диска можно сопоставить с уров-
нем и особенностями корешковой 
симптоматики, выраженностью 
мышечно-тонических нарушений.
А.Б. Данилов и  Н.В. Григоренко 
(2016) полагают, что даже при ин-
тактном внешнем контуре диска 
множество процессов (дегенера-
ция, повреждение концевой плас-
тинки, воспаление и  т.п.) могут 
способствовать возбуждению бо-
левых рецепторов непосредствен-
но внутри диска, приводя к  раз-
витию болевого синдрома без 
корешковой симптоматики [7]. 
Пациенты могут испытывать но-
ющие боли различной интенсив-
ности, чаще на уровне пораженно-
го позвонка, усиливающиеся при 
перкуссии остистого отростка. 
Следует учесть, что подобная кли-
ническая картина может наблю-
даться и  при разрушении дужки 
или тела позвонка онкологичес-
кой природы, как при описан-
ном И.Я. Раздольским «симптоме 
звонка».
Чрезмерные нагрузки вкупе с ге-
нетической предрасположен-
ностью вызывают дегидратацию 
пульпозного ядра, сопровождаясь 
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микротрещинами и  разрывами 
фиброзного кольца диска. По мере 
прогрессирования дегенеративно-
го процесса клетки диска способ-
ны генерировать воспалительную 
реакцию, высвобождая большое 
количество провоспалительных 
цитокинов. В  ряде исследований 
приводятся данные о  более вы-
соких уровнях интерлейкинов 1, 
6 и  8 у  пациентов с  дискогенной 
болью в спине по сравнению с па-
циентами с грыжей межпозвонко-
вого диска [8]. 
Есть мнение, что медиаторы вос-
паления, распространяющиеся 
в область наружной части фиброз-
ного кольца и замыкательной хря-
щевой пластинки, стимулируют 
болевые рецепторы и  вызывают 
мощный поток афферентной боле-
вой импульсации. Следовательно, 
для возникновения спондилоген-
ной боли требуется два условия – 
воспалительный процесс и  сво-
бодные нервные окончания.
Большинство авторов подчер-
кивают, что одним из  ключевых 
механизмов, индуцирующих хро-
нические боли цервикальной или 
пояснично-крестцовой локализа-
ции, является экспрессия интер-
лейкина 1-бета, стимулирующая 
синтез циклооксигеназы (ЦОГ) 2, 
интерлейкина 6, фактора некроза 
опухоли альфа, а также металло-
протеиназ и ADAM-протеазы, вы-
зывающих ускоренное разруше-
ние диска.
Существующие подходы к  тера-
пии можно условно разделить 
на несколько этапов. Прежде всего 
это поиск доступных методов ку-
пирования острой боли, пока 
не  сложились условия для ее пе-
рехода в хроническую, приобрета-
ющую характер невропатической 
и требующую гораздо больше уси-
лий для лечения. Острые боли, на-
подобие цервикаго или люмбаго, 
как правило, хорошо купируются 
обезболивающими препаратами, 
миорелаксантами, противоотеч-
ными средствами, а  также неме-
дикаментозными воздействиями 
(физиотерапией, массажем, эле-
ментами постизометрической 
миорелаксации, корсетированием 
и  т.п.). При наличии показаний 

и  отсутствии противопоказаний 
хорошо себя зарекомендовали ле-
чебно-медикаментозные блокады 
с  использованием обезболиваю-
щих и  противовоспалительных 
смесей. Пациентам с  интенсив-
ными болями в сочетании с сим-
птомами натяжения и выпадения 
функций спинномозговых кореш-
ков (радикулопатии) в  соответ-
ствии с  действующими в  России 
стандартами оказания помощи 
показаны:
■■ консультации врачей-специа-

листов, в  том числе невроло-
га, нейрохирурга, специалиста 
по  лечебной физкультуре, ма-
нуального терапевта, врача-те-
рапевта, уролога и  рефлексоте-
рапевта; 

■■ полный спектр лабораторных 
исследований;

■■ магнитно-резонансная томогра-
фия, электронейромиография, 
электрокардиография, рентге-
нография позвоночника и  кос-
тей таза, в  ряде случаев миело
графия и сцинтиграфия костей. 

Немедикаментозное воздействие 
предполагает чрескожную элект-
ронейростимуляцию, магнитоте-
рапию, воздействие синусоидаль-
ными модулированными токами, 
сантиметроволновую терапию, 
индуктотермию, гидрокинезиоте-
рапию,  грязелечение, радоновые 
ванны и рефлексотерапию, а также 
массаж и лечебную физкультуру.
Предписанное стандартами меди-
каментозное лечение подразумева-
ет назначение витаминов группы В, 
сульфонамидов, производных 
пурина,  глюкокортикостероидов, 
производных уксусной кислоты, 
оксикамов, пропионатов, коксибов, 
миорелаксантов, прокаина, иногда 
трамадола и  целого ряда средств 
из группы антиконвульсантов и ан-
тидепрессантов. 
Таким образом, оптимальная 
лечебная тактика при болевых 
синдромах шейной и пояснично-
крестцовой локализации предус-
матривает этап клинико-невроло-
гической, нейроортопедической 
и  нейровизуализационной оцен-
ки «вертеброгенности» болевого 
синдрома с  определением веду-
щего звена патогенеза. Чаще всего 

приходится выполнять исследова-
тельскую часть параллельно с ку-
пированием боли. В этом направ-
лении хорошо зарекомендовали 
себя нестероидные противовос-
палительные препараты, кото-
рых, по приблизительным подсче-
там, на  территории Российской 
Федерации зарегистрировано 
около 100. Они подразделяют-
ся на  три  группы в  зависимости 
от  тропности к  ЦОГ-1 и  ЦОГ-2. 
Первая  группа  – неселективные 
ингибиторы ЦОГ-2 (диклофе-
нак, ибупрофен, индометацин, 
кетопрофен, кеторолак, лорнок-
сикам, напроксен, пироксикам). 
Вторая  группа  – селективные 
ингибиторы ЦОГ-2 (коксибы 
(рофекоксиб, целекоксиб, этори-
коксиб), а также мелоксикам, ни-
месулид и этодолак). Третья груп-
па  – селективные ингибиторы 
ЦОГ-1 (низкие дозы ацетилсали-
циловой кислоты).
К  сожалению, ни  один из  несте-
роидных противовоспалительных 
препаратов не свободен от побоч-
ных эффектов, к  которым отно-
сятся  гастротоксическое, ульце-
рогенное действие, увеличение 
склонности к кровотечениям, не-
желательным сердечно-сосудис-
тым реакциям. В  последние  годы 
появились сведения о  том, что 
оксикамы  – сильнодействующие 
ингибиторы микросомальной про-
стагландин E2 синтетазы 1, осу-
ществляющей конечный синтез 
основного медиатора воспаления 
простагландина E2. Эти данные 
открывают перспективы к  созда-
нию нового класса селективных 
ингибиторов простагландина E2. 
Макрофаги выделяют ангиотен-
зин-конвертазу, которая инактиви-
рует брадикинин, превращает ан-
гиотензин 1 в ангиотензин 2. Они 
синтезируют простагландин E2, 
что препятствует высвобождению 
клеточных медиаторов воспале-
ния и подавляет агрегацию тром-
боцитов. Кроме того, макрофаги, 
помимо провоспалительных, обла-
дают и противовоспалительными 
свойствами. Они синтезируют раз-
личные компоненты комплемента, 
обладают свертывающей и фибри-
нолитической активностью.
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Следует отметить, что нестеро-
идные противовоспалительные 
препараты отличаются силой 
обезболивающего и  противовос-
палительного действия и  перио-
дом полувыведения. Кроме того, 
препараты различаются по  вли-
янию на  метаболизм хрящевой 
ткани. Условно можно выделить 
три  группы: хондронегативные, 
нейтральные по  отношению 
к  хрящевой ткани и  хондропро-
тективные. Хондронегативным 
действием характеризуются ин-
дометацин, пироксикам и напрок-
сен, чуть лучше в этом отношении 
диклофенак, ибупрофен и нимесу-
лид. К хондропротективным пре-
паратам относятся мелоксикам 
(Мовалис), ацеклофенак и  кето-
профен. Хондротропное влияние 
Мовалиса обусловлено его биоло-
гическими эффектами [9]:
■■ анаболическим действием;
■■ ингибированием интерлейки-

нов 1-бета, 6, фактора некроза 
опухоли альфа;

■■ экспрессией факторов роста, 
включая трансформирующий 
фактор роста 1;

■■ подавлением высвобождения 
лизосомальных ферментов;

■■ торможением апоптоза хондро-
цитов;

■■ стимуляцией синтеза протеогли-
канов и гиалуроновой кислоты.

Клинический опыт показывает, 
что мелоксикам (Мовалис) – один 
из наиболее надежных препаратов, 
обладающих высокой эффектив-
ностью и безопасностью. С момен-
та выхода на  фармацевтический 
рынок России в 1996 г. он не раз 
демонстрировал обезболивающее 
и противовоспалительное дейст-
вие как при острых, так и при хро-
нических спондилогенных болях. 
Эффективность и  безопасность 
данного средства подтверждена 
в многочисленных многоцентро-
вых исследованиях. Так, исследо-
вание IMPROVE (n = 1323) пока-
зало клинические преимущества 
препарата Мовалис перед другими 
нестероидными противовоспали-
тельными препаратами при лече-
нии остеоартрита. Частота успеш-
ного завершения исследования 
без переключения на другой пре-

парат в группе Мовалиса состави-
ла 66,8%, а у других нестероидных 
противовоспалительных препара-
тов – в среднем 45% (рис. 1) [10].
В.В. Алексеев (2012) оценивал 
выраженность болевого синдро-
ма в динамике под воздействием 
инъекционной формы Мовалиса. 
Представленные результаты 
исследования показали доста-
точную эффективность инъек-
ционной формы ингибитора 
ЦОГ-2 Мовалиса, закрепленную 
последующим пероральным при-
менением препарата, который 
оказался эффективным и безопас-
ным в комплексной терапии болей 
в  спине, обусловленных мышеч-
но-тоническим, миофасциальным 

синдромом или компрессионной 
радикулопатией (рис. 2) [11]. 
У  практических врачей бытует 
представление, что для купирова-
ния острых спондилогенных болей 
предпочтительнее использовать 
инъекционные лекарственные 
формы. Тем не  менее ряд работ 
свидетельствуют о том, что обез-
боливающий эффект Мовалиса 
развивается и  при пероральном 
приеме препарата. Согласно кли-
ническому исследованию мелок-
сикама (n = 113), статистичес-
ки значимое развитие эффекта 
(снижение интенсивности боли 
по Визуальной аналоговой шкале) 
происходит через 30 минут после 
применения препарата как при пе-

Рис. 1. Доля пациентов, успешно завершивших лечение без перехода на другой 
препарат

Рис. 2. Динамика болевого синдрома на фоне инъекций препарата Мовалис
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Рис. 3. Динамика купирования боли у пациентов с острой ишиалгией 
при пероральном и парентеральном введении мелоксикама

роральном, так и при внутримы-
шечном введении (рис. 3) [12].
Таким образом, в  комплексной 
патогенетически обоснованной 
терапии спондилогенных боле-
вых синдромов шейной и  пояс-

нично-крестцовой локализации 
наилучший результат достигается 
с помощью нестероидных проти-
вовоспалительных препаратов, из-
бирательно ингибирующих ЦОГ-2, 
и  в частности мелоксикама. Тем 

не  менее пациенты нередко ис-
пользуют дженерики, рассчитывая 
получить такой же эффект, как 
при использовании оригинального 
препарата. Наш клинический опыт 
показывает, что такие ожидания 
чаще всего напрасны, а эффектив-
ность и безопасность дженериков 
на поверку существенно ниже.
Проблема рациональной патогене-
тической терапии спондилогенных 
болевых синдромов шейной и по-
яснично-крестцовой локализации 
представляется весьма сложной 
и многоступенчатой. Следует вы-
бирать препараты с  максималь-
ной противоболевой активностью 
и минимумом побочных эффектов. 
В этом отношении можно рекомен-
довать использовать Мовалис как 
в инъекционной, так и в таблети-
рованной форме.  
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Российская  гастроэнтерологическая ассоциация (РГА) приглашает вас принять участие 
в  работе очередного съезда врачей-гастроэнтерологов страны  – Двадцать третьей объе-
диненной Российской  гастроэнтерологической недели. Гастронеделя состоится в  Москве 
с 9 по 11 октября 2017 года в Российской академии народного хозяйства и государственной 
службы при Президенте РФ по адресу: проспект Вернадского, д. 84 (ст. м. «Юго-Западная»).
Программа недели включает в себя обсуждение широкого круга теоретических и практи-
ческих проблем современной гастроэнтерологии, эндоскопии, гепатологии, педиатрии, ну-
трициологии и других смежных с гастроэнтерологией дисциплин. Большинство приглашен-
ных докладчиков – признанные отечественные и зарубежные лидеры мнения.
В  рамках объединенной Российской  гастроэнтерологической недели в  нескольких залах 
будут проходить научные симпозиумы. Как и  на предыдущих неделях, будет продолжено 
обсуждение стандартов и порядков оказания специализированной медицинской помощи 
и  клинических рекомендаций по  специальности «гастроэнтерология»; лучшие специали-
сты проведут клинические симпозиумы Российской  гастроэнтерологической ассоциации 
и  выступят с  лекциями мастер-класса. Планируется представление коллективов и  школ, 
в течение многих лет развивающих отечественную медицину.
В период проведения гастронедели будет работать выставка современных лекарственных 
препаратов, медицинской техники и технологий, применяемых в гастроэнтерологии и ле-
чебном питании, и специализированных изданий. 
Перед неделей с 6 по 8 октября 2017 года будет проведена 104 Осенняя сессия Националь-
ной школы гастроэнтерологии, гепатологии РГА.
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Хроническая боль занимает одно из центральных мест в структуре 
клинического симптомокомплекса различных заболеваний и травм 
организма. Современная доктрина рациональной обезболивающей 
терапии опирается на данные фундаментальных исследований, 
посвященных нейрофизиологическим механизмам боли, и направлена 
на необходимость формирования болезнь-модифицирующих лечебных 
комплексов. В связи с этим оптимизация медицинской помощи больным 
с хронической болью подразумевает стандартный топико-нозологический 
анализ боли с использованием новейших диагностических комплексов. 
Значительную часть среди медицинских препаратов, предназначенных 
для фармакотерапии хронического болевого синдрома, занимают 
нестероидные противовоспалительные средства и антиконвульсанты. 
В статье приведены основные данные, касающиеся механизмов 
хронизации боли и предпосылок для рационального комбинирования 
лекарственных средств из различных фармакологических групп.

Ключевые слова: хроническая боль, ноцицептивная афферентация, 
нестероидные противовоспалительные средства, антиконвульсанты

Боль – это не только «неприят-
ное сенсорное и эмоциональ-
ное переживание, связанное 

с  существующими или возмож-
ными повреждениями ткани или 
описываемое в  терминах такого 
повреждения» [1], но  и «мульти-
системная реакция организма, 
протекающая в  рамках физио-
логических (защитный рефлекс) 
или патофизиологических (один 
из  синдромов какого-либо забо-
левания) процессов и направлен-
ная на восстановление гомеостаза 

или реализацию патологической 
доминанты» [2]. Так же как страх 
вынуждает человека оборонять-
ся или спасаться бегством, боль 
сигнализирует о  необходимости 
что-то предпринять для прекра-
щения контакта с  вредоносным 
объектом. Если повреждение ка-
кой-либо части тела уже произош-
ло, боль запускает компенсаторные 
реакции за счет интегрирующего 
действия. Врожденная (редкая на-
следственная аутосомно-рецессив-
ная болезнь) или приобретенная 

(например, при сирингомиелии) 
нечувствительность к  боли, как 
правило, является признаком ка-
кого-либо заболевания и приводит 
к частым серьезным травмам, а не-
редко и к гибели [2].
С  одной стороны, необходимо 
различать боль физиологическую 
(спасительную, сигнализирующую 
об опасных для жизни поврежде-
ниях организма, как правило, ост-
рую боль) и патологическую (пре-
имущественно хроническую боль, 
дестабилизирующую организм). 
С  другой стороны, следует пра-
вильно интерпретировать болевые 
ощущения в  рамках конкретных 
нозологических форм. Эти ощу-
щения  – обязательный ориентир 
для эффективной помощи пост-
радавшим. По принципу причин-
но-следственной обусловленности 
целесообразно лечить не боль, а за-
болевание, приведшее к ее возник-
новению. Поэтому в соответствии 
с требованиями классической не-
врологии хронические болевые 
синдромы (ХБС) так же, как и дру-
гие неврологические синдромы, 
подлежат стандартному клиничес-
кому анализу, который позволяет 
осуществлять топическую и нозо-
логическую диагностику (табл. 1). 
Тем более что болевые синдромы 
отличаются крайним разнообра-
зием и  сугубо индивидуальны, 
следовательно, необходимо учиты-
вать не только локализацию боли 
и  предполагаемый уровень пора-
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жения нервной системы, но и пси-
хоэмоциональный компонент. 
По нашим данным, в структуре ХБС 
преобладают дорсопатии (78%). 
Второе место по частоте встречае-
мости занимают дисметаболичес-
кие полиневропатии (алкогольные, 
диабетические и др.) – 10%. Третье – 
моно- и мультиневропатии, вызван-
ные инфекционными заболевания-
ми (постгерпетической невропатией 
и др.) и травмами периферической 
нервной системы, – 8%. Четвертое 
место – боли, обусловленные забо-
леваниями центральной нервной 
системы (последствия острых нару-
шений мозгового кровообращения, 
сирингомиелия и др.), травмы го-
ловного и спинного мозга – 4% [2]. 
Только в  США ХБС затрагивает 
около 30% населения и оценивается 
в 650 млрд дол. в год в медицинских 
расходах и потерянной производи-
тельности [3].

Преобладание болей перифери-
ческого  генеза в  структуре ХБС 
косвенно указывает на  ведущую 
роль сегментарного аппарата 
спинного мозга в  патогенезе бо-
левых синдромов и  согласуется 
с  основными положениями те-
ории воротного контроля боли. 
Тем не менее идентификация па-
тофизиологических механизмов 
боли в каждом конкретном случае 
затруднительна. Поэтому для диф-
ференциации болевых синдромов 
и  совершенствования тактики 
патогенетической терапии во вра-
чебной практике целесообразно 
использовать клинико-функцио-
нальные критерии (локализацию, 
характер, продолжительность, со-
путствующие симптомы) (табл. 2). 
Соответственно в  неврологии 
различают следующие ХБС: ко-
решковые, костно-мышечные, 
миофасциальные, спинальные, 

таламические, невропатические 
и головные. 
Ведущую роль в инициации ХБС 
играют воспалительные и  нейро-
физиологические механизмы – ре-
акции на повреждение тканей. Эти 
патофизиологические механизмы 
инициируются в течение несколь-
ких минут, но  могут сохраняться 
от нескольких часов до нескольких 
дней. Изменения тканей после вос-
паления обратимы, если происхо-
дит разрешение воспалительного 
процесса и  снижается перифери-
ческая сенситизация. При хрони-
ческом воспалении ноцицептивная 
импульсация сохраняется длитель-
но [3]. Невзирая на различные эти-
ологические факторы и уровень по-
вреждения, ХБС во многом схожи 
и характеризуются продолжитель-
ной спонтанной (стимулонезави-
симой) болью в области изменен-
ной тактильной, температурной 

Таблица 1. Дифференциальная диагностика болей в спине
Заболевание Особенности
Неспецифическая боль, вызванная 
механическими причинами: заболевания 
и повреждения костно-суставного 
и мышечно-связочного аппаратов

Боль локализуется в люмбосакральной области, нет корешковых 
симптомов

Ишиалгия (чаще грыжа диска L4–L5 и L5–S1) Корешковые симптомы со стороны нижних конечностей, 
положительный тест с поднятием выпрямленной ноги (прием Ласега)

Перелом позвоночника (компрессионный 
перелом)

Предшествующая травма, остеопороз

Спондилолистез (соскальзывание тела 
вышележащего позвонка, чаще на уровне 
L5–S1)

Физическая нагрузка и занятия спортом – частые провоцирующие 
факторы; боль усиливается при разгибании спины; рентгенография 
в косой проекции выявляет дефект межсуставной части дужек 
позвонка

Злокачественные заболевания (миеломная 
болезнь), метастазы

Необъяснимая потеря массы тела, лихорадка, изменения 
при электрофорезе белков сыворотки, злокачественные заболевания 
в анамнезе

Заболевания соединительной ткани Лихорадка, повышение СОЭ, антинуклеарные антитела, склеродерма, 
ревматоидный артрит

Инфекции (дисцит, туберкулез и остеомиелит 
позвоночника, эпидуральный абсцесс)

Лихорадка, введение препаратов парентерально, туберкулез 
в анамнезе или положительная туберкулиновая проба

Аневризма брюшного отдела аорты Больной мечется, боли не уменьшаются в покое, пульсирующая масса 
в животе

Синдром «конского хвоста» (опухоль, 
срединная грыжа диска, кровоизлияние, 
абсцесс)

Задержка мочи, недержание мочи или кала, седловидная анестезия, 
выраженная и прогрессирующая слабость нижних конечностей

Гиперпаратиреоз Постепенное начало, гиперкальциемия, камни в почках, запоры
Анкилозирующий спондилит В большинстве случаев мужчины третьего десятилетия жизни, 

утренняя скованность, положительный HLA-В27 антиген, 
повышение СОЭ

Нефролитиаз Коликообразные боли в боковых отделах с иррадиацией в пах, 
гематурия, невозможность найти удобное положение тела

Лекции для врачей



42
Эффективная фармакотерапия. 19/2017

и болевой чувствительности и сти-
мулозависимыми болезненными 
проявлениями – гиперпатией, ги-
пералгезией, аллодинией, а также 
трофическими расстройствами. 
Стимулонезависимая боль может 
быть постоянной или пароксиз-
мальной. Характер болевых ощу-
щений в каждом конкретном слу-
чае может различаться и включать 
стреляющую боль, сдавливающую, 
сжимающую или жгучую боль. 
Эпизодическая пароксизмаль-
ная боль длится несколько секунд 

и  часто похожа на  удар током. 
Наиболее типичный пример – боли 
у пациентов с невралгией тройнич-
ного нерва. Другой тип боли (сти-
мулозависимая) вызывается дви-
жением, прикосновением, теплом 
или холодом и может проявляться 
в парадоксальной форме, например 
как «обжигающий лед» при комп-
лексном регионарном болевом син-
дроме [2].
Первичный анализ и  «фиксация» 
болевой импульсации происходят 
в спинном мозге (рис. 1). Нейроны 
спинного мозга представляют 
собой «модуль первичного рефлек-
торного анализа» ноцицептивной 
импульсации,  где, с одной сторо-
ны, возникает двигательная, вис-
церальная и вазомоторная реакция 
на боль, а с другой – формируют-
ся периферическая сенситизация 
и  восходящие пути болевой им-
пульсации. Особенности строения 
этого модуля связаны с тем, что мо-
носинаптические контакты с пер-
вичными афферентами имеют ней-
роны только I–III пластин, тогда 
как нейроны последующих слоев 
получают импульсацию уже после 
данного переключения. При этом 
ноцицептивные нейроны подраз-
деляются на специфические, реаги-
рующие только на ноцицептивные 
раздражители, и  так называемые 
широко динамичные нейроны. 
Последние составляют треть всех 
нейронов, реагируют также на низ-
копороговые механические стиму-
лы, но максимально – на ноцицеп-
тивные раздражители [1, 2].
Далее ноцицептивная афферента-
ция проецируется в головной мозг 
по  функционально различным 
системам. Одна из них – традици-
онный боковой спиноталамичес-

кий тракт, состоящий из миелини-
зированных быстропроводящих 
толстых волокон, активация ко-
торых обеспечивает ощущение 
острой боли. Волокна «быстро-
го» пути имеют относительно 
небольшое число коллатералей, 
и приблизительно 30% из них за-
канчиваются моносинаптически 
в таламусе. Эта система позволяет 
точно различать, где и в какой мо-
мент времени произошло повреж-
дение, насколько оно опасно для 
организма. Другая система (муль-
тисинаптическая восходящая, или 
спиноретикулодиэнцефальная) 
формирует «медленный» путь 
болевой импульсации и  состоит 
из безмиелиновых медленно про-
водящих волокон, при возбужде-
нии которых возникает разлитая 
ноющая боль. Эта система отли-
чается диффузностью, большим 
количеством синапсов и коллате-
ралей к различным образованиям 
спинного мозга и ствола головно-
го мозга (ретикулярной форма-
ции, клеткам и  центрам продол-
говатого и среднего мозга, моста, 
серому веществу около сильвиева 
водопровода,  гипоталамусу и та-
ламусу). Одни волокна образуют 
синапсы на нейронах, связанных 
с  гипоталамусом и  миндалиной 
в лимбической системе, другие – 
на  клетках диффузных нервных 
сетей, соединенных с  многочис-
ленными образованиями головно-
го мозга, что определяет «облач-
ность» ХБС [1–3]. 
Обе вышеуказанные системы 
имеют различные проекцион-
ные зоны в таламусе – конечной 
станции переключения болевой 
импульсации. «Быстрый» путь 
заканчивается в  релейных ней-

Таблица 2. Cвязь клинических симптомов и предполагаемых механизмов их возникновения у пациентов 
с невропатическими болями 
Клинические симптомы Патофизиологические механизмы
Длительная жгучая боль Нарушение центрального тормозного контроля, центральная сенситизация, 

эктопические разряды
Стреляющая, пронзающая боль Эктопические разряды

Парестезия Эктопические разряды, центральная сенситизация

Гипералгезия Центральная сенситизация, вызванная усилением ноцицептивной афферентации

Аллодиния Нарушения центрального торможения, центральная сенситизация, сенситизация 
ноцицепторов

Рис. 1. Ноцицептивные С-волокна 
(красный цвет) заканчиваются 
на нейронах верхних пластинок 
(нейрон оранжевого цвета), 
имеющих связи с таламусом. 
Немиелинизированные 
А-волокна (синий цвет) доходят 
до глубже лежащих пластинок. 
Нейроны второго порядка имеют 
непосредственную синаптическую 
связь как с ноцицептивными 
терминалями, 
так и с миелинизированными 
А-волокнами (не ноцицептивными) 
(нейрон голубого цвета). В норме 
ингибирующее влияние на нейроны 
второго порядка оказывается 
через ГАМКергические вставочные 
нейроны (зеленого цвета) и систему 
нисходящего модулирующего 
контроля (аксоны зеленого цвета). 
Глиальные клетки спинного 
мозга (коричневого цвета) 
также участвуют в регуляции 
их активности

Спинной 
мозг

А-дельта А-бета

С
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рог
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ронах так называемого вентро-
базального комплекса, а  «мед-
ленный»  – в  интраламинарном 
и  медиальном ядрах. Волокна 
вентробазального комплекса за-
канчиваются в  постцентральной 
извилине, островковой коре (те-
менная доля) и височной доле, где 
происходит осознание локализа-
ции боли, оценка ее типа и веро-
ятной причины. Данная болевая 
регистрация имеет незначитель-
ный эмоциональный компонент 
и  названа первичной болью ост-
рого повреждения, которая пред-
шествует тревожно ожидаемой 
вторичной боли, имеющей значи-
тельную эмоциональную окраску. 
В островковой коре устанавлива-
ются локализация, тип и вероят-
ная причина боли, а теменная доля 
обеспечивает мнемонический ана-
лиз для определения, является ли 
данная боль новой или повторяет 
предыдущий болевой опыт в по-
добных обстоятельствах [3, 4].
Спиноретикулодиэнцефальный 
путь, переключаясь в  таламусе, 
заканчивается в  лимбической 
системе и  лобных долях. Центр 
лимбической системы  –  гипота-
ламус имеет четко организован-
ную систему выходных волокон 
к  исполнительным механизмам 
вегетативной системы, формирует 
вегетативные болевые комплексы 
и  эмоционально-мотивационное 
поведение. Кроме  гипоталамуса 
в  данную систему входят  гиппо-
камп, миндалевидный комплекс, 
лимбическая кора, передняя груп-
па ядер таламуса, дорсомедиаль-
ное таламическое ядро, а  также 
прозрачная перегородка. Поэтому 
ноцицептивное возбуждение лим-
бической системы формирует 
эмоциональную составляющую 
боли – сознательно переживаемое 
болевое ощущение от  умеренно 
сильного до агонирующего и вы-
зывает системные висцеральные 
реакции (тошноту, рвоту, непро-
извольное испражнение или мо-
чеиспускание и  др.) [2, 4]. При 
этом участие кортикальных ас-
социативных связей в  паттерне 
болевой активации лимбической 
системы позволяет сознатель-
но регулировать эмоциональную 

составляющую боли и централь-
ную сенситизацию. Поэтому вос-
приятие боли различно не  толь-
ко у разных людей, но и у одного 
и  того же человека. Это связано 
с тем, что болевое ощущение зави-
сит отчасти от физиологического 
состояния организма и  прошло-
го опыта, от того, какие культур-
ные традиции человек перенял 
у  окружающих и  членов семьи, 
от значения, которое человек при-
дает воздействию, вызывающему 
боль, а также от расовых и психо-
логических факторов, таких как 
тревожность, внушаемость и т.д. 
Этнические  группы, проживаю-
щие в северных регионах планеты, 
легче переносят боль по  сравне-
нию с южанами [1]. 
Лобные доли, особенно префрон-
тальная кора,  генерируют пре-
дупреждающую тревогу и  страх 
в  отношении возможного пов-
торения боли. Поэтому боль-
ные, перенесшие фронтальную 
лоботомию, редко жалуются 
на сильную боль или просят дать 
им болеутоляющее средство. 
Экспериментальные исследования 
ученых из Оксфордского универ-
ситета показали, что новорожден-
ные дети реагируют на  боль так 
же, как и взрослые, только их бо-
левые ощущения намного сильнее. 
18 из 20 областей головного мозга, 
активировавшихся у взрослых при 
болевой стимуляции, были актив-
ны и у младенцев [4]. 
У  животных отношение к  боли 
тоже может видоизменяться, на-
пример в результате тренировки. 
В серии опытов И.П. Павлов обна-
ружил, что собаки, постоянно по-
лучавшие пищу сразу после удара 
электрическим током, переставали 
проявлять признаки ощущаемой 
боли по мере выработки условного 
рефлекса. G.K. Beecher, изучавший 
восприятие боли во время Второй 
мировой войны, обнаружил, что 
солдатам, раненным в бою, значи-
тельно реже требовался морфин, 
чем гражданским лицам в после-
операционном периоде. Раненый 
солдат испытывал облегчение, 
благодарность судьбе и  эйфо-
рию, потому что ему удалось уйти 
живым с поля боя. Простое вну-

шение может изменить воспри-
ятие боли. У  некоторых людей 
боль действительно уменьшится 
даже при приеме плацебо. Другой 
пример возможности модуляции 
ноцицепции – значительное повы-
шение толерантности к боли под 
влиянием гипноза [2].
При заболеваниях периферичес-
ких и  центральных образований 
нервной системы (наследствен-
ных  – например, болезни Фабри; 
метаболических  – например, бо-
левых формах диабетических по-
линевропатий; травматических; 
сосудистых  – например, постин-
сультных таламических болях; 
неопластических; иммунологичес-
ких – например, синдроме Гиенна –
Барре; инфекционных – например, 
нейроборрелиозе; токсических 
и др.) происходят типовые патофи-
зиологические изменения на  раз-
личных «этажах» нервной систе-
мы. Это активация «молчащих» 
ноцицепторов, ускорение синтеза 
мембранных каналов в  ноцицеп-
тивных нейронах, расположенных 
в  ганглиях заднего корешка, уве-
личение количества внутримем-
бранных Nа+-каналов на  протя-
жении поврежденного нервного 
волокна. Последнее способствует 
развитию центральной сенсити-
зации вследствие долговременной 
потенциации, усиления афферент-
ной периферической импульсации 
и спраутинга симпатических эффе-
рентов, которые формируют синап-
тическую сеть вокруг тел нейронов, 
увеличивая влияние на ноцицепто-
ры, тем самым вызывая развитие 
нейрогенного воспаления и  уси-
ление болевого импульса. В свою 
очередь спраутинг центральных 
терминалей неноцицептивных 
нейронов (А-бета-аксоны), лока-
лизованных в ганглиях заднего ко-
решка, способствует высвобожде-
нию алгогенных веществ в заднем 
роге спинного мозга, что проявля-
ется гипералгезией и аллодинией 
(рис. 2). 
Подавление острой и хронической 
боли опирается на  определенные 
физиологические (биохимические) 
механизмы – элементы антиноци-
цептивной системы. Главной тео-
рией механизма регуляции болевой 
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чувствительности является теория 
воротного контроля, предложен-
ная R. Melzack и  P.D. Wall (1965, 
1980). Согласно этой теории, боле-
вая импульсация, идущая по пер-
вичным афферентам, может тор-
мозиться или амплифицироваться 
на  уровне нейронов заднего рога 
спинного мозга за счет механизма 
пресинаптического торможения 
или облегчения. В 1998 г. R. Melzack 
предложил нейроматриксную те-
орию боли, согласно которой бо-
левое ощущение формируется 
паттерном нервных импульсов 
в  нейрональных сетях централь-
ной нервной системы (преимущес-
твенно в  лимбической системе). 
Нейроматрикс представляет собой 
обширную ассоциацию нейронов, 
образующих функциональные 
связи таламуса и коры, коры и лим-

бической системы. Нейронные 
петли дивергируют, то есть рас-
ходятся в пространстве, и форми-
руют три основных компонента 
нейроматрикса  – «нейромодули». 
В них ведется одновременная па-
раллельная обработка афферент-
ных импульсов по  трем  главным 
доменам болевого ощущения: сен-
сорно-дискриминативному, аф-
фективно-мотивационному и оце-
ночно-познавательному. При сбоях 
в работе антиноцицептивной сис-
темы развиваются идиопатические 
ХБС, например миофасциальный 
болевой синдром [2]. 
Деятельность антиноцицептивной 
системы препятствует хронизации 
боли и опосредуется различными 
нейрохимическими механизмами. 
Среди них ведущую роль игра-
ет опиоидная регуляция болевой 
чувствительности. Эндогенная 
опиоидная система имеет два ме-
ханизма влияния на опиатные ре-
цепторы. Первый – активация ги-
поталамических эндорфинов 
с последующим выделением гипо-
физарных эндорфинов и  их сис-
темным влиянием на  опиатные 
рецепторы через кровь и спинно-
мозговую жидкость. Второй – ак-
тивация терминалей, содержащих 
энкефалины и  эндорфины, непо-
средственно влияющих на  опи-
атные рецепторы. Эндогенные 
опиоиды, а также морфин и мор-
финоподобные вещества при сис-
темном введении угнетают дейст-
вие алгогенных веществ типа 
брадикинина и  простагландинов 
уже на  уровне периферических 
ноцицепторов. Увеличение их кон-
центрации в  области переключа-
тельных станций ноцицептивной 
импульсации, в частности в облас-
ти заднего рога спинного мозга, 
вызывает снижение активности 
С-волокон, угнетает спонтанную 
и  вызванную активность нейро-
нов в ответ на ноцицептивную им-
пульсацию, формируя состояние 
аналгезии. При этом угнетается 
выделение вещества Р-модулятора, 
усиливающего возбуждение ноци-
цептивных интернейронов [1, 2]. 
Кроме опиоидов обезболивающим 
эффектом обладают нейротензин, 
окситоцин, ангиотензин, серото-

нин. Нейротензин локализуется 
преимущественно в  студенистом 
веществе, вентральной покрышке 
и парабрахиальных ядрах, оказы-
вая как окситоцин-, так и  ангио-
тензинугнетающее влияние на ней-
роны заднего рога. Большинство 
нейронов ядер шва  – серотонин-
ергические. При их активации 
происходит выделение серотонина 
в  терминалях волокон нисходя-
щего пути, идущего через дорсо-
латеральный канатик к нейронам 
заднего рога спинного мозга, в ре-
зультате повышается порог ноци-
цепции. Выключение серотонин-
ергического механизма приводит 
к гипералгезии вплоть до спонтан-
ных болевых ощущений [2].
Помимо вышеуказанных механиз-
мов есть самостоятельный эндо-
генный адренергический механизм 
антиноцицепции – активация от-
рицательных эмоциогенных зон 
мозга. Этот механизм имеет при-
способительное значение, так как 
позволяет организму в стрессовых 
ситуациях пренебрегать воздейст-
вием ноцицептивных раздражи-
телей и  бороться за сохранение 
жизни: испытывая страх – спасать-
ся бегством, испытывая гнев – от-
вечать агрессией [4].
Совокупность влияний антино-
цицептивных механизмов опре-
деляется их сложной интеграцией, 
как синергичной, так и антагонис-
тичной, на  различных уровнях 
центральной нервной системы. 
Опиоидный и серотонинергичес-
кий механизмы находятся в синер-
гических отношениях, свидетель-
ствующих о тесных взаимосвязях 
между гипоталамусом, централь-
ным околоводопроводным серым 
веществом и  ядрами шва. Более 
сложные взаимосвязи обнаруже-
ны между опиоидным, серотонин-
ергическим и  катехоламинным 
механизмами, так как действие 
последнего на болевую импульса-
цию может быть разнонаправлен-
ным (рис. 3). 
В  связи с  этим большинство 
болевых синдромов, независи-
мо от  причины возникновения, 
имеет ряд общих признаков: 
усиление боли в ответ на слабые 
раздражители, распространение 

Рис. 2. Патогенетические механизмы формирования 
болевого синдрома при невропатической боли. 
Ноцицептивные нейроны, расположенные в ганглиях 
заднего корешка и синаптически связанные 
со вставочными нейронами спинного мозга, 
активизируют последние посредством выброса 
субстанции Р и глутамата. Спинномозговые нейроны 
второго порядка, в норме активизируемые глутаматом 
через АМРА-рецепторы (оранжевый треугольник) в случае 
повреждения периферического нерва, стимулируются 
посредством NMDA-рецепторов (зеленый треугольник), 
что в итоге формирует их спонтанную активность 
(центральная сенситизация). Возбуждение нейронов 
второго порядка приводит к увеличению концентрации 
внутриклеточного кальция и активизации 
протеинкиназы, фосфорилирующей такие 
внутриклеточные протеины, как NMDA-рецепторы. 
Активизация нейронов второго порядка происходит 
также за счет ослабления тормозного влияния 
со стороны ГАМК-рецепторов (розовый овал)
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боли за пределы «пострадавшей 
территории» («болевое облако»), 
сохранение боли после прекра-
щения действия раздражителя 
и увеличение интенсивности боли 
при повторяющихся раздраже-
ниях (феномен взвинчивания). 
Вышеуказанные клинико-пато-
физиологические проявления 
ХБС отражают периферическую 
и  центральную сенситизацию, 
основанную на  повышении ней-
рональной активности. Несмотря 
на то что центральная сенситиза-
ция зависит от  периферической 
ноцицептивной афферентации, 
она может стать самостоятельной 
после формирования застойных 
очагов возбуждения в  централь-
ной нервной системе (маладаптив-
ная нейропластичность) [2]. 
Некоторые виды ХБС имеют спе-
цифические механизмы форми-
рования. Так, стреляющая парок-
сизмальная боль (например, при 
невралгии тройничного нерва) 
обусловлена эктопическими раз-
рядами,  генерируемыми в  пов-
режденных нервных волокнах. 
Возникновение эктопических 
разрядов связано с  повышенной 
плотностью каналов для ионов 
Na+ в  поврежденном нерве. 
Следовательно, при данной симпто-
матике оправданно использование 
блокаторов ионных каналов (карба-
мазепина, нейромидина), стабили-
зирующих возбудимые мембраны. 
Постоянная жгучая боль возникает 
вследствие нарушения централь-
ного торможения ноцицептивных 
нейронов, опосредуемого как спи-
нальными, так и супраспинальны-
ми механизмами. В спинном мозге 
контроль за возбудимостью ноци-
цептивных нейронов осуществля-
ют ГАМК и  глицин. Нисходящее 
супраспинальное торможение 
реализуется серотонин-, норад-
реналин- и  опиоидергическими 
нейротрансмиттерными система-
ми. В связи с этим назначение три-
циклических антидепрессантов, 
блокирующих обратный захват се-
ротонина и норадреналина, будет 
эффективно подавлять жгучую 
постоянную боль. Аналогичный ре-
зультат отмечается и у габапентина, 
который увеличивает синтез и кон-

центрацию ГАМК в спинном мозге. 
Парестезия и дизестезия также во 
многом обусловлены эктопичес-
кими разрядами в  поврежденных 
нервных волокнах, следовательно, 
правомерно назначение мексиле-
тина – блокатора натриевых кана-
лов [4].
Механическая аллодиния  – час-
тый симптом у  неврологических 
пациентов. Главный механизм 
развития аллодинии – нарушение 
ГАМК- и глицинергического тор-
можения ноцицептивных нейро-
нов в дорзальных рогах спинного 
мозга с одновременным усилением 
NMDA-опосредованного возбуж-
дения. Поэтому препараты, усили-
вающие ГАМКергическое торможе-
ние (габапентин) и  подавляющие 
активность NMDA-рецепторов (ке-
тамин), демонстрируют высокую 
эффективность при устранении 
аллодинии. Вторичная  гиперал-
гезия (снижение порогов болевой 
чувствительности вне зоны по-
вреждения) возникает в результате 
центральной сенситизации из-за 
усиления ноцицептивного аффе-
рентного потока, и, следовательно, 
торможение эктопических разря-
дов при помощи местных анесте-
тиков вполне обоснованно [5].
Принимая во внимание гетероген-
ность ХБС, обследование пациен-
тов с болью наряду с балльными 
оценками интенсивности болево-
го ощущения (опросник DN4, бо-
левая шкала LANSS, шкала NTSS9 
и др.) обязательно включает в себя 
исследование тактильной, вибра-
ционной, температурной и  боле-
вой чувствительности, а  также 
проведение всего диагностическо-
го комплекса, предписанного для 
предполагаемого заболевания [2]. 
С учетом всего вышесказанного, ку-
пирование боли (клинически зна-
чимым считается снижение боли 
минимум на  30%) практически 
всегда представляет значительные 
трудности как для пострадавшего, 
так и для медицинского персонала, 
поскольку интенсивность болево-
го синдрома зависит от большого 
числа взаимосвязанных факторов. 
В соответствии с пунктом 4 части 
5 статьи 19 Федерального закона 
от  21.11.2011 №  323-ФЗ «Об  ос-

новах охраны здоровья  граждан 
в Российской Федерации», каждый 
«имеет право на облегчение боли, 
связанной с заболеванием и (или) 
медицинским вмешательством, до-
ступными методами и лекарствен-
ными препаратами». По рекомен-
дации ВОЗ (и так принято во всем 
мире), человек, испытывающий 
нестерпимую боль, должен быть 
обезболен в  течение двух-трех 
часов вне зависимости от времени 
суток, дня недели, диагноза, возрас-
та и прочих факторов [6]. В России, 
находящейся по  доступности 
обезболивания на 38-м из 42 мест 
в Европе, у пациента или его родс-
твенников на борьбу за право быть 
обезболенным уходит до трех 
суток, а у ребенка – до 12 дней (если 
не попасть в праздники). В связи 
с этим оптимизация медицинской 
помощи пациентам с ХБС нужда-

Рис. 3. Формирование центральной сенситизации 
при невропатической боли и его медиаторная 
основа. Спонтанная активность С-ноцицепторов 
провоцирует развитие вторичных изменений в процессе 
обработки сенсорной информации на центральном 
уровне. Развивается гипервозбудимость спинного 
мозга (сенситизация нейронов – звездочка внутри 
нейрона оранжевого цвета). Это приводит к тому, 
что импульсы, проходящие через механорецептивные 
А-волокна (легкое прикосновение, укол; нейрональная 
система синего цвета) распознаются как болевые 
стимулы (аллодиния). В процессе центральной 
сенситизации участвует часть пресинаптических 
(опиоидные рецепторы, кальциевые каналы) 
и постсинаптических (глутаматные, серотониновые, 
норадренергические, ГАМК-рецепторы, натриевые 
каналы) молекулярных структур. Ослабление 
тормозного влияния со стороны вставочных 
нейронов и системы нисходящего модулирующего 
контроля (аксон зеленого цвета), которое происходит 
при повреждении нервных волокон, приводит 
к активации нейронов заднего рога спинного мозга 
и в дальнейшем к усилению центральной сенситизации

Опиоидный рецептор
Глутаматный рецептор
Серотониновый рецептор
ГАМК-рецептор
Альфа-адренорецептор
TRPV1-рецептор
AMPA/KA-рецептор
Натриевый канал
Кальциевый канал
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ется в решении организационных 
вопросов [2]. 
Кроме того, лечение боли необхо-
димо рассматривать в аспекте не-
отложной помощи и  проведения 
профилактики. Ситуация ослож-
няется тем, что на  сегодняшний 
день фармацевтический рынок 
перенасыщен препаратами, пре-
тендующими на роль «идеальных 
убийц боли». Только критический 
анализ терапевтических возмож-
ностей и рисков от использования 
того или иного лечебного средства 
относительно точек его приложе-
ния к  болевому трафику может 
упорядочить хаотический выбор 
лекарств и будет адекватным про-
тивовесом рекламно-инициируе-
мой мотивации.
Линейка обезболивающих средств 
представлена следующими  груп-
пами препаратов. 
Наркотические анальгетики ока-
зывают угнетающее действие 
на центральную нервную систему, 
не  вызывая нарушения сознания 
или расстройства чувствительнос-
ти. Типичный представитель дан-
ной группы – морфин. Его аналь-
гезирующее действие обусловлено 
активацией энкефалинергических 
нейронов на уровне желатинозной 
субстанции нисходящего корешка 
тройничного нерва, задних рогов 
спинного мозга, в  антиноцицеп-
тивной системе ствола  головного 
мозга и  гипоталамических обра-
зований. Анальгетическим эффек-
том обладает Омнопон, представ-
ляющий смесь алкалоидов опия. 
Некоторые наркотические аналь-
гетики морфинного ряда (тра-
мадол, кодеин,  гидрокодон и  др.) 
в отличие от морфина достаточно 
эффективны при приеме внутрь. 
К наркотическим агонистам отно-
сятся также тримеперидин, фен-
танил и  препараты  группы мета-
дона. Обезболивающее действие 
тримеперидина в  2–4 раза ниже, 
чем у морфина, но препарат вызы-
вает существенно меньше побоч-
ных явлений, действует 3–4 часа. 
Фентанил в 100–400 раз эффектив-
нее морфина, но длительность его 
анальгетического действия состав-
ляет 20–30 минут. Одно из главных 
осложнений наркотических аналь-

гетиков – развитие толерантности 
(снижение эффекта) и зависимос-
ти (привыкания), которые могут 
появиться уже в  первые дни при 
повторном введении препаратов.
Частичные наркотические аго-
нисты (средства со  смешанными 
свойствами агонистов и антагонис-
тов опиатных рецепторов) разделя-
ют на морфиноподобные и налор-
финоподобные. Морфиноподобные 
(например, бупренорфин) при па-
рентеральном введении действуют 
в 20–30 раз сильнее, а при приеме 
внутрь (сублингвально) – в 10 раз 
сильнее морфия, толерантность 
и привыкание к ним очень низкие, 
но  эти препараты пока не  полу-
чили широкого распространения. 
Болеутоляющее действие налор-
финоподобных агонистов (пента-
зоцина, буторфанола) продолжи-
тельнее, чем у агонистов, побочные 
действия выражены меньше, к ним 
реже развивается толерантность 
и физическая зависимость [7].
В России наркотические средства 
используются  главным образом 
для купирования боли у  онко-
логических больных или в  виде 
комбинированных лекарственных 
средств (Залдиар – аналог викоди-
на) [8, 9].
Нестероидные противовоспали-
тельные средства (НПВС) пред-
ставляют собой обширную и раз-
нообразную по  химическому 
строению  группу лекарственных 
препаратов, получивших широкое 
распространение в неврологичес-
кой практике для лечения болевых 
синдромов. Более 30 млн чело-
век в мире ежедневно принимают 
НПВС, причем 40% этих пациентов 
в возрасте старше 60 лет. По дан-
ным ВОЗ, по массовости примене-
ния НПВС занимают второе место 
после антибиотиков [10]. 
Эффективность НПВС обусловле-
на их способностью:
■■ осуществлять цитопротекцию, 

уменьшать проницаемость ка-
пилляров, ограничивающую вос-
палительный отек;

■■ угнетать синтез или инактиви-
ровать медиаторы воспаления 
(гистамин, серотонин, брадики-
нин, лимфокины, простагланди-
ны, факторы комплемента и др.);

■■ тормозить пролиферативную 
фазу воспаления за счет ци-
тостатического действия;

■■ подавлять болевую афферента-
цию в спинном мозге;

■■ ингибировать гемокоагуляцию. 
НПВС разделяют на четыре груп-
пы (деление на преимущественные 
и специфические ингибиторы цик-
лооксигеназы (ЦОГ) 2 условно) [10]:
1)	 селективные ингибиторы 

ЦОГ-1 (низкие дозы аспири-
на);

2)	 неселективные ингибиторы 
ЦОГ (большинство стандарт
ных НПВС);

3)	 преимущественно селектив-
ные ингибиторы ЦОГ-2 (ме-
локсикам, ацеклофенак);

4)	 специфические (высоко-
селективные) ингибиторы 
ЦОГ-2 (коксибы). 

В  соответствии с  Европейскими 
рекомендациями по  лечению бо-
левых синдромов, НПВС обладают 
сопоставимым обезболивающим 
действием независимо от  прина-
длежности к той или иной группе. 
Выбор препарата определяется 
рисками его побочного действия: 
у неселективных – это в основном 
поражение желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) и печени, у селектив-
ных – сердечно-сосудистые ослож-
нения. В один из последних мета-
анализов были включены в общей 
сложности 58  556 пациентов, ко-
торые принимали семь различных 
НПВС, парацетамол или плацебо 
для купирования боли при ос-
теоартрите [11]. Все препараты 
независимо от  дозы эффективно 
уменьшали боль по  сравнению 
с плацебо. Наибольшую эффектив-
ность продемонстрировали дикло-
фенак 150 мг/сут (размер эффекта 
0,57, 95% доверительный интервал 
(ДИ) от  -0,69 до -0,46) и  этори-
коксиб 60 мг/сут (размер эффек-
та 0,58, 95% ДИ от -0,73 до -0,43). 
Однако, с  одной стороны, вслед-
ствие недавнего «кризиса кокси-
бов» медицинская общественность 
с  большой настороженностью 
относится к  высокоселективным 
ЦОГ-2-ингибиторам. С другой сто-
роны, диклофенак  – в  прошлом 
золотой стандарт анальгетичес-
кой терапии (так его называли 
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в 1980-х и начале 1990-х гг.), к сожа-
лению, уже не соответствует высо-
ким требованиям по безопасному 
использованию НПВС. 
В связи с этим более привлекатель-
ным выглядит ближайший «родс-
твенник» диклофенака – ацеклофе-
нак, производное фенилацетиловой 
кислоты. По  данным S. Saraf [12], 
соотношение ингибирующих кон-
центраций ЦОГ-1/ЦОГ-2 для ацек-
лофенака составляет 26, поэтому 
он может считаться более селек-
тивным в  отношении ЦОГ-2, чем 
целекоксиб и  нимесулид, у  кото-
рых это соотношение составляет 7. 
Ацеклофенак оказывает влияние 
на  синтез важнейших цитокинов, 
таких как интерлейкин 1 и фактор 
некроза опухоли альфа. Кроме того, 
ацеклофенак подавляет процесс 
ассоциированной с  интерлейки-
ном  1 активации металлопроте-
иназ. Это одна из причин положи-
тельного воздействия ацеклофенака 
на  синтез протеогликанов сустав-
ного хряща. Данное свойство отно-
сится к  числу преимуществ ацек-
лофенака перед другими НПВС 
и является веским доводом в пользу 
его назначения при дорсопатиях. 
Не случайно, по данным на 2004 г., 
во всем мире лечение этим препара-
том получили более 75 млн пациен-
тов [13]. В нашей стране оригиналь-
ный ацеклофенак, известный под 
торговой маркой Аэртал, исполь-
зуется с 2008 г. M. Schattenkirchner 
и K. Milachowski сравнивали дейст-
вие ацеклофенака 200 мг/сут и дик-
лофенака 150 мг/сут у 227 больных 
с острой люмбалгией и выявили, что 
через десять дней терапии уровень 
боли снизился примерно одинако-
во: на 61,6 и 57,3 мм по Визуальной 
аналоговой шкале [14]. Полное ку-
пирование боли отмечалось у шести 
пациентов, принимавших ацеклофе-
нак, и только у одного больного, по-
лучавшего диклофенак. Побочные 
эффекты встречались чаще у боль-
ных, принимавших диклофенак 
(14,9 и 15,9% соответственно).
В  масштабном 12-месячном ис-
следовании SAMM ацеклофенак 
в дозе 200 мг/сут (7890 пациентов 
с  различным ревматоидным по-
ражением суставов) сравнивался 
с диклофенаком в дозе 150 мг/сут 

(2252 пациента с аналогичной па-
тологией). Средняя длительность 
приема НПВС составила около по-
лугода. Исследование завершили 
27,9 и 27,0% больных. Суммарное 
число осложнений составило 
22,4 и  27,1% (р < 0,001). Отмена 
терапии из-за нежелательных по
бочных эффектов достоверно реже 
наблюдалась на фоне приема ацек-
лофенака  – 14,1 и  18,7% соответ-
ственно (р < 0,001) [15].
В  метаанализе 28 эпидемиологи-
ческих исследований J. Castellsague 
и соавт. оценивали относительный 
риск развития ЖКТ-осложнений при 
использовании различных НПВС 
[16]. Наименьший относительный 
риск отмечался на фоне применения 
ацеклофенака (отношение шансов 
(ОШ) 1,43, 95% ДИ 0,65–3,15) и се-
лективного ЦОГ-2-ингибитора целе-
коксиба (ОШ 1,45, 95% ДИ 1,17–1,81). 
Риск развития ЖКТ-осложнений 
был отчетливо выше при приеме 
ибупрофена (ОШ 1,84, 95% ДИ 1,54–
2,20), диклофенака (ОШ 3,34, 95% 
ДИ 2,79–3,99), мелоксикама (ОШ 
3,47, 95% ДИ 2,19–5,50), нимесулида 
(ОШ 3,83, 95% ДИ 3,2–4,6), кетопро-
фена (ОШ 3,92, 95% ДИ 2,70–5,69), 
напроксена (ОШ 4,1, 95% ДИ 3,22–
5,23) и индометацина (ОШ 4,14, 95% 
ДИ 2,19–5,90). 
A. Helin-Salmivaara и  соавт. оце-
нивали относительный риск  сер-
дечно-сосудистых событий на фоне 
использования различных НПВС 
(33 309 случаев развития инфарк-
та миокарда и 138 949 лиц в груп-
пе контроля, соответствующей 
по полу и возрасту) [17]. Авторы 
выявили, что ацеклофенак проде-
монстрировал более низкий отно-
сительный риск развития инфаркта 
миокарда – 1,23 (95% ДИ 0,97–1,62), 
чем индометацин – 1,56  (95% ДИ 
1,21–2,03), ибупрофен – 1,41 (95% 
ДИ 1,28–1,55) и  диклофенак  – 
1,35 (95% ДИ 1,18–1,54). 
Психотропные препараты прочно 
занимают ведущее место в  ком-
бинированной терапии ХБС, что 
обусловлено их анальгезирую-
щей активностью и способностью 
потенцировать действие обез-
боливающих средств. Сочетая 
психотропные средства с анальге-
тиками, можно добиться адекват-

ного обезболивания у 80% больных. 
Анальгетическое действие нейро-
лептиков обусловлено сродством 
к серотониновым С2-рецепторам. 
Наиболее выраженным обезболи-
вающим эффектом обладают лево-
мепромазин, галоперидол и в мень-
шей степени хлорпромазин [9].
Антидепрессанты оказывают 
обезболивающее действие по трем 
основным механизмам:
1)	 купирование тревоги, страха 

и  психовегетативных компо-
нентов болевого синдрома;

2)	 потенцирование действия 
анальгетиков или эндогенных 
опиатных пептидов;

3)	 пролонгация синаптической 
активности норадреналина 
и серотонина.

Для лечения болевых синдромов 
в  неврологии чаще всего приме-
няются ингибиторы нейрональ-
ного захвата нейромедиаторов: 
неселективные и  селективные. 
К  первой  группе относятся три-
циклические и четырехцикличес-
кие антидепрессанты. Основные 
представители трициклических ан-
тидепрессантов  – амитриптилин, 
имипрамин и кломипрамин. Одним 
из основных представителей четы-
рехциклических антидепрессантов 
является миансерин, который пре-
имущественно действует на норад-
ренергическую трансмиттерную 
систему. Препарат назначается при 
болевых синдромах в дозе от 10 до 
30 мг в сутки.
К селективным ингибиторам обрат-
ного захвата серотонина относятся 
флуоксетин, венлафаксин, сертра-
лин, пароксетин и др. Они обладают 
минимальной антихолинергичес-
кой и альфа-адренергической бло-
кирующей активностью и  потому 
характеризуются минимальными 
побочными эффектами (тошнота, 
рвота, тревожность и беспокойство, 
сексуальная дисфункция,  голов
ные боли, возбуждение). Однако 
антидепрессанты могут ухудшить 
подвижность пациента и  его спо-
собность выполнять упражнения, 
которые имеют решающее значение 
для успешной реабилитации [3].
Антиконвульсанты в зависимости 
от механизма действия разделяют-
ся на три класса:
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1)	 блокаторы потенциалзависи-
мых натриевых каналов (фени-
тоин, вальпроат натрия, карба-
мазепин, ламотриджин);

2)	 препараты, усиливающие 
ГАМКергическую нейромеди-
ацию (бензодиазепины, барби-
тураты, вальпроат натрия, га-
бапентин, оксибутират натрия);

3)	 препараты, блокирующие вы-
деление возбуждающих ами-
нокислот (ламотриджин).

Анальгетический эффект анти-
конвульсантов, осуществляющих 
преимущественно блокаду потен-
циалзависимых натриевых кана-
лов (фенитоин, карбамазепин), 
достигается за счет торможения 
эктопических разрядов, возникаю-
щих в поврежденном нерве, и сни-
жения возбудимости централь-
ных нейронов. Эффективность 
карбамазепина доказана при три-
геминальной невралгии, диабети-
ческой полиневропатии, фантом-
но-болевом синдроме. Фенитоин 
также устраняет боль у пациентов 
с  невралгией тройничного нерва 
и диабетической полиневропати-
ей, однако он менее эффективен, 
чем карбамазепин, и  в большей 
степени вызывает сонливость 
и двигательные расстройства [3].
Ламотриджин, ингибируя потен-
циалзависимые натриевые каналы, 
блокирует выделение возбуждаю-
щих аминокислот из центральных 
терминалей ноцицепторов и  тем 
самым снижает сенситизацию но-
цицептивных нейронов. Его тера-
певтическая эффективность до-
казана у  пациентов с  невралгией 
тройничного нерва, диабетической 
полиневропатией, таламическими 
болями. Некоторые антидепрес-
санты (дулоксетин) увеличивают 
эффективность действия антикон-
вульсантов (например,  габапен-
тина), а низкие дозы габапентина 
с морфином, который изолирован-
но дает слабый эффект, обеспечи-
вают существенную антиноцицеп-
цию [3]. 
Обобщая фармакотерапию ХБС, 
следует отметить, что эффектив-
ность отдельных препаратов огра-
ниченна (менее чем у трети паци-
ентов отмечается лишь умеренное 
облегчение боли). В связи с этим 

существует необходимость либо 
разработать новые и более эффек-
тивные лекарственные средства, 
либо оптимизировать комбинации 
уже имеющихся лекарственных 
средств. Лучше всего обосновыва-
ет целесообразность комбиниро-
ванной терапии представленная 
выше нейрофизиологическая со-
ставляющая ХБС, которая позво-
ляет установить мишени для тера-
певтических воздействий [3]. 
Современные исследования, обоб-
щенные в  Кохрейновском обзоре 
в  2012  г., показывают, что свыше 
половины пациентов с ХБС получа-
ют два и больше различных аналь-
гетиков одновременно, посколь-
ку комбинации лекарственных 
средств эффективнее монотера-
пии [3]. Однако некоторые ком-
бинации не дают дополнительных 
преимуществ или, что еще хуже, 
увеличивают побочные эффекты. 
Так, лечение больных с  пояснич-
но-крестцовыми радикулопатиями 
нортриптилином или морфином 
в  виде монотерапии оказалось 
так же неэффективным, как и со-
четание из  двух препаратов. При 
фантомных болях в  конечностях 
кетамин оказался эффективнее 
кальцитонина, а  их комбинация 
была не  лучше, чем монотерапия 
кетамином. Наконец, при пост-
герпетической невралгии комби-
нация нейролептика флуфеназина 
с  амитриптилином не  усиливала 
обезболивание по сравнению с мо-
нотерапией амитриптилином. Эти 
и  другие примеры подчеркивают 
необходимость расширения кли-
нических исследований о принци-
пах комбинированной фармакоте-
рапии ХБС. 
В  целом комбинирование ле-
карственных средств преследует 
несколько задач: усиление обезбо-
ливающего эффекта, улучшение 
профиля безопасности основного 
анальгетика или коррекцию пси-
хоневрологических и  вегетатив-
ных нарушений, сопутствующих 
ХБС. Поэтому принято выделять 
препараты первой, второй, тре-
тьей и четвертой линии при лече-
нии различных нозологических 
форм, сопровождающихся ХБС. 
Например, при дорсопатиях пре-

паратами первой линии являют-
ся НПВС и  витамины  группы В, 
второй  – наркотические анальге-
тики, третьей – антидепрессанты, 
четвертой  – антиконвульсанты. 
При этом бензодиазепины и сис-
темные  глюкокортикостероиды 
не рекомендуются [2]. Совмещать 
препараты из разных групп следу-
ет осторожно. Например, комби-
нация НПВС и антидепрессантов 
(амитриптилина, венлафаксина) 
увеличивает риски гастроинтести-
нального кровотечения. Как пока-
зало двойное слепое исследование 
C.L. Romanò и  соавт. с  участием 
36 пациентов с дорсопатией пояс-
ничного отдела, комбинация пре-
габалина и целекоксиба более эф-
фективна, чем их изолированное 
применение [7]. 
Однако в  некоторых случаях па-
циенты с  ХБС нуждаются в  спе-
цифической терапии. Например, 
постгерпетическая невралгия, как 
правило, не  поддается обычной 
обезболивающей терапии, если 
своевременно не назначить проти-
вовирусное лечение (ацикловир, 
меглюмина акридонацетат). Вирус 
варицелла-зостер способен к реп-
ликации даже в  латентную фазу 
опоясывающего лишая с  после-
дующей продукцией особых гли-
копротеинов. По  этой причине 
клинические проявления постгер-
петической невралгии обуслов-
лены повреждениями, вызыва-
емыми иммунными реакциями 
в периферических нервных волок-
нах, нейронах дорзальных  ган-
глиев и  дорзальных корешках. 
Повреждение нервных структур 
приводит к возникновению в них 
эктопических разрядов и сенсити-
зации ноцицепторов [2]. 
Учитывая огромное количество 
препаратов, оказывающих обезбо-
ливающее действие, наибольшие 
трудности при лечении пациентов 
с болевыми синдромами вызывает 
выбор стратегии или алгоритма 
терапии. По этой причине разра-
ботка стандартизированных схем 
для лечения различных болевых 
синдромов имеет огромное зна-
чение не  только для неврологов, 
но и для врачей других специаль-
ностей (рис. 4). 
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Существенную роль при лечении 
болевых синдромов играют физио-
терапевтические методы и блокады. 
Различные модальности воздейст-
вия и приемы физических и баль-
неологических лечебных факторов 
селективно активизируют перифе-
рические и/или центральные нисхо-
дящие звенья антиноцицептивной 
системы. Нарушение пропорцио
нальности болевых ощущений 
и ноцицептивного входного потока 
позволяет уменьшить восходящую 
болевую импульсацию [2]. 
Снижает выраженность болевого 
синдрома электрофорез 5–10%-
ного раствора новокаина, кото-
рый проводится по  продольной 
методике по  ходу нервов верх-
них или нижних конечностей. 
Целесообразно проводить элек-
трофорез новокаина после уль-
травысокочастотной терапии 
на область шейных или пояснич-
ных симпатических узлов, так как 
она создает лучшие условия для 
последующего проникновения 
в организм ионов различных ле-
карственных веществ. При ХБС 
целесообразно назначать трансце-
ребральный бром-электрофорез 
по Бургиньону или электросон [2]. 
Широкое применение в  лечении 
боли получили  грязевые аппли-
кации невысокой температуры 
на  пораженную конечность и  по 
внеочаговой методике на шейную 
или поясничную часть спинного 
мозга и соответствующие узлы пог-
раничного симпатического ствола. 
Весьма эффективна в лечении бо-
левых синдромов рентгенотерапия: 
прямое воздействие на  поражен-
ную зону, непрямое воздействие 
(облучение соответствующих сег-
ментов спинного мозга и  погра-
ничного симпатического ствола) 
и комбинированный метод [2].
Один из  качественно новых пер-
спективных подходов к  решению 
проблемы ХБС в настоящее время – 
нейромодуляция. Это малоинвазив-
ные методы оперативных вмеша-
тельств, связанные с электрической 
или медиаторной стимуляцией раз-
личных отделов нервной системы. 
Все методы противоболевой элек-
тростимуляции можно разделить 
на несколько типов [18]: 

■■ хроническая чрескожная сти-
муляция периферических нерв
ных стволов и спинного мозга; 

■■ хроническая эпидуральная элек-
тростимуляция задних столбов 
спинного мозга с  применением 
экстракорпоральных  генерато-
ров или полностью имплантиру-
емых систем; 

■■ хроническая эпидуральная 
электростимуляция коры  го-
ловного мозга; 

■■ хроническая электростимуля-
ция  глубоких антиноцицептив-
ных структур  головного мозга 
(периакведуктальное, перивен-
трикулярное серое вещество, 
срединный центр – парафасцику-
лярное ядро, задне-нижнее серое 
вещество гипоталамуса и др.).

Дозированное автоматическое 
подоболочечное введение аналь-
гетиков и  анестетиков может 
обеспечить длительное обезболи-
вание при минимуме побочных 
эффектов. Так, интраспинальное 
введение морфина позволяет зна-
чительно снизить его дозу, что 
дает возможность избежать нар-
котической зависимости и  ниве-
лировать нежелательные явления, 

связанные с длительным примене-
нием морфина. 
В  последние  годы в  практичес-
кой медицине большое внима-
ние уделяется нетрадиционным 
методам обезболивания. Одни 
из  них (акупунктура) известны 
в  народной медицине с  давних 
времен, но не получили должно-
го официального признания, так 
как не  имели общепризнанного 
научного объяснения. Другие, 
например сенсорная стимуляция 
(вибрация, электростимуляция 
спинного мозга и др.), использова-
лись лишь эпизодически и также 
не  имели достаточного научного 
обоснования. Наконец, третьи, 
в  частности чрескожная элект-
ро- и  магнитонейростимуляция 
(транскраниальная магнитная 
симуляция), стали применяться 
недавно на основе концепции мо-
дуляции антиноцицептивной сис-
темы [2].
Таким образом, лечение больных 
с  ХБС должно быть, во-первых, 
максимально индивидуализиро-
ванным, во-вторых, комплексным, 
в-третьих, патогенетическим, 
в-четвертых, этапным и  преемс-

Использование нефармакологических способов лечения 
(например, физиотерапии), в некоторых случаях – применение блокад 

(например, при комплексном регионарном болевом синдроме)

При постгерпетической невралгии или фокальной невропатии – местное 
применение лидокаина

Хирургическое лечение

Монотерапия препаратами первой линии (габапентин, или трициклические 
антидепрессанты, или селективные ингибиторы обратного захвата 

серотонина)

Использование другого препарата 
первой линии

Монотерапия трамадолом 
или опиоидным анальгетиком

Добавление альтернативного 
препарата первой линии

Добавление трамадола 
или опиоидного анальгетика

Нет эффекта или частичный эффект

Частичный эффект

Частичный эффект

Нет эффекта или плохая 
переносимость препарата

Нет эффекта или плохая 
переносимость препарата

Нет эффекта или плохая 
переносимость препарата

Рис. 4. Алгоритм лечения болей в спине
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Chronic pain syndromes occupy a central place in the structure of the clinical symptom of various diseases 
and injuries of the nervous system. The modern doctrine of pain therapy is based on fundamental 
research information dedicated neurophysiological mechanisms of pain and focused on the need to create 
a disease-modifying therapeutic complexes. In this regard, optimization of medical care to patients with CPS 
involves an in-depth analysis of a topic-nosological pain using the latest diagnostic systems. A significant 
proportion of medicines intended for the pharmacotherapy of chronic pain syndromes, take non-steroidal 
anti-inflammatory drugs and anticonvulsants. This review presents the basic guidelines for the mechanisms 
of chronic pain and the prerequisites for a rational combination of drugs from different pharmacological 
groups.
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твенным. В  основе оптимизации 
лечения лежит: 
■■ целенаправленное контролиру-

емое воздействие на  нейрофи-
зиологические и нейрохимичес-
кие механизмы боли; 

■■ дифференциальная диагнос
тика болевых синдромов по 
т о п и к о ‑ н о з о л о г и ч е с к о м у 
принципу; 

■■ комбинированная терапия, 
направленная на  оптимиза-

цию терапевтического профи-
ля и базирующаяся на ответс-
твенном учете клинической 
значимости анальгетического 
эффекта и  рисков осложне-
ний.  

Лекции для врачей



ТИПОВАЯ ПРОГРАММА 

ДОПОЛНИТЕЛЬНОГО ПРОФЕССИОНАЛЬНОГО ОБРАЗОВАНИЯ ВРАЧЕЙ 
«РЕАБИЛИТАЦИЯ ПАЦИЕНТОВ С ЗАБОЛЕВАНИЯМИ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ И НАРУШЕНИЯМИ 

РАЗВИТИЯ С ПРИМЕНЕНИЕМ МЕТОДОВ ТРАДИЦИОННОЙ МЕДИЦИНЫ АЮРВЕДА»
Типовая программа дополнительного профессионального образования врачей по реабилитации пациентов с заболеваниями 
нервной системы и нарушениями развития с применением методов традиционной медицины аюрведа разработана:
1) сотрудниками некоммерческого партнерства «Аюрведическая русско-индийская ассоциация»,
2) сотрудниками кафедры аюрведы Института восточной медицины РУДН.
Программа утверждена решением ученого совета ДПО РУДН от 20 апреля 2017 г., протокол № 4.
Программа разработана в соответствии с лицензией РУДН, рег. № 1204 от 23 декабря 2014 г., на основе профессиональной ча-
сти Федерального государственного образовательного стандарта высшего профессионального образования «Лечебное дело». 
Программа предназначена для врачей лечебных учреждений, имеющих высшее профессиональное образование по специаль-
ностям «лечебное дело», «педиатрия», для врачей лечебных учреждений, использующих методы и средства традиционной ме-
дицины, врачей неврологов, психиатров, педиатров, врачей спортивной медицины.
Целью обучения является получение специалистами с высшим медицинским образованием дополнительных знаний и практи-
ческих навыков в области реабилитации пациентов с заболеваниями нервной системы, применяемых традиционной медицин-
ской системой аюрведа.
Проведение обучения специалистов по программе «Реабилитация пациентов с заболеваниями нервной системы и нарушени-
ями развития с применением методов аюрведы» – 144 часа. Теоретическая часть – 48 часов. Практические занятия – 98 часов.

№ п/п Наименование разделов и тем Всего часов
1 История и теоретические основы аюрведы. Заболевания нервной системы с позиции аюрведической 

медицины: этиология  и патогенез
8

2 Виды лечения в аюрведе. Принципы лечения неврологических заболеваний 24
3 Отдельные  процедуры, применяемые в реабилитации пациентов с заболеваниями нервной системы 110
4 Итоговый контроль 2

Итого 144

Дополнительное профессиональное образование врачей по реабилитации пациентов с заболеваниями нервной системы и нару-
шениями развития с применением методов традиционной медицины аюрведа состоит из учебной работы в виде лекций, семина-
ров, практических занятий, изучения учебных пособий и специальной литературы, а также из лечебно-диагностической работы.
Курсанты принимают участие в семинарах, клинических разборах, написании рефератов. В процессе обучения проводится 
промежуточный контроль в виде тестов, ситуационных задач, в конце цикла – итоговый контроль по всему курсу.
Рекомендованное соотношение теоретических и практических занятий – 1:2.
Слушатели должны систематически читать специальную литературу по темам изучаемой дисциплины.
После успешного окончания цикла тематического усовершенствования выдается документ установленного образца.
Обучение врачей аюрведическим методам реабилитации пациентов с заболеваниями нервной системы (детский церебраль-
ный паралич – ДЦП), нарушениями развития (детский аутизм) для применения в клинической практике. Эффективность и безо-
пасность аюрведических методик при ДЦП подтверждена результатами ряда исследований. 
Метод эффективен в увеличении физической и умственной работоспособности спортсменов недопинговыми средствами, 
устраняет мышечный тремор, обеспечивает быстрое восстановление после длительных физических нагрузок, повышает им-
мунитет профессиональных спортсменов.
Метод может быть использован в практическом здравоохранении, а также рекомендован к применению в условиях санатори-
ев. Предлагаемый метод не имеет аналогов в отечественной медицине.
Мероприятия реабилитационной программы, основанной на методах аюрведической медицины, характеризуются комплекс-
ным воздействием на организм пациента, способствующим нормализации работы нервной, эндокринной, иммунной систем. 
Как следствие – запускаются механизмы, регулирующие деятельность других систем. 
Слушатели получат знания об основных понятиях аюрведы, принципах аюрведической диагностики, приобретут навыки в со-
ставлении диеты в соответствии с индивидуальной конституцией пациента, проведении аюрведических процедур (массажи 
и аппликации с применением лечебных масел и порошков с растительными составами).
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Вторичная профилактика инсультов 
как неотъемлемая часть общего 
реабилитационного процесса 
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Представлены результаты двухэтапного исследования эффективности 
антиагрегантной терапии при проведении вторичной профилактики 
и реабилитации пациентов после инсульта. В рамках первого этапа были 
проанализированы результаты лечения 2900 пациентов, разделенных 
на две группы: основную (принимали Курантил® N 75) и контрольную 
(принимали другие антиагреганты). В свою очередь пациенты каждой 
из этих групп были распределены на пять подгрупп в зависимости 
от наличия того или иного заболевания, рассматриваемого как 
патоморфологическая причина сосудистых заболеваний головного мозга: 
пациенты с артериальной гипертензией, метаболическим синдромом, 
синдромом обструктивного апноэ/гипопноэ сна, сахарным диабетом, 
васкулитами. Оценка эффективности вторичной профилактики 
основывалась на отсутствии инсультов в течение пяти лет терапии. 
Курантил® N 75 способствовал снижению частоты инсультов у пациентов 
с артериальной гипертензией, сахарным диабетом и метаболическим 
синдромом (результаты статистически значимы). В рамках второго 
этапа исследования были проанализированы результаты реабилитации 
750 пациентов, перенесших инсульт, которые также были разделены на две 
группы: основную (принимали Курантил® N 75) и контрольную (принимали 
другие антиагреганты). Анализ результатов лечения производился 
по следующим параметрам: восстановление неврологических функций, 
уровень социально-бытовой адаптации, качество жизни пациентов. 
Применение препарата Курантил® N 75 статистически значимо 
повышало эффективность реабилитации пациентов, улучшая степень 
восстановления неврологических функций пациентов и способствуя росту 
уровня социально-бытовой адаптации и качества жизни. 

Ключевые слова: инсульт, первичная профилактика, реабилитация, 
Курантил

Инсульты как одна ведущих 
причин смертельных ис-
ходов и  основная причи-

на  глубокой и  длительной инва-

лидизации населения выдвигают 
перед обществом серьезные ме-
дико-социальные задачи. Уровень 
ежегодной смертности от инсуль-

тов в России один из самых высо-
ких в мире – 175 случаев смертель-
ных исходов на 100 тыс. населения. 
Неуклонно увеличивается уровень 
смертности при инсультах среди 
людей трудоспособного возраста. 
Так, этот показатель за десять лет 
c 1997 по 2007 г. вырос более чем 
на 30% и составил 41 на 100 тыс. 
населения ежегодно [1]. Уровень 
инвалидизации через  год после 
перенесенного инсульта в России 
колеблется от 76 до 85%, к трудо-
вой деятельности возвращаются 
не более 10–12% постинсультных 
пациентов, а  25–30%  – остаются 
до конца жизни  глубокими ин-
валидами и  нуждаются в  посто-
янном постороннем уходе [1, 2]. 
Приведенные данные свидетель-
ствуют о  необходимости поиска 
путей совершенствования и повы-
шения эффективности профилак-
тики сосудистых заболеваний го-
ловного мозга. 
Выделяют первичную и  вто-
ричн у ю профила ктик у ин-
с у л ьт ов .  Пе рви ч н а я  п р о -
фи ла к т и ка ос у щес т вл яе тс я 
в рамках стратегии групп высо-
кого риска и массовой стратегии 
[3]. Стратегия  групп высокого 
риска подразумевает выявление 
и лечение людей с особенно высо-
ким риском развития инсульта. 
Безусловно, диагностика, адек-
ватная и своевременная терапия 
тяжелой артериальной  гипер-
тензии, фибрилляции предсер-
дий уменьшают вероятность 
развития инсультов. Однако 
значительная часть всех острых 
нарушений мозгового кровооб-
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ращения возникает у лиц с уме-
ренным и средним уровнем риска 
развития инсультов. В этой связи 
концентрация профилактичес-
ких усилий только на  группах 
людей с высоким риском не при-
ведет к  ожидаемому успеху, по-
скольку вне поля зрения спе-
циалистов окажутся пациенты, 
например, с  умеренным повы-
шением артериального давления. 
По  этой причине необходимо 
также использовать массовую 
стратегию первичной профилак-
тики инсультов. Данная страте-
гия предполагает незначительное 
снижение среднего артериаль-
ного давления в популяции, по-
скольку снижение артериального 
давления даже на  несколько мм 
рт. ст. может оказать выраженное 
влияние на уменьшение заболева-
емости инсультами в целом [3]. 
Вторичная профилактика инсуль-
та  – одна из  важнейших задач 
клинической ангионеврологии. 
По  данным регистра инсульта 
Научного центра неврологии, 
повторные инсульты в  течение 
семи лет возникают у  32,1% па-
циентов, практически у половины 
из них – в течение первого года [4]. 
В России ежегодно регистрируется 
около 100 тыс. повторных инсуль-
тов [4]. Вероятность летального 
исхода, степень нарушения невро-
логических функций и,  соответ-
ственно, уровень инвалидизации 
при повторном инсульте значи-
тельно выше, чем при первом эпи-
зоде. 
Безусловно, вторичная профилак-
тика инсультов проводится в рам-
ках комплексной реабилитации 
пациентов, перенесших острое 
нарушение мозгового кровообра-
щения. Вторичная медикаментоз-
ная профилактика основывается 
на принципе АБС: антигипертен-
зивная терапия, блокаторы тром-
бообразования (антиагреганты 
и  антикоагулянты) и  статиноте-
рапия (гиполипидемическая те-
рапия). В настоящей статье будут 
рассмотрены особенности антиаг-
регантной терапии.
Одним из  наиболее изученных 
и зарекомендовавших себя анти-
агрегантов является дипиридамол. 

Снижение агрегационных свойств 
тромбоцитов под воздействием 
дипиридамола связано с подавле-
нием тромбоцитарной фосфоди-
эстеразы и ингибированием аде-
нозиндезаминазы, что приводит 
к  повышению внутриклеточного 
циклического аденозинмонофос-
фата в тромбоцитах [5]. 
Будучи конкурентным антаго-
нистом аденозина, дипиридамол 
препятствует его захвату формен-
ными элементами крови и прежде 
всего эритроцитами, в результате 
чего увеличивается концентрация 
аденозина в плазме крови и сти-
мулируется активность тромбо-
цитарной аденилатциклазы [4]. 
Кроме того, дипиридамол повы-
шает пластичность эритроцитов, 
они лучше меняют форму, приспо-
сабливаясь к микроциркуляторно-
му руслу [6]. 
Дипиридамол оказывает бла-
гоприятное влияние не  только 
на клетки крови, но и на сосудис-
тую стенку, способствуя подавле-
нию пролиферации гладкомышеч-
ных клеток стенки сосудов, что 
в свою очередь тормозит процесс 
образования атеросклеротических 
бляшек. 
Кр оме т ог о,  д и п и ри д а мол 
ока зывает а нтиоксида нтное 
и  а нг ионей роп ротек т и вное 
действие [7]. Так, дипиридамол, 
будучи окислительным агентом, 
передающим электроны от  гид-
рофильных и  гидрофобных мо-
лекул, устраняет продукты сво-
боднорадикального окисления, 
обеспечивая вазо- и  нейропро-
текцию. Протективный эффект 
дипиридамола особенно прояв-
ляется в отношении перекисного 
окисления мембран и митохонд-
риальных липидов клеток крови 
[8]. Кроме того, дипиридамол 
подавляет образование свобод-
ных радикалов в  тромбоцитах 
и эндотелии, что в свою очередь 
способствует активации окис-
лительно-восстановительных 
клеточных реакций. В  течение 
нескольких десятилетий был 
выполнен ряд исследований, ре-
зультаты которых подтверждают 
антиоксидантные свойства ди-
пиридамола. На эксперименталь-

ных моделях сахарного диабета 
было показано, что дипирида-
мол эффективно предотвращал 
индуцированную ангиопатию 
и нефропатию за счет снижения 
вазоренального окислительного 
стресса [9]. 
Дипиридамол обладает рядом су-
щественных преимуществ перед 
другими антиагрегантами, напри-
мер ацетилсалициловой кислотой. 
Ввиду иного механизма действия, 
не связанного с ингибированием 
циклооксигеназы и простагланди-
нов, дипиридамол не повреждает 
слизистые оболочки, не  гастро-
токсичен и, соответственно, веро-
ятность развития кровотечений 
на фоне его приема минимальна. 
Кроме того, антиагрегантным эф-
фектом дипиридамола можно уп-
равлять посредством изменения 
и подбора оптимальных доз пре-
парата [7, 10].

Цели и задачи исследования
В  настоящей публикации будут 
рассмотрены результаты ши-
рокомасштабного исследова-
ния эффективности препарата 
Курантил®  N 75 (дипиридамол) 
при ведении пациентов, перенес-
ших инсульт. Исследование прово-
дилось в два этапа.
Цель первого этапа исследова-
ния – повышение эффективности 
и  совершенствование вторичной 
профилактики инсультов. Задача 
первого этапа – оценка эффектив-
ности препарата Курантил® N 75 
при проведении данной профи-
лактики.
Комплексный подход к  веде-
нию пациентов после инсульта 
предусматривает физическую, 
эрготерапевтическую, нейро-
психологическую, психотерапев-
тическую, социально-бытовую 
и  медикаментозную реабилита-
цию, а также вторичную профи-
лактику инсульта.
Известно, что на степень восста-
новления тех или иных функ-
ций пациентов большое влияние 
оказывают реабилитационные 
мероприятия с  использованием 
методов физической реабилита-
ции, организация правильного 
ухода за больными с целью пре-

Клинический практикум



54
Эффективная фармакотерапия. 19/2017

дупреждения возможных ослож-
нений, реализация мультидис-
циплинарного принципа ведения 
пациентов. 
В то же время не вызывает сомне-
ний значимость своевременной 
и  адекватной медикаментозной 
терапии [11–13]. Влиянию раз-
личных препаратов на восстанов-
ление пациентов после инсульта 
посвящено достаточно большое 
количество исследований. Так, 
показана эффективность препа-
ратов общего действия, направ-
ленных на  метаболическую за-
щиту головного мозга, к которым 
относятся ноотропы, антиокси-
данты, антигипоксанты, вита-
мины, препараты, повышающие 
устойчивость к  гипоксии и нор-
мализующие обмен в  мозговой 
ткани [11, 12], а  также средств 
патогенетического действия, ис-
пользующихся дифференциро-
ванно при инфаркте  головного 
мозга [11]. В то же время влияние 
антиагрегантов и антикоагулян-
тов на восстановление пациентов 
после инсульта в литературе изу-
чалось крайне редко, что вполне 
объяснимо. Данные препараты 
в  первую очередь показаны для 
первичной и  вторичной профи-

лактики сосудистых нарушений 
и  не предназначены для повы-
шения эффективности реабили-
тации больных, перенесших ин-
сульт. 
Проводя исследование эффек-
тивности различных методов 
реабилитации пациентов после 
инсульта, мы обнаружили отли-
чия в  степени восстановления 
больных, получавших разные ан-
тиагреганты и антикоагулянты. 
Возник вопрос, было ли это слу-
чайностью или закономернос-
тью. Если дипиридамол действи-
тельно повышает эффективность 
реабилитации пациентов после 
инсульта, то это могло бы объяс-
няться нейроцитопротективным 
действием дипиридамола, о чем 
было сказано выше. Для того 
чтобы ответить на  этот вопрос 
и  оценить эффективность пре-
паратов антитромботического 
действия в  отношении улучше-
ния функционального состояния 
больных после инсульта, был про-
веден второй этап исследования. 
Цель исследования на  втором 
этапе  – возможное повышение 
эффективности реабилитации 
пациентов, перенесших инсульт, 
а задача – оценка эффективнос-

ти препарата Курантил® N 75 при 
проведении реабилитации.

Первый этап исследования
Материал и методы
Пе рв ы й  э т а п  п р ов од и лс я 
с 20.01.2010 по 25.12.2016 в центре 
медицинской реабилитации СПб 
ГБУЗ «Городская больница №  38 
им. Н.А. Семашко». Исследование 
было проспективным, сравнитель-
ным и открытым. 
В  рамках первого этапа анализу 
были подвергнуты результаты ле-
чения 2900 пациентов (1584 жен-
щины и 1316 мужчин) в возрасте 
от 28 до 83 лет (средний возраст 
62,4  года), перенесших инсульт 
и  имевших различные заболе-
вания, которые могут рассмат-
риваться в  качестве патоморфо-
логических причин сосудистых 
заболеваний  головного мозга за 
исключением фибрилляции пред-
сердий. 
Пациенты составили две  груп-
пы по  1450 человек. В  основ-
ной  группе пациенты получали 
Курантил®  N 75 (дипиридамол) 
по 75 мг три раза в сутки, а в кон-
трольной – другие антиагреганты: 
■■ Ацекардол (ацетилсалициловая 

кислота) по 150 мг в сутки;
■■ Аспирин Кардио (ацетилса-

лициловая кислота) по  150 мг 
в сутки;

■■ Плавикс (клопидогрел) по 75 мг 
в сутки;

■■ Зилт (клопидогрел) по  75 мг 
в сутки.

Группы были стандартизированы 
по различным показателям, таким 
как возраст, пол, наличие сопут-
ствующих заболеваний, а  также 
применение препаратов различ-
ных групп, не относящихся к ан-
тиагрегантам (принцип matched-
controlled) (табл. 1).
Оценка эффективности терапии 
основывалась на отсутствии пов-
торных ишемических инсультов 
в  течение пяти лет терапии. Для 
проведения анализа эффектив-
ности вторичной профилактики 
все пациенты были разделены 
на пять групп:
1)	 пациенты с артериальной ги-

пертензией без сопутствующей 
патологии (n = 1670);

Таблица 1. Стандартизация групп исследования (первый этап)
Показатель Получавшие 

Курантил® N 75 
Получавшие другие 
антиагреганты 

p

Пол, % (абс.) жен. 54,6 (792) 54,6 (792) 1,000
муж. 45,4 (658) 45,4 (658)

Возраст (средний), лет 64,3 60,6 0,723
Пациенты с артериальной гипертензией 
без сопутствующей патологии

57,6 (835) 57,6 (835) 1,000

Пациенты с метаболическим синдромом 16,6 (241) 16,6 (241) 1,000
Пациенты с синдромом обструктивного апноэ/
гипопноэ сна

13,7 (198) 13,7 (198) 1,000

Пациенты с сахарным диабетом 11,0 (159) 11,0 (159) 1,000
Пациенты с васкулитами 1,2 (17) 1,2 (17) 1,000
Проходившие СИПАП-терапию 13,7 (198) 13,7 (198) 1,000
Получавшие инсулин 4,0 (58) 5,0 (72) 0,402
Получавшие другие противодиабетические 
препараты*

7,0 (101) 6,0 (87) 0,456

Получавшие нейроцитопротекторы** 89,5 (1298) 88,0 (1276) 0,366
Получавшие вазоактивные препараты*** 53,0 (768) 54,9 (796) 0,216
Получавшие антидепрессанты и нейролептики**** 15,2 (220) 16,5 (239) 0,378

	 *	 Манинил, Диабетон, Глибутид. 
	 **	 Цитофлавин, Цераксон, Актовегин, Кортексин, Мексидол, Глиатилин. 
	 ***	 Вазобрал, Кавинтон, Сермион.
	****	 Амитриптилин, Велафакс, Золофт, Плизил, Тералиджен, Триттико, Феварин.
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2)	 пациенты с  метаболическим 
синдромом (n = 482);

3)	 пациенты с  синдромом об-
структивного апноэ/гипопноэ 
сна (n = 396);

4)	 пациенты с  сахарным диабе-
том (n = 318);

5)	 пациенты с  васкулитами 
(n = 34):  гигантоклеточным 
артериитом, синдромом анти-
фосфолипидных антител.

Критерии включения пациентов 
в исследование:
1)	 диагноз – инфаркт головного 

мозга, подтвержденный при 
проведении компьютерной 
или магнитно-резонансной 
томографии;

2)	 для группы пациентов с арте-
риальной гипертензией:

■■ мягкая (артериальное давле-
ние не  превышает 160/100  мм 
рт.  ст.), умеренная (артери-
альное давление достигает 
180/110 мм рт. ст.) или тяжелая 
артериальная  гипертензия (ар-
териальное давление до 220/120 
мм рт. ст.) [14];

■■ артериальная  гипертензия I, II 
или III стадии;

3)	 для  группы пациентов с  ме-
таболическим синдромом 
наличие трех или более 
из следующих критериев мета-
болического синдрома [15]:

■■ объем талии: у женщин – более 
80 см, у мужчин – более 94 см;

■■ отношение объема талии к объ-
ему бедер: у  женщин  – свыше 
0,8, у мужчин – свыше 1,0;

■■ уровень триглицеридов в  кро-
ви – более 1,69 ммоль/л; 

■■ уровень липопротеинов высо-
кой плотности: у женщин – ме-
нее 1,29 ммоль/л, у  мужчин  – 
менее 1,04 ммоль/л;

■■ систолическое артериальное 
давление  – выше 135 мм рт. ст. 
и/или диастолическое артери-
альное давление  – выше 85 мм 
рт. ст.;

■■ уровень глюкозы в крови нато-
щак – более 6,1 ммоль/л;

4)	 для группы пациентов с синд-
ромом обструктивного апноэ/
гипопноэ сна – индекс апноэ/
гипопноэ ≥ 5, который сочета-
ется с  соответствующей кли-
нической картиной [16]; 

5)	 для  группы пациентов с  са-
харным диабетом: наличие 
сахарного диабета 1 типа (ин-
сулинозависимый сахарный 
диабет) или сахарного диабета 
2 типа (инсулиннезависимый 
сахарный диабет);

6)	 для группы пациентов с васку-
литами: 

■■ подтверждение  гигантоклеточ-
ного артериита при проведении 
биопсии пораженных артерий 
с  обнаружением  гигантских 
клеток и  инфильтрации сосу-
дистой стенки мононуклеарны-
ми клетками;

■■ верификация синдрома ан-
тифосфолипидных антител 
на  основании неоднократного 
повышения в сыворотке крови 
титра кардиолипиновых анти-
тел.

В  ряде случаев пациенты имели 
несколько из  перечисленных па-
томорфологических причин ин-
сультов. Распределение подобных 
пациентов по  эксперименталь-
ным группам осуществлялось сле-
дующим образом:
■■ сочетание васкулита и  любого 

другого заболевания (n = 22)  – 
пациент включался в  группу 
больных васкулитом;

■■ сочетание сахарного диабета 
и  любого другого заболевания, 
кроме васкулита (n = 266) – па-
циент включался в группу боль-
ных сахарным диабетом;

■■ сочетание синдрома обструк-
тивного апноэ/гипопноэ сна 
и  метаболического синдрома 
(n = 278)  – пациент включался 
в  группу больных с  синдромом 
обструктивного апноэ/гипоп-
ноэ сна;

■■ сочетание метаболического 
синдрома и  артериальной  ги-
пертензии (n = 408)  – пациент 
включался в  группу больных 
с метаболическим синдромом;

■■ сочетание синдрома обструк-
тивного апноэ/гипопноэ сна 
и  артериальной  гипертензии 
(n = 166)  – пациент включался 
в  группу больных с  синдромом 
обструктивного апноэ/гипоп-
ноэ сна.

Настоящее исследование отве-
чало требованиям Хельсинкской 
декларации Всемирной меди-
цинской ассоциации и  одобре-
но этическим комитетом СПб 
ГБУЗ «Городская больница № 38 
им. Н.А. Семашко», протокол 
№  1 от  15.01.2010. Согласно по-
ложениям Хельсинкской декла-
рации [17], пациенты имели воз-
можность выйти из  программы 
исследования в  любое время. 
Исключенными из  исследова-
ния считались больные, прежде
временно окончившие участие 
в исследовании в связи с нежела-
тельными явлениями или смер-
тельным исходом, не  связан-
ным с  повторным инсультом, 
а  также пациенты, завершив-
шие участие по  своему жела-
нию. Исследование не закончили 
73 человека (28 из основной груп-
пы и 45 из контрольной группы) 
(табл. 2).
Анализ результатов исследова-
ния проводился с  использовани-
ем пакетов программы SPSS 16.0. 
Сравнение качественных призна-
ков и  процентных соотношений 
проводилось с помощью критерия 
независимости качественных (ка-
тегориальных) признаков χ², точ-

Таблица 2. Число пациентов, исключенных из исследования и закончивших исследование
Нозология Получавшие Курантил® N 75 Получавшие другие 

антиагреганты
исключенные 
из исследования

закончившие 
исследование

исключенные 
из исследования

закончившие 
исследование

Артериальная гипертензия 10 825 18 817
Метаболический синдром 4 237 2 239
Синдром обструктивного 
апноэ/гипопноэ сна

6 192 10 188

Сахарный диабет 8 151 14 145
Васкулиты 0 17 1 16
Все группы 28 1422 45 1405
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ного критерия Фишера, а  также 
коэффициента неопределенности 
(J). Наличие зависимости между 
изучаемыми признаками призна-
валось при р < 0,05 (сравнение 
между числом пациентов, перенес-
ших транзиторную ишемическую 
атаку или инсульт на  фоне тера-
пии, и числом пациентов, их не пе-
ренесших). При частоте изучаемого 
события менее пяти наблюдений 
в одной из ячеек таблицы исполь-
зование критерия χ2 признавалось 
некорректным и требовало приме-
нения точного критерия Фишера. 

Результаты и их обсуждение
Ис п ол ь з ов а н и е  п р е п а р ат а 
Курантил® N 75 статистически зна-
чимо повышало эффективность 
вторичной профилактики инсуль-
тов. Так, рассматривая все группы 
пациентов с  различными сопутс-
твующими патоморфологическими 
причинами сосудистых заболева-
ний головного мозга, можно конс-

татировать, что повторный ишеми-
ческий инсульт в течение пяти лет 
терапии отмечался у 9,9% пациен-
тов, принимавших Курантил® N 75, 
и у 17,8% пациентов, получавших 
другие антиагреганты (р < 0,001) 
(табл. 3). Следует отметить, что не 
выявлено связи возникновения ин-
сультов в течение пяти лет с приме-
нением препарата Курантил® N 75.
Рассмотрим эффективность ан-
тиагрегантов относительно вто-
ричной профилактики инсультов 
для пациентов с различными со-
путствующими заболеваниями, 
рассматриваемыми в  качестве 
патоморфологических причин со-
судистых заболеваний головного 
мозга (рис. 1). 
Согласно результатам исследо-
вания, применение препарата 
Курантил® N 75 при вторичной 
профилактике инсультов оказалось 
наиболее эффективным у пациен-
тов с  артериальной  гипертензией 
и  сахарным диабетом. Так, пов-

торный инфаркт  головного мозга 
в  течение пяти лет терапии раз-
вился у  8,7% пациентов с  артери-
альной гипертензией, получавших 
Курантил® N 75, и у 21,3% больных, 
в  рамках вторичной профилакти-
ки которых использовались другие 
антиагреганты (р < 0,001). В группе 
пациентов с  сахарным диабетом 
повторный инсульт в течение пяти 
лет был зафиксирован у 6,7% боль-
ных, принимавших Курантил® N 75, 
среди пациентов, получавших дру-
гие антиагреганты, аналогичный 
показатель составил 28,1% (р < 0,01).
Менее значимые статистические 
различия отмечались между ос-
новной и  контрольной  группа-
ми пациентов с  метаболическим 
синдромом. В  группе пациентов, 
получавших Курантил® N 75, пов-
торный инсульт в течение пяти лет 
терапии наблюдался в 4,9% случа-
ев. Для пациентов, принимавших 
другие антиагреганты, аналогич-
ный показатель составил 13,2% 
(р < 0,05). 
В  группах пациентов с  сопутс-
твующими синдромом обструк-
тивного апноэ/гипопноэ сна 
и  васкулитами (гигантоклеточ-
ным артериитом и  синдромом 
антифосфолипидных антител) 
статистически значимых разли-
чий на  фоне приема препарата 
Курантил® N 75 и других антиагре-
гантов не наблюдалось.

Второй этап исследования
Материал и методы
Второй этап исследования про-
водился с 15.01.2014 по 01.02.2017 
в центре медицинской реабилита-
ции СПб ГБУЗ «Городская боль-
ница №  38 им. Н.А. Семашко». 
Были включены 750 пациентов 
(396 женщин и  354 мужчины), 
перенесших инфаркт  головного 
мозга. Средний возраст участни-
ков – 65,6 года (от 34 до 87 лет). 
Пациенты составили две группы 
по 375 человек: основную (полу-
чали Курантил® N 75) и контроль-
ную (получали другие антиагре-
ганты). Используемые в  рамках 
второго этапа исследования ан-
тиагреганты и их дозы соответс-
твовали таковым первого этапа 
исследования. Группы были стан-

Таблица 3. Частота повторного ишемического инсульта у пациентов, получавших 
и не получавших препарат Курантил® N 75, % (абс.)
Показатель Получавшие 

Курантил® N 75
Получавшие другие 
антиагреганты

p*

Повторный ишемический инсульт 9,9 (141) 17,8 (250) < 0,001

* Различия достоверны.

	 *	 Различия достоверны,  р < 0,001. 
	 **	 Различия достоверны,  р < 0,05.
	***	 Различия достоверны,  р < 0,01. 

Рис. 1. Частота повторного инсульта у пациентов с различными патоморфологическими 
причинами сосудистых заболеваний головного мозга, получавших и не получавших препарат 
Курантил® N 75
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дартизированы по  различным 
показателям, таким как возраст, 
пол, степень выраженности нев-
рологических и  психоэмоцио-
нальных нарушений, уровень 
бытовой адаптации, качество 
жизни, а также проводимые виды 
и  методы физической, физиоте-
рапевтической, нейропсихологи-
ческой и  психотерапевтической 
реабилитации (принцип matched-
controlled) (табл. 4).
Наблюдаемые пациенты дважды 
находились на стационарном ле-
чении в центре медицинской ре-
абилитации СПб ГУЗ «Городская 
больница № 38 им. Н.А. Семашко»: 
в течение первого-второго меся-
цев инсульта и через шесть меся-
цев от начала терапии. Во время 
первой госпитализации пациен-
там назначались антиагрегантные 
препараты, во время второй – про-
водилась оценка функционально-
го состояния больных.
Анализ результатов лечения про-
изводился по  следующим пара-
метрам: восстановление невро-
логических функций, уровень 
социально-бытовой адаптации, 
качество жизни пациентов.
Нарушение и степень восстанов-
ления неврологических функций 
определялись при помощи индек-
са Бартел [18], шкалы Линдмарка 
[19] и Скандинавской шкалы [20]. 
По  индексу Бартел оценивались 
двигательные функции и бытовая 
адаптация, по шкале Линдмарка – 
функции движения и  чувстви-
тельности, по  Скандинавской 
шкале  – двигательные, речевые 
функции, ориентация во време-
ни, пространстве и  собственной 
личности. Было определено сред-
нее арифметическое количество 
баллов, набранное по  всем трем 
перечисленным шкалам. Степень 
восстановления определялась 
следующим образом: отсутствие 
восстановления – менее 30% бал-
лов от  их максимального коли-
чества, минимальное  – 30–49%, 
удовлетворительное  – 50–74%, 
достаточное  – 75–94%, полное  – 
более 94%. 
Уровень бытовой и  социальной 
адаптации определялся по шкале 
самооценки бытовых возможнос-

Таблица 4. Стандартизация групп исследования (второй этап)
Показатель Получавшие 

Курантил® N 75
Получавшие 
другие 
антиагреганты

p

Пол, % (абс.) жен. 52,8 (396) 52,8 (396) 1,000
муж. 47,2 (354) 47,2 (354)

Возраст (средний), лет 66,7 64,2 0,869
Состояние неврологических функций, средний % 
от максимального восстановления

19,2 20,3 0,902

Уровень бытовой адаптации, средний % 
от максимального уровня 

15,2 15,9 0,938

Психоэмоциональное 
состояние, % (абс.)

депрессия 24,8 (93) 26,4 (99) 0,791
тревога средней и тяжелой 
степени выраженности

36,3 (136) 38,4 (144) 0,721

Проходившие лечебную физическую культуру, % (абс.) 100,0 (375) 100,0 (375) 1,000
Методика лечебной 
физической культуры, 
% (абс.)

ингибирующая 81,6 (306) 78,4 (294) 0,633
функциональная 18,4 (69) 21,6 (81) 0,612

Проходившие физиотерапевтическое лечение, % (абс.) 74,1 (278) 76,8 (288) 0,866
Методика 
физиотерапевтического 
лечения (среди 
проходивших), % (абс.)

электростимуляция 
синусоидальных 
модулированных токов

31,3 (87) 28,5 (82) 0,717

магнитотерапия 25,5 (71) 26,0 (75) 0,894
электрофорез 7,6 (21) 12,9 (37) 0,524
дарсонвализация 7,6 (21) 9,0 (26) 0,816
дециметроволновая терапия 5,0 (14) 3,5 (10) 0,613
озокеритотерапия 23,0 (64) 20,1 (58) 0,698

Проходившие массаж, % (абс.) 86,7 (325) 87,2 (327) 0,953
Проходившие мягкотканную мануальную терапию, % (абс.) 21,3 (80) 19,7 (74) 0,856
Проходившие иглорефлексотерапию, % (абс.) 15,2 (57) 13,3 (50) 0,844
Проходившие психотерапию, % (абс.) 24,8 (93) 26,4 (99) 0,791
Получавшие нейроцитопротекторы, % (абс.)* 86,4 (324) 90,1 (338) 0,594
Получавшие вазоактивные препараты, % (абс.)** 67,2 (252) 62,4 (234) 0,531
Получавшие антидепрессанты и нейролептики, % (абс.)*** 60,8 (228) 65,1 (244) 0,511

	 *	 Цитофлавин, Цераксон, Актовегин, Кортексин, Мексидол, Глиатилин.
	 **	 Вазобрал, Кавинтон, Сермион. 
	***	 Амитриптилин, Велафакс, Золофт, Плизил, Тералиджен, Триттико, Феварин.

тей повседневной жизни Мертон 
и Саттон [21]: отсутствие бытовой 
адаптации – 0 баллов, минималь-
ная адаптация – 1–29 баллов, удов-
летворительная  – 30–45 баллов, 
достаточная – 46–58 баллов, пол-
ная адаптация – 59 баллов. 
Качество жизни пациентов оп-
ределялось с  помощью Профиля 
влияния болезни [22, 23]: от-
сутствие нарушений качества 
жизни  – 0 баллов, минималь-
ные нарушения  – 1–10 баллов, 
легкие нарушения  – 11–25 бал-
лов, умеренные нарушения  – 
26–40  баллов, выраженные на-
рушения  – 41–55  баллов,  грубые 
нарушения – более 55 баллов.

Критерии включения пациентов 
в настоящее исследование: 
■■ диагноз  – инфаркт  головного 

мозга, подтвержденный при 
проведении компьютерной или 
магнитно-резонансной томо-
графии; 

■■ степень нарушения неврологи-
ческих функций (количество 
баллов по индексу Бартел, шка-
ле Линдмарка и Скандинавской 
шкале – не более 24% от макси-
мального количества баллов);

■■ степень социально-бытовой де-
задаптации (количество баллов 
по  шкале Мертон и  Саттон  – 
не более 24% от максимального 
количества баллов);
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■■ качество жизни (количество 
баллов по  Профилю влияния 
болезни – более 55 баллов).

Настоящее исследование отве-
чало требованиям Хельсинкской 
декларации Всемирной медицин-
ской ассоциации и  было одоб-
рено этическим комитетом СПб 
ГБУЗ «Городская больница №  38 
им. Н.А. Семашко», протокол № 10 
от 18.12.2013.
Статистический анализ результа-
тов второго этапа исследования 
был аналогичен таковому, исполь-
зуемому в рамках проведения пер-
вого этапа исследования. 

Результаты и их обсуждение
Согласно результатам исследо-
вания, применение препарата 
Курантил® N 75 статистически значи-
мо повышало эффективность реаби-
литации пациентов после инсульта. 
У пациентов, которым назначался 
Курантил® N 75, чаще, чем в  кон-
трольной  группе, отмечалась до-
статочная и  полная степень вос-
становления неврологических 
функций (59,2 и  45,3% соответ-
ственно, р < 0,05) и бытовой адап-
тации (62,7 и 47,7% соответственно, 
р < 0,05) (табл. 5). Полученные ре-
зультаты статистически значимы.

Согласно результатам исследова-
ния, уровень качества жизни паци-
ентов, получавших Курантил® N 75, 
был статистически значимо выше, 
нежели аналогичный показатель 
больных, получавших другие ан-
тиагреганты (динамика отсле-
живалась по  Профилю влияния 
болезни). Так, в  группе пациен-
тов, получавших Курантил® N 75, 
отсутствие нарушений качества 
жизни и  их минимальная выра-
женность наблюдались у  61,3%, 
в  контрольной  группе  – у  46,1% 
(р < 0,05). Напротив, выражен-
ные и грубые нарушения качества 
жизни отмечали только 12,6% па-
циентов в группе Курантил® N 75 
и  25,9%  – в  контрольной  группе 
(р < 0,05) (рис. 2). 

Выводы
Ис п ол ь з ов а н и е  п р е п а р а т а 
Курантил® N 75 эффективно и оп-
равданно для осуществления вто-
ричной профилактики инсультов. 
Курантил® N 75 по  сравнению 
с  другими антиагрегантами спо-
собствовал уменьшению частоты 
повторных инсультов у пациентов 
с  различными сопутствующими 
патоморфологическими причина-
ми сосудистых заболеваний голов-
ного мозга, и особенно у пациен-
тов с артериальной гипертензией, 
сахарным диабетом и  метаболи-
ческим синдромом (результаты 
статистически значимы).
П р и м е н е н и е  п р е п а р а т а 
Курантил® N 75 статистически зна-
чимо повышало эффективность 
реабилитации пациентов, пере-
несших инсульт, улучшая степень 
восстановления двигательных, чув-
ствительных и  других неврологи-
ческих функций пациентов, а также 
уровень их социально-бытовой 
адаптации и качества жизни.   

Таблица 5. Восстановление неврологических функций и бытовой адаптации у пациентов, 
получавших и не получавших препарат Курантил® N 75, % (абс.)
Показатель Получавшие 

Курантил® N 75
Получавшие другие 
антиагреганты

p*

Восстановление неврологических 
функций

59,2 (222) 45,3 (170) < 0,001

Бытовая адаптация 62,7 (235) 47,7 (179) < 0,001

* Различия достоверны.

* Различия достоверны, р < 0,05.

Рис. 2. Степень выраженности нарушений качества жизни по Профилю влияния болезни 
у пациентов, получавших и не получавших препарат Курантил® N 75

  Основная группа (Курантил® N 75)       Контрольная группа (другие антиагреганты)
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Secondary Prevention of Stroke as an Integral Part of the Overall Rehabilitation Process
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The results are provided of two-stage studies of the antiplatelet therapy effectiveness in secondary prevention 
and rehabilitation of patients after stroke. In the first stage there were analyzed the results of treatment 
of 2900 patients divided into two groups: primary (with Curantyl® N 75 application) and control (other antiplatelet 
agents). In turn, the patients of each group were divided into five subgroups depending on the presence of a sort 
of a disease, considered as a pathological cause of vascular diseases of the brain: patients with arterial hypertension, 
metabolic syndrome, obstructive sleep apnea/hypopnea, diabetes and vasculitis. Evaluation of the effectiveness 
of secondary prevention was based on the lack of stroke within five years of therapy. Curantyl® N 75 contributed 
to the reduction in the frequency of strokes in patients with arterial hypertension, diabetes mellitus and metabolic 
syndrome (statistically significant results). In the second phase of the study rehabilitation the results of 750 patients 
with stroke were analyzed, who were divided into two groups: primary (application of Curantyl® N 75) and control 
(other antiplatelet agents). Analysis of treatment results was made on the following criteria: recovery of neurological 
functions, the level of social adaptation, quality of patients’ life. The use of the drug Curantyl® N 75 statistically 
significantly increased the efficiency of patients’ rehabilitation, improving the degree of recovery of patients’ 
neurological functions and contributing to the growth of social adaptation and quality of life level. 
Key words: stroke, primary prevention, rehabilitation, Curantyl
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В статье анализируются вопросы проведения эффективной реабилитации 
пациентов после инсульта. Обсуждаются принципы, преимущества и риски 
ранней реабилитации, правила постуральной коррекции. Рассматриваются 
основные правила физической, нейропсихологической и медикаментозной 
реабилитации. Приведены результаты исследования эффективности 
препарата Целлекс у 230 пациентов, перенесших ишемический инсульт. 
Согласно результатам исследования, Целлекс достоверно повышал уровень 
восстановления неврологических функций, социально-бытовой адаптации 
и нормализовал психоэмоциональное состояние пациентов после инсульта. 
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Введение
Будучи основной причиной глубо-
кой и длительной инвалидизации 
населения, инсульт остается одной 
из важнейших проблем современ-
ного общества [1, 2]. Огромный 
социальный и  экономический 
ущерб от  сосудистых заболева-
ний  головного мозга обусловли-
вает актуальность совершенство-
вания медицинской помощи при 
инсультах.
В последние годы неуклонно рас-
тет частота постинсультной инва-
лидизации. Уровень инвалидиза-
ции через год после перенесенного 
инсульта колеблется от 76 до 85%, 
к трудовой деятельности возвра-
щаются не более 10–12% постин-
сультных пациентов, а 25–30% до 
конца жизни остаются глубокими 
инвалидами [3, 4].
Реабилитация пациентов с  ин-
сультами должна начинаться 

в  максимально ранние сроки, 
соответственно особенности ее 
проведения в  каждом конкрет-
ном случае должны обсуждаться 
с момента госпитализации паци-
ента. При отсутствии противопо-
казаний, которые отмечены ниже, 
реабилитационные мероприятия, 
в том числе активизацию и верти-
кализацию пациента, необходимо 
проводить уже в первые часы ин-
сульта. 
Существует ряд доказательств 
эффективности ранней реаби-
литации пациентов, перенесших 
инсульт. Так, по  данным много-
центрового исследования AVERT, 
проведенного в  соответствии 
с принципами доказательной ме-
дицины, ранняя реабилитация 
снижает уровень смертности 
и инвалидизации пациентов после 
инсульта, их зависимости от окру-
жающих лиц, уменьшает часто-

ту и  выраженность осложнений 
инсульта, а  также существенно 
улучшает качество жизни пациен-
тов [5].
Можно выделить следующие пре-
имущества ранней реабилитации:
■■ профилактика развития воз-

можных осложнений (пролеж-
ней, контрактур, болей в плече, 
аспирационных пневмоний, 
тромбоэмболий, недержания 
мочи и  кала, запоров, депрес-
сии, падений и переломов);

■■ более быстрое и  более полное 
восстановление нарушенных 
функций;

■■ нормализация проприоцептив-
ной чувствительности;

■■ нормализация психоэмоцио-
нального состояния пациента 
и его родственников;

■■ повышение мотивации пациен-
та к лечению.

К  рискам ранней реабилитации 
(реальным и  преувеличенным) 
относятся расширение зоны 
мозгового инфаркта и  падения. 
Достоверные доказательства, 
подтверждающие у х удшение 
мозгового кровотока, повышение 
риска тромбоэмболии и внутри-
мозговых кровоизлияний у  па-
циентов, переведенных в верти-
кальное положение, отсутствуют. 
В  этой связи значение данного 
фактора как риска проведения 
ранней реабилитации преуве-
личено и  несколько надуманно, 
поэтому опасаться расшире-
ния зоны мозгового инфаркта 
не следует. Для предупреждения 
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Таблица 1. Факторы риска падений и травматизации пациентов, перенесших инсульт
Фактор Описание
Особенности состояния пациента Мышечная слабость, особенно четырехглавой мышцы бедра

Нарушения чувствительности
Зрительные нарушения
Атактические нарушения
Когнитивные расстройства (и как следствие ухудшение способности концентрировать внимание)
Синдром неглекта
Костно-мышечные деформации
Постуральная гипотензия

Медикаментозные средства Гипотензивные, седативные, противосудорожные препараты, миорелаксанты
Окружающая обстановка Плохо подобранная обувь

Скользкий пол
Ковровые покрытия
Нагромождение мебели
Отсутствие поручней или неправильное их размещение
Неправильно подобранные вспомогательные средства перемещения
Двери (особенно самозакрывающиеся), неправильное направление открывания дверей, дверные проемы

Таблица 2. Требования к состоянию пациентов при проведении пассивной вертикализации, показания и противопоказания к вертикализации
Показатель Описание
Требования к состоянию пациента Уровень сознания – более 5 баллов по шкале комы Глазго

Уровень седации – менее 1 балла по Ричмондской шкале оценки ажитации и седации (Richmond 
Agitation-Sedation Scale) (состояние, не требующее седации и/или назначения нейролептиков)
Неврологический статус – отсутствие отрицательной динамики в течение, по крайней мере, 24 часов 
до начала процедуры вертикализации
Отсутствие боли: 0 баллов по Шкале болевого поведения (Behavioral Pain Scale) или 0 баллов 
по Визуальной аналоговой шкале
Отсутствие коронарного синдрома
Уровень систолического артериального давления – 90–180 мм рт. ст.
Уровень диастолического артериального давления – менее 110 мм рт. ст.
Сердечный ритм – синусовый или постоянная форма аритмии
Частота сердечных сокращений – 60–100 уд/мин
Частота дыхательных движений – 10–30 в минуту
Температура тела – менее 38,5 °C
Уровень гликемии – более 4 ммоль/л
Отсутствие волемического и/или нутритивного дефицита (гематокрит – более 35, гемоглобин – более 
80 г/л, общий белок – более 55 г/л)
Нормоксия (сатурация – более 92%)

Абсолютные противопоказания Нестабильное клиническое состояние пациента – отклонение от диапазона допустимых значений 
неврологического и/или соматического статуса (требования к состоянию пациента для проведения 
процедуры вертикализации) в течение шести и менее часов до начала процедуры вертикализации 
Тромбоэмболия легочной артерии, нарастающий тромбоз, наличие флотирующего тромба
Острый коронарный синдром
Осуществление инотропной поддержки
Прогредиентное течение инсульта
Субарахноидальное кровоизлияние при неклипированной аневризме
Двигательное и психомоторное возбуждение
Шоковое и/или агональное состояние
Острая хирургическая патология
Нестабилизированный перелом позвоночника, таза, нижних конечностей
Отказ пациента

Относительные противопоказания Невозможность обеспечения мониторинга состояния пациента в процессе вертикализации
Отсутствие врача-реаниматолога или специалиста, имеющего подготовку по интенсивной терапии
Неподготовленность специалистов мультидисциплинарной бригады к вертикализации
Высокий риск патологического перелома костей (например, тяжелый остеопороз)

падений пациентов при ран-
ней активизации необходимо 
осуществлять  грамотный уход, 
учитывать факторы риска паде-

ний и  травматизации (табл.  1), 
а  также соблюдать правила по-
зиционирования и перемещения 
пациентов [6]. 

Ранняя вертикализация
Ранняя пассивная вертикализа-
ция проводится, если пациенты 
не  способны самостоятельно пе-
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✓✓ выраженный неврологический 
дефицит в  первые сутки за-
болевания  – более 17 баллов 
по  шкале оценки тяжести ин-
сульта Национального инсти-
тута здоровья США (National 
Institutes of Health Stroke Scale – 
NIHSS); 

✓✓ существенный размер очага по-
ражения (объем более 30 мл); 

✓✓ гемодинамически значимый 
стеноз брахиоцефальных арте-
рий (более 70%, особенно в сим-
птомном бассейне);

✓✓ сочетание стеноза брахиоце-
фальных артерий (50–70%) 
и  разомкнутого виллизиева 
круга или  гипоплазии позво-
ночных артерий;

✓✓ сочетание фибрилляции пред-
сердий (тахисистолическая фор-
ма с частотой более 100 уд/мин) 
и  сердечной недостаточно-
сти функционального класса 
III и выше;

✓✓ снижение резерва ауторегуля-
ции кровотока головного мозга 
(коэффициент овершута менее 
3%). 

Стратификация рисков пассив-
ной вертикализации у  пациен-
тов в остром периоде ишемичес-
кого инсульта, представленная 
в  табл. 3, всесторонне изучена 
в  исследовании А.В. Поляковой 
(2014) [8]. Степень риска зависит 
от суммы баллов и расценивается 
как низкая (0–4 балла), средняя 
(5–8 баллов) и высокая (9–14 бал-
лов).
Одним из основных показателей 
степени переносимости пациен-
том процедуры вертикализации 
и одним из основных критериев 
выбора режима вертикализации 
и ухудшения состояния пациен-
та во время вертикализации яв-
ляется коэффициент овершута, 
который отражает резерв вазо-
дилатации. Коэффициент овер-
шута рассчитывается по  следу-
ющей формуле: KO = V2/V1, где 
V1 – средняя (исходная) скорость 
кровотока до компрессии  гомо-
латеральной общей сонной ар-
терии, V2  – средняя скорость 
первого-второго пиков доппле-
рограммы после прекращения 
компрессии общей сонной арте-

Таблица 3. Стратификация рисков пассивной 
вертикализации у пациентов в остром периоде 
ишемического инсульта
Клинический 
признак

Значение Количество 
баллов

NIHSS в момент 
поступления

13 баллов и менее 0
14–17 баллов 1
Более 17 баллов 2

Возраст пациента 70 лет и моложе 0
Старше 70 лет 1

Размер очага ишемии 30 мл и менее 0
Более 30 мл 1

Степень стеноза 
артерии симптомного 
бассейна

50% и менее 0
51–69% 1
70% и более 2

Состояние 
виллизиева круга

Замкнут 0
Разомкнут 1

Состояние 
позвоночных артерий

Полный объем 
функционирования

0

Гипоплазия 
и/или стеноз

1

Фибрилляция 
предсердий

Нет 0
Частота сердечных 
сокращений 
100 и менее

1

Частота сердечных 
сокращений 
более 100

2

Сердечная 
недостаточность 
III функционального 
класса

Нет 0
Есть 1

Таблица 4. Алгоритм пассивной вертикализации в остром периоде заболевания в зависимости 
от коэффициента овершута 
Коэффициент 
овершута

Степень 
риска

Особенности процедуры вертикализации

Более 10% Низкая Подъем до 80° в течение девяти минут с шагом в 20°, интервал между 
шагами – три минуты, продолжительность сеанса вертикализации – 
30 минут
При стабильной гемодинамике – подъем до 80° в течение шести минут, 
продолжительность сеанса вертикализации – 30 минут
При ясном сознании – переход к активной вертикализации

3–10% Средняя Задержка на пошаговых этапах подъема до пяти-шести минут 
и до нормализации артериального давления
Увеличение времени подъема до 80°
Уменьшение продолжительности сеанса вертикализации до 15 минут

Менее 3% Высокая Непроведение вертикализации в первые сутки 
Со вторых суток – задержка на пошаговых этапах подъема 
до нормализации артериального давления и кровотока головного мозга
Ограничение угла подъема до 60°
Уменьшение продолжительности сеанса вертикализации до 10 минут

следующие задачи данной проце-
дуры [7]: 
■■ ортостатическая тренировка;
■■ поддержание вегетативного обе

спечения двигательной активно-
сти;

■■ cохранение и  восстановление 
двигательной афферентации; 

■■ положительное влияние на  то-
ническую и  динамическую ак-
тивность вестибулярных и пос-
туральных рефлексов; 

■■ улучшение респираторной фун
кции; 

■■ сохранение рефлекторных ме-
ханизмов опорожнения кишеч-
ника и мочевого пузыря.

Группа экспертов Национальной 
ассоциации по  борьбе с  инсуль-
том разработала требования к со-
стоянию пациентов с  тяжелыми 
неврологическими заболевани-
ями, которым планируется про-
вести вертикализацию, а  также 
показания, противопоказания 
к  осуществлению этой процеду-
ры и  протоколы ее проведения 
(табл. 2) [7], которые необходимо 
соблюдать при реализации про-
граммы ранней реабилитации па-
циентов после инсульта.
Ранняя вертикализация пациен-
тов с инсультом, безусловно, залог 
успеха восстановления. Однако 
существуют факторы риска пло-
хой переносимости процедуры 
вертикализации, которые необхо-
димо учитывать при проведении 
реабилитации:

рейти в вертикальное положение 
и не могут пребывать в таком по-
ложении вследствие тяжести об-
щего состояния. Можно выделить 
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рии. В табл. 4 представлен алго-
ритм пассивной вертикализации 
в  остром периоде заболевания 
в зависимости от показателя ко-
эффициента овершута [8].
Процедуру вертикализации необ-
ходимо прекратить в случае: 

✓✓ снижения уровня сознания 
на  1 и  более баллов согласно 
шкале комы Глазго;

✓✓ увеличения потребности в  се-
дации, в  том числе и  для синх-
ронизации при искусственной 
вентиляции легких;

✓✓ нарастания очаговой невроло-
гической симптоматики;

✓✓ увеличения зоны гипоперфузии 
по данным компьютерной томо-
графии;

✓✓ появления болевых ощущений;
✓✓ гипогликемии;
✓✓ нарастания гипертермии;
✓✓ увеличения потребности в ино
тропной поддержке;

✓✓ снижения систолического арте
риального давления на  20 мм 
рт. ст. и более, особенно в соче-
тании с  симптомами дисавто-
номии: тахипноэ (более 24 ды-
хательных движений в минуту), 
тахикардия (частота сердечных 
сокращений – более 90 уд/мин), 
повышение степени потоотделе-
ния, понижение выраженности 
диуреза;

✓✓ снижения диастолического ар-
териального давления на 10 мм 
рт. ст. и более;

✓✓ снижения среднего артериаль-
ного давления на  15 мм рт. ст. 
и более;

✓✓ депрессии или подъема сегмен-
та ST, отрицательных или нарас-
тающих зубцов Т;

✓✓ развития острой аритмии;
✓✓ развития брадикардии или та-
хикардии;

✓✓ развития брадипноэ или тахип-
ноэ;

✓✓ десатурации на 4% и более.

Мультидисциплинарная 
физическая реабилитация 
Безусловно, основное направле-
ние реабилитации  – физическая 
реабилитация. Рассмотрим основ-
ные правила мультидисциплинар-
ной физической реабилитации па-
циентов с инсультами.

1.	 Необходимо стремиться к тому, 
чтобы пациент проводил как 
можно меньше времени лежа гори-
зонтально на спине, так как нахож-
дение в данном положении имеет 
ряд существенных недостатков: 
■■ недостаточная респираторная 

функция;
■■ высокий риск  аспирации слю-

ной;
■■ отрицательное рефлекторное вли

яние: 
–– симметричный шейный то-

нический рефлекс (сгибание 
шеи на  подушке вызывает 
на  стороне поражения уве-
личение тонуса сгибателей 
в руке и разгибателей в ноге); 

–– асимметричный шейный то-
нический рефлекс (при по-
вороте  головы в  здоровую 
сторону увеличивается тонус 
сгибателей в руке противопо-
ложной стороны);

■■ возможное появление болей 
в спине;

■■ отрицательное влияние на психо-
эмоциональное состояние (ощу
щение себя тяжелым инвалидом).

2.	При необходимости кратко
временного пребывания пациента 
на  спине необходимо соблюдать 
определенные правила позицио-
нирования: 
■■ голова пациента находится 

по средней линии;
■■ подбородок не  приведен к  гру-

ди, иначе возможны стимуля-
ция симметричного шейного 
тонического рефлекса и  соот-
ветственно повышение тонуса 
сгибателей в  руке и  разгибате-
лей в  ноге на  стороне  гемипа-
реза;

■■ туловище на  пораженной сто-
роне вытянуто;

■■ плечи находятся на одном уров-
не;

■■ паретичное плечо поддержива-
ется подушкой;

■■ верхние конечности находят-
ся в  нейтральном положении 
и поддерживаются подушками;

■■ кисть паретичной руки нахо-
дится в среднефизиологическом 
положении;

■■ какие-либо предметы в  руке 
(на  ладони) отсутствуют, по-
скольку расположение чего-

либо на  ладони ведет к  состо-
янию дискомфорта, что в  свою 
очередь может вызвать меха-
ническое растяжение мышц 
и  соответственно повышение 
мышечного тонуса;

■■ таз выровнен  – правый и  ле-
вый  гребни подвздошных кос-
тей находятся на одном уровне, 
для чего под ягодичную мышцу 
и  бедро паретичной стороны 
подкладывается плоская по-
душка высотой 2 см (об  асим-
метрии таза свидетельствует 
ротация паретичной ноги кна-
ружи);

■■ под коленные суставы ничего 
не  подкладывается, поскольку 
выпрямление ног в  тазобед-
ренных суставах поддерживает 
длину подвздошно-поясничных 
мышц, кроме того, нахождение 
валика под коленными сустава-
ми может способствовать сдав-
лению общего малоберцового 
нерва у  головки малоберцовой 
кости;

■■ стопы ни  во что не  упираются, 
так как стимуляция давлением 
поверхности подошвы стопы 
приведет к повышению мышеч-
ного тонуса и  соответственно 
к подошвенному сгибанию сто-
пы.

3.	Пациент не  должен есть лежа 
в постели.
4.	Максимально ранняя активиза-
ция пациента – перевод в положе-
ние сидя. 
5.	Создание оптимального поло-
жения сидя – расположение паци-
ента в прикроватном кресле, под-
ложив подушку под локоть.
6.	Ранняя вертикализация. 
7.	Обеспечение движений в  ту-
ловище, а  именно развитие дви-
жений в поясничном отделе поз-
воночника, устранение фиксации 
таза в положении наклона кзади, 
на  что направлены совместные 
усилия инструкторов лечебной 
физической культуры, эрготера-
певтов, медицинских сестер.
8.	Определение доминирующей 
позы в положении сидя и прида-
ние двигательной симметрии в ту-
ловище. Виды доминирующих поз 
пациента в положении сидя при-
ведены в табл. 5 [9].
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Таблица 5. Доминирующие позы пациента в положении сидя
Поза Описание
Симметричная Пациент сохраняет выравнивание, допускается легкая асимметрия
Pull-синдром 
(синдром 
притягивания)

Пациент «притягивает» себя на здоровую сторону, преимущественная площадь опоры – ягодичная область здоровой 
стороны
Часто сочетается с гиперактивностью здоровой стороны 
Двигательная симметрия достигается путем уменьшения мышечного тонуса здоровой стороны плавными движениями 
руки пациента с дотягиванием до пораженной стороны
На ранних этапах реабилитации следует избегать неподвижной опоры со здоровой стороны при вставании и ходьбе

Push-синдром 
(синдром 
отталкивания)

Пациент активно отклоняется и отталкивается рукой в пораженную сторону, не переносит вес на здоровую ногу при попытке 
перевести его в положение стоя
Формируется при наличии зрительно-пространственных нарушений, синдроме неглекта 
Двигательная симметрия достигается путем формирования способности пациентом потягивания здоровой рукой в здоровую сторону

Таблица 6. Правила постуральной коррекции пациента
Положение 
пациента

Правило

Пациент лежит 
на здоровой 
стороне

Голова поддерживается подушкой и находится на одной линии с туловищем
Пациент лежит полностью на боку (не повернут на 1/4 тела)
Тело не изогнуто
Лопатка паретичной стороны выведена вперед и находится в положении протракции
Паретичная рука поддерживается подушкой(-ами) на уровне плеча
Кисть пораженной руки находится в среднефизиологическом положении (не свисает)
В пораженной руке ничего не лежит
Паретичная нога поддерживается подушками по всей длине
Стопа ни во что не упирается

Пациент лежит 
на пораженной 
стороне

Голова поддерживается подушкой и находится на одной линии с туловищем
Паретичная рука расположена на подушке перед пациентом под углом 70–80° и выпрямлена в локтевом суставе
Площадь опоры паретичной руки – латеральная (заднелатеральная) поверхность плечевого сустава (не лопатка!)
В пораженной руке или на ладони ничего не лежит
Пораженная нога расположена на подушке(-ах) и согнута в тазобедренном и коленном суставах
Стопа пораженной ноги ни во что не упирается

Пациент сидит 
в кровати 
(лежит 
на высоком 
изголовье)* 

Голова находится по средней линии
Голова и шея поддерживаются подушкой
Плечи и обе верхние конечности поддерживаются подушками
Кисть паретичной руки лежит на подушке
Туловище выпрямлено
Под коленные суставы подкладывается мягкая опора в виде подушек
Вес тела равномерно распределен на обе ягодичные области, таз должен быть выровнен – правый и левый гребни подвздошных 
костей должны находиться на одном уровне, для чего подкладывается плоская подушка высотой 2 см под ягодичную мышцу 
и бедро паретичной стороны (об асимметрии таза свидетельствует ротация паретичной ноги кнаружи)
Задняя поверхность бедер и голеней поддерживается подушками (для предотвращения сползания пациента)
Отсутствие давления пяток на поверхность кровати
Стопы ни во что не упираются

Пациент сидит 
в кресле

Пациент сидит симметрично, глубоко в кресле с опорой на спинку кресла
В случае ретракции плеча и лопатки на стороне гемипареза целесообразна поддержка лопатки подушкой толщиной 2–3 см 
(подушка размещается за спину в области лопатки и плеча со стороны гемипареза)
Обе верхние конечности поддерживаются подлокотниками
Локтевой сустав пораженной руки поддерживается подушкой
При наличии pull-синдрома, то есть отклонении пациента в здоровую сторону, необходима дополнительная высокая поддержка 
(две-три подушки) под паретичную согнутую в локтевом суставе руку
При наличии push-синдрома, то есть отклонении пациента в паретичную сторону, необходима дополнительная высокая 
поддержка (две-три подушки) под здоровую согнутую в локтевом суставе руку 
Кисть не должна свисать 
Вес равномерно распределяется на обе ягодичные области и заднюю поверхность бедер
Ноги согнуты под углом 90° в тазобедренных, коленных и голеностопных суставах
Гребни подвздошных костей должны находиться на одном уровне, для чего целесообразно подкладывание под ягодичную 
область пораженной стороны подкладки толщиной 2–3 см
Бедра полностью поддерживаются сидением
Стопы полностью стоят на полу или подставке

* Угол между горизонтальной частью кровати и изголовьем приходится на тазобедренные суставы (ягодичную область) пациента, на изголовье располагается 
голова и туловище, начиная от крестца. Для предупреждения сползания пациента по кровати вниз подкладывают подушки под коленные суставы, 
поднимают головной конец кровати.
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9.	Применение достигнутых дви-
гательных возможностей в  дейс-
твиях по самообслуживанию.
10.	Соблюдение правил посту-
ральной коррекции (позициони-
рования) пациента (табл. 6).

Терапия психоэмоциональных 
нарушений
Существенную роль в  комплекс-
ном ведении пациентов после 
инсульта играют своевременная 
диагностика и  адекватная тера-
пия психоэмоциональных рас-
стройств, которые часто сопутс-
твуют нарушениям мозгового 
кровообращения. Данные нару-
шения препятствуют проведению 
адекватной реабилитации боль-
ных, их социальной и  бытовой 
активизации. Можно выделить 
следующие принципы коррекции 
психоэмоциональных нарушений 
у больных, перенесших инсульт:
■■ вовлекать пациентов в  поста-

новку реабилитационных целей, 
успешное достижение которых 
становится мощным фактором 
поддержки эмоционального 
комфорта и  веры в  успешный 
исход заболевания;

■■ проводить с  пациентами боль-
ше времени;

■■ объяснять пациентам причины, 
прогноз, последствия инсульта;

■■ объяснять пациентам, что в от-
личие от  быстро наступающих 
симптомов инсульта восстанов-
ление протекает в течение дли-
тельного времени. Пациентов 
не  должно расстраивать мед-
ленное выздоровление;

■■ объяснять пациентам, что со-
стояние психики и  ума, актив-
ность, уверенность в  своих 
силах и  выздоровлении значи-
тельно влияют на  степень вос-
становления неврологических 
функций;

■■ предоставлять пациентам разно-
образный выбор занятий на  до-
суге как в стационаре, так и в до-
машних условиях;

■■ стимулировать родственников 
пациентов, чтобы они обес-
печивали разнообразное вре-
мяпрепровождение (прогулки, 
походы в  кинотеатры, кафе, 
рестораны);

■■ привлекать добровольцев в ста-
ционары для общения и  обес-
печения  групповой активности 
пациентов в  вечернее время 
и выходные дни;

■■ стимулировать пациентов со-
ставлять графики и расписания 
жизнедеятельности;

■■ обеспечивать пациентов инди-
видуальными средствами ком-
муникации (телевизором, теле-
фоном, компьютером); 

■■ объяснять пациентам принцип 
«восьми психоэмоциональных 
сил» (табл. 7);

■■ назначать антидепрессанты, 
анксиолитики и  мягкие нейро-
лептики (начиная с  небольших 
доз, постепенно их увеличивая); 

■■ использовать психотерапию.

Медикаментозная реабилитация
Степень восстановления двигатель-
ных, чувствительных, когнитив-
ных функций, уровень социально-

бытовой адаптации, нормализация 
психоэмоционального состояния 
пациентов после инсульта, а также 
качество их жизни в существенной 
степени зависят от своевременного 
и адекватного применения различ-
ных методов физической и нейро-
психологической реабилитации, 
осуществления правильного ухода, 
соблюдения мультидисциплинар-
ного принципа ведения. Однако, 
согласно результатам различных 
исследований, немаловажную роль 
в повышении эффективности вос-
становительного лечения играет 
использование лекарственных 
препаратов в рамках комплексной 
реабилитации [10–13]. Для улуч-
шения результатов реабилитации 
данной категории пациентов в на-
стоящее время используются раз-
нообразные препараты. И  порой 
практикующему специалисту не-
просто разобраться в преимущест-
вах или недостатках лекарственных 
средств.
Какой препарат или какую комби-
нацию препаратов можно считать 
оптимальными для повышения эф-
фективности реабилитации паци-
ентов после инсульта? Безусловно, 
одно из основных условий исполь-
зования лекарственного средства 
при реабилитации пациентов с не-
врологическими заболеваниями – 
его благоприятное воздействие 
на  процессы нейропластичности 
тканей  головного мозга. Кроме 
того, наиболее перспективным на-
правлением медикаментозной реа-
билитации признается применение 
препаратов с первичным и вторич-

Таблица 7. Принцип «восьми психоэмоциональных сил»
Сила Описание
Концентрации В любой момент пациент может остановить собственные болезненные размышления, при этом головной мозг 

освобождается от бремени и беспокойства
Терпения Ничто не сможет нарушить светлое настроение больного, терпение помогает освободиться от раздражения 

и недовольства
Приятия Пациент может понять и принять все происходящее
Различения Больной всегда может различить, что истинно, а что ложно
Принятия решений Человек способен оценить любую ситуацию, чтобы грамотно действовать в ее рамках
Преодоления препятствий Кажущиеся пациенту препятствия не являются таковыми, а есть всего лишь ступеньки на пути к успеху, данная сила 

помогает избежать влияния внешних обстоятельств
Сотрудничества Человек ни с кем не соперничает, а, напротив, всем помогая, помогает и себе
Отключения В нужный момент пациент может отрешиться от своих анатомо-физиологических дефектов и стать сторонним 

наблюдателем происходящего в себе и окружающем мире, отключение помогает приобрести удовлетворенность
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ным нейропротективным, а также 
нейрорепаративным действием.
Одним из удовлетворяющих дан-
ным требованиям препаратов яв-
ляется Целлекс. В его состав вхо-
дят тканеспецифические белки 
и полипептиды – факторы роста, 
дифференцировки эмбриональной 
нервной ткани, сигнальные моле-
кулы клеточных ядер, цитоплазмы 
и межклеточного матрикса с моле-
кулярной массой от 10 до 250 кДа.
Основные клинические эффекты 
Целлекса связывают с существен-
ным уменьшением или полным 
устранением последствий перене-
сенного повреждения мозгового 
вещества, обусловленного, в част-
ности, ишемией, посредством 
нормализации кровоснабжения 
и белкового синтеза, восстановле-
ния баланса нейротрансмиттеров 
и нейромедиаторов, а также акти-

вации процессов нейрорегенера-
ции и нейрорепарации. 
Целлекс обладает прямым нейро-
репаративным действием, что оп-
ределено входящими в его состав 
тканеспецифическими сигналь-
ными белками и полипептидами – 
факторами роста и дифференци-
ровки нервных клеток и сосудов.
В  экспериментальных условиях 
было показано, что нейропротек-
тивное действие Целлекса связано 
с наличием в его составе сигнальных 
молекул. Это ведет к конкурентному 
ингибированию сигналов к  апоп-
тозу, которое обеспечивает сохра-
нение нейронов в зоне пенумбры, 
торможению местной воспалитель-
ной реакции и уменьшению отека, 
а также восстановлению локального 
кровотока ишемизированной зоны 
с  ее реперфузией, превосходящей 
уровень до ишемии.

Отмечено тканеспецифическое 
и системное репаративное дейст-
вие препарата с восстановлением 
регенеративного и репаративного 
потенциала клеток мозга, активи-
зацией процессов нейропластич-
ности и синаптогенеза сохранен-
ных нейронов, что крайне важно 
для проведения результативной 
и эффективной реабилитации.
Следствием первичного нейропро-
тективного действия Целлекса ста-
новится уменьшение очага некроза 
мозговой ткани за счет прерывания 
процесса апоптоза в зоне пенумбры 
[14]. Кроме того, на фоне терапии 
Целлексом наблюдается уменьше-
ние выраженности перифокального 
отека в зоне пенумбры [15].
Для изучения влияния нейроци-
топротекторной терапии на  эф-
фективность реабилитации паци-
ентов после инсульта нами было 
проведено исследование.

Цель и задача исследования 
Цель исследования – повысить эф-
фективность реабилитации пост
инсультных пациентов. Задача 
исследования – проанализировать 
эффективность препарата Целлекс 
у пациентов, перенесших инсульт, 
по таким критериям, как степень 
восстановления неврологических 
функций, уровень социально-бы-
товой адаптации, психоэмоцио-
нальное состояние.

Материал и методы
Анализу были подвергнуты ре-
зультаты лечения 230 пациентов 
(124 женщины и 106 мужчин), пе-
ренесших ишемический инсульт. 
Возраст пациентов от 32 до 82 лет, 
средний возраст – 65,3 года. 
Пациенты были разделены 
на две группы по 115 человек в каж-
дой. Группы были стандартизиро-
ваны по различным показателям, 
таким как возраст, пол, степень 
выраженности неврологических 
и  психоэмоциональных наруше-
ний, уровень бытовой адаптации, 
а также проводимые виды и методы 
физической, физиотерапевтичес-
кой, нейропсихологической и пси-
хотерапевтической реабилитации 
(принцип matched-controlled) 
(табл.  8). Одна  группа получала 

Таблица 8. Стандартизация групп исследования
Показатель Получавшие 

Целлекс
Не получавшие 
Целлекс

p

Пол, % (абс.) жен. 53,9 (62) 53,9 (62) 1,000
муж. 46,1 (53) 46,1 (53)

Возраст (средний), лет 66,6 63,9 0,812
Состояние неврологических функций, средний % 
от максимального восстановления

20,2 22,6 0,896

Уровень бытовой адаптации, средний % 
от максимального уровня

17,3 18,8 0,917

Вождение автомобиля до развития инсульта, % (абс.) 22,6 (26) 25,2 (29) 0,752
Виды реабилитации
Лечебная физическая культура, % (абс.):
■■ ингибирующая
■■ функциональная

100,0 (115)
85,2 (98)
14,8 (17)

100,0 (115)
83,5 (96)
16,5 (19)

1,000
0,877
0,834

Физиотерапевтическое лечение, % (абс.):
■■ электростимуляция синусоидальных 

модулированных токов
■■ магнитотерапия
■■ электрофорез
■■ дарсонвализация
■■ дециметроволновая терапия
■■ озокеритотерапия

79,1 (91)

25,3 (23)
33,0 (30)
12,1 (11)
6,6 (6)
3,3 (3)
19,9 (18)

80,9 (93)

23,7 (22)
30,1 (28)
15,1 (14)
7,5 (7)
1,1 (1)
22,6 (21)

0,931

0,813
0,744
0,715
0,846
0,787
0,678

Массаж, % (абс.) 84,3 (97) 87,8 (101) 0,885
Мягкотканная мануальная терапия, % (абс.) 18,3 (21) 21,7 (25) 0,575
Иглорефлексотерапия, % (абс.) 18,3 (21) 20,0 (23) 0,649
Психотерапия, % (абс.) 32,2 (37) 30,4 (35) 0,802
Фармакотерапия, % (абс.):
■■ вазоактивные препараты*
■■ антиагреганты и антикоагулянты**
■■ антидепрессанты и нейролептики***

59,1 (68) 
100,0 (115)
47,0 (54)

62,6 (72)
100,0 (115)
51,3 (59)

0,687
1,000
0,531

	 *	 Вазобрал, Кавинтон, Сермион. 
	**	 Кардиомагнил, Курантил, Плагрил, Варфарин, Ксарелто, Прадакса. 
	***	 Амитриптилин, Велафакс, Золофт, Плизил, Тералиджен, Триттико, Феварин.
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препарат Целлекс, вторая  – нет. 
Целлекс назначался в течение пер-
вых шести месяцев инсульта и вво-
дился подкожно по  0,1 мг (1 мл) 
один раз в сутки в течение десяти 
дней. Через месяц после окончания 
первого проводился повторный 
аналогичный курс.
При анализе результатов лече-
ния учитывались следующие 
параметры: восстановление нев-
рологических функций, уровень 
социально-бытовой адаптации, 
психоэмоциональное состояние.
Нарушение и  степень восстанов-
ления неврологических функций 
определялись с  помощью индек-
са Бартел [16], шкалы Линдмарка 
[17] и Скандинавской шкалы [18]. 
По индексу Бартел оценивались дви-
гательные функции и бытовая адап-
тация, по шкале Линдмарка – функ-
ции движения и чувствительности, 
по Скандинавской – двигательные, 
речевые функции, ориентация во 
времени, пространстве и собствен-
ной личности. Вычислялась средняя 
арифметическая сумма баллов, на-
бранная по всем трем перечислен-
ным шкалам. Значение менее 30% 
баллов от максимального количес-
тва расценивалось как отсутствие 
восстановления, 30–49%  – мини-
мальное восстановление, 50–74% – 
удовлетворительное, 75–94% – до-
статочное, более 94%  – полное 
восстановление. 
Уровень бытовой и  социальной 
адаптации определялся по шкале 
самооценки бытовых возможнос-
тей повседневной жизни Мертон 
и  Саттон [19]: отсутствие быто-
вой адаптации – 0 баллов, мини-
мальная адаптация – 1–29 баллов, 
удовлетворительная – 30–45 бал-
лов, достаточная – 46–58 баллов, 
полная  – 59 баллов. Кроме того, 
оценивалась способность к неза-
висимому выполнению отдельных 
бытовых навыков (использова-
ние туалета, умывание, принятие 
ванны, одевание, прием и приго-
товление пищи, вождение автомо-
биля, сексуальная активность).
Психоэмоциональное состояние 
оценивалось с помощью опросни-
ка Бека [20] и шкалы самооценки 
депрессии Уэйкфилда [21], на осно-
вании которых в процентном отно-

шении определялось среднее значе-
ние распространенности депрессии 
в  каждой  группе пациентов. При 
наличии депрессии с помощью оп-
росника Бека также определялась 
степень ее выраженности. 
Критерии включения пациентов 
в настоящее исследование: 
1)	 диагноз – инфаркт головного 

мозга, подтвержденный при 
проведении компьютерной 
или магнитно-резонансной 
томографии; 

2)	 степень нарушения невро-
логических функций (коли-
чество баллов по  индексу 
Бартел, шкалам Линдмарка 
и Скандинавской – не более 24% 
от максимального количества);

3)	 степень социально-бытовой 
дезадаптации: 

■■ количество баллов по  шкале 
Мертон и Саттон – не более 24% 
от  максимального количества 
баллов;

■■ зависимость при выполнении 
и/или невозможность осущест-
вления основных социально-бы-
товых навыков;

4)	 психоэмоциональное состоя-
ние (депрессия любой степени 
выраженности, выявленная 
с  помощью опросника Бека 
и шкалы Уэйкфилда).

Статистический анализ результа-
тов исследования проводился с ис-
пользованием пакетов программы 
SPSS 16.0. Для сравнения качест-
венных признаков и процентных 
соотношений использовались 
критерий независимости качест-
венных (категориальных) призна-
ков χ², точный критерий Фишера 
и  коэффициент неопределеннос-
ти. Наличие зависимости между 
изучаемыми признаками при-
знавалось, когда доверительный 
уровень составлял р < 0,05. При 
частоте изучаемого события менее 
пяти наблюдений в одной из ячеек 

таблицы использование критерия 
χ2 рассматривалось как некоррек-
тное и требовало использования 
точного критерия Фишера. 

Результаты и их обсуждение
Согласно результатам исследова-
ния, применение Целлекса повы-
шало эффективность реабили-
тации пациентов после инсульта 
(полученные результаты статис-
тически значимы). Так, в  группе 
пациентов, которым назначался 
Целлекс, достаточная и  полная 
степень восстановления невро-
логических функций отмечалась 
у 68,7% больных, а в группе срав-
нения – только у 31,3% (р < 0,001) 
(табл.  9). Применение Целлекса 
достоверно повысило уровень бы-
товой адаптации пациентов после 
инсульта: 66,1 и  30,4% соответ-
ственно (р < 0,001).
Использование Целлекса ока-
зывает статистически значимое 
положительное влияние на  до-
стижение пациентами независи-
мости при выполнении основных 
бытовых навыков (табл. 10). Так, 
в  группе больных, в  лечении ко-
торых использовался Целлекс, 
89,6% приобрели независимость 
при использовании туалета (45,2% 
в  группе сравнения, p < 0,0001), 
94,8%  – при умывании (67,8% 

Таблица 9. Восстановление неврологических функций и бытовой адаптации у пациентов, 
получавших и не получавших Целлекс, % (абс.)
Показатель Получавшие Целлекс Не получавшие Целлекс p*
Восстановление 
неврологических функций

68,7 (79) 31,3 (36) < 0,001

Бытовая адаптация 66,1 (76) 30,4 (35) < 0,001

* Различия достоверны.

В группе пациентов, которым назначался 
Целлекс, достаточная и полная степень 
восстановления неврологических функций 
отмечалась у 68,7% больных, а в группе 
сравнения – только у 31,3% (р < 0,001). 
Применение Целлекса достоверно повысило 
уровень бытовой адаптации пациентов после 
инсульта: 66,1 и 30,4% соответственно (р < 0,001)
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в  группе сравнения, p < 0,001), 
87,0% – при приеме пищи (67,0% 
в  группе сравнения, р < 0,01), 
75,7%  – при одевании (60,0% 
в  группе сравнения, р < 0,05). 
Кроме того, 44,3% больных, в лече-
нии которых применялся Целлекс, 
смогли самостоятельно прини-
мать ванну (в  группе сравнения 
только 17,4%), 56,5%  –  готовить 
пищу (22,6% в группе сравнения), 
23,5%  – управлять автомобилем 
(13,0% в группе сравнения). 

Нормализация психоэмоциональ-
ного состояния также в  сущест-
венной степени зависела от  ис-
пользования Целлекса. Так, после 
проведения курса реабилитацион-
ного лечения психоэмоциональное 
состояние нормализовалось у 80,3% 
пациентов, перенесших инсульт 
и  принимавших Целлекс, и  толь-
ко у  53,7% в  контрольной  группе 
(рисунок). При наличии депрессии 
в  группе пациентов, которым на-
значался Целлекс, она была легкой 

степени (59,2%), а в группе больных, 
не получавших Целлекс, наоборот – 
тяжелой (34,2%). Таким образом 
применение Целлекса статисти-
чески значимо способствовало 
улучшению психоэмоционального 
состояния (р < 0,001), что в  свою 
очередь повысило эффективность 
комплексной реабилитации паци-
ентов, перенесших инсульт.

Выводы
Результаты проведенного иссле-
дования демонстрируют эффек-
тивность применения препарата 
Целлекс в постинсультном периоде. 
Использование препарата в  рам-
ках комплексной реабилитации 
статистически значимо повышает 
показатели восстановления нев-
рологических функций, уровень 
социально-бытовой адаптации па-
циентов, а также приводит к нор-
мализации психоэмоционального 
состояния. Полученные результаты 
согласуются с данными других ав-
торов о том, что Целлекс повышает 
эффективность лечения пациентов 
после инсульта [14, 15, 22].  

Таблица 10. Оценка повседневной жизненной активности: независимое выполнение бытовых навыков у пациентов, 
получавших и не получавших Целлекс, % (абс.)
Показатель Получавшие Целлекс Не получавшие 

Целлекс 
р*

Туалет независимость 89,6 (103) 45,2 (52) < 0,0001
зависимость 10,4 (12) 54,8 (63)

Умывание независимость 94,8 (109) 67,8 (78) < 0,001
зависимость 5,2 (6) 32,2 (37)

Принятие ванны независимость 44,3 (51) 17,4 (20) < 0,001
зависимость 55,7 (64) 82,6 (95)

Одевание независимость 75,7 (87) 60,0 (69) < 0,05
зависимость 24,3 (28) 40,0 (46)

Прием пищи независимость 87,0 (100) 67,0 (77) < 0,01
зависимость 13,0 (15) 33,0 (38)

Приготовление пищи независимость 56,5 (65) 22,6 (26) < 0,001
зависимость 43,5 (50) 77,4 (89)

Вождение автомобиля способность 23,5 (27) 13,0 (15) < 0,05
неспособность 76,5 (88) 87,0 (100)

* Различия достоверны.

* р < 0,001 (различия достоверны).
Рисунок. Психоэмоциональное состояние и степень выраженности депрессии 
при ее наличии у пациентов, получавших и не получавших Целлекс
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Here, issues related to applying efficient post-stroke rehabilitation are analyzed. Principles, benefits 
and risks of early rehabilitation as well as guidelines for postural correction are discussed. Major guidelines 
for physical, neuropsychological and drug rehabilitation are outlined. The results from efficacy studies 
with drug Cellex in 230 post-ischemic stroke patients are presented demonstrating that Cellex significantly 
increased recovery level of neurological functions, social adaptation and normalized psychoemotional state 
in post-stroke patients. 
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эрготерапевтической коррекции 
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Цель: оценить эффективность добавления к курсу эрготерапевтической коррекции пациентов-мужчин 
с постинсультной депрессией пептидного препарата Церебролизин. 
Материал и методы. В исследование были включены 24 пациента мужского пола в возрасте 
от 47 до 67 лет, перенесшие лакунарный ишемический инсульт за пять – семь месяцев до начала 
исследования, не имевшие двигательных и речевых нарушений. Критерии включения в исследование – 
наличие у пациентов депрессивных нарушений и дезадаптации. Для оценки выраженности 
депрессивного расстройства использовалась шкала депрессии Бека, а для оценки деятельности 
и нарушения социальной адаптации – Канадская шкала оценки деятельности (Canadian Occupational 
Performance Measure – COPM). Обследование проводилось до начала курса реабилитации, сразу после 
завершения инфузий (на 14-й день) и на 90-й день. В основной группе в первые 14 дней эрготерапии 
вводился Церебролизин внутривенно по 10 мл один раз в день. В контрольной группе в аналогичном 
режиме вводилось плацебо. Курс эрготерапии продолжался три месяца.
Результаты. У пациентов, получавших Церебролизин, к концу курса инфузий и на 90-й день наблюдалось 
значимое снижение уровня депрессии по шкале Бека по сравнению с группой плацебо (р = 0,0000007 
и р = 0,00002 соответственно). По завершении курса инфузий и на 90-й день реабилитации в группе 
Церебролизина отмечалось более быстрое и полное восстановление активности в социальной среде 
(покупки в магазине) и продуктивной деятельности (работа за деньги и ведение домашнего хозяйства – 
приготовление пищи) по шкале COPM по показателям «выполнение» и «удовлетворенность»  
по сравнению с группой плацебо. 
Заключение. Предложенная реабилитационная программа с фармакологической поддержкой (курс 
эрготерапевтической коррекции и введение Церебролизина) у пациентов-мужчин с постинсультной 
депрессией более эффективна в отношении клинических проявлений депрессии и социальной 
дезадаптации, чем курс эрготерапии без медикаментозной поддержки. 

Ключевые слова: инсульт, реабилитация, депрессия, Церебролизин, эрготерапия, активность 
в повседневной жизни, социальная адаптация
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Введение
Постинсультная депрессия – час-
тое последствие острых наруше-
ний мозгового кровообращения, 
которое встречается, по различ-
ным данным, у  30–50% пациен-
тов, перенесших инсульт [1–5]. 
Существуют гендерные и возраст-
ные различия в  протекании де-
прессивного расстройства [1, 2]. 
Депрессии у женщин фиксируются 
чаще и отличаются заметными эмо-
циональными и  поведенческими 
эффектами: лабильностью эмоций, 
плаксивостью, вспышками агрес-
сии, неряшливостью, отстранен-
ностью от семьи и т.п. У мужчин 
депрессии регистрируются реже 
и обычно в более тяжелой форме, 
возможно, ввиду менее выражен-
ных изменений в поведении. Часто 
на фоне депрессии у мужчин про-
являются антисоциальное поведе-
ние, алкоголизм и  суицидальные 
намерения. При этом мужчины, 
как правило, не считают для себя 
возможным регулярно обращаться 
за психологической и  психотера-
певтической помощью, отказыва-
ются от приема антидепрессантов, 
так как препараты не дают немед-
ленного облегчения состояния и не 
сочетаются с  приемом алкоголя. 
Кроме того, классические анти-
депрессанты не всегда эффектив-
ны, имеют ряд побочных эффектов,  
и, безусловно, их прием требует 
высокой комплаентности и моти-
вации к длительному лечению [6]. 
Все чаще в программу помощи па-
циентам с депрессиями включается 
эрготерапия как метод, во-первых, 
не акцентирующий внимание па-
циента на психологических про-
блемах, а во-вторых, помогающий 
восстановить социальные, быто-
вые и трудовые навыки [7, 8]. При 
этом продолжается поиск вариан-
тов фармакологической поддержки 
лечения депрессий, например, пеп-
тидными препаратами. Они имеют 
более короткий курс применения 
и дают быстрый эффект, улучшая 
настроение и  повышая выносли-
вость [9–11].
Гипотеза исследования заключалась 
в  том, что введение пептидного 
препарата Церебролизин одновре-
менно с  эрготерапией у  мужчин 

усилит эффективность реабилита-
ции за счет быстрого снижения ас-
тенической слабости, нарушающей 
повседневную деятельность и сни-
жающей мотивацию к активности. 
В  практике эрготерапевта чаще 
всего именно астения становится 
труднопреодолимым препятствием 
при реабилитации через целенап-
равленную активность и  снижа-
ет эффективность реабилитации. 
Подобная гипотеза ранее была под-
тверждена в исследовании с анало-
гичным дизайном на группе паци-
ентов женского пола. 

Материал и методы
В исследование были включены  
24 пациента мужского пола в воз-
расте от 47 до 67 лет, перенесшие 
лакунарный ишемический инсульт 
за пять  – семь месяцев до начала 
исследования, без двигательных 
и  речевых нарушений. Все паци-
енты были с высшим или средним 
специальным образованием, жена-
ты, работали до заболевания. На 
момент включения в исследование 
все пациенты вынуждены были 
работать, но признавали, что этот 
процесс для них психологически 
сложен и не приносит удовлетво-
рения, при этом испытывали ощу-
щение стыда и чувство вины за низ-
кую трудоспособность.
Критерий включения в исследова-
ние – наличие у пациентов исходно 
сопоставимых между собой депрес-
сивных нарушений и дезадаптации. 
Критерии исключения: наличие 
хронических и  онкологических 
заболеваний, двигательных нару-
шений, прием антидепрессантов 
и препаратов адеметионина. 
До начала реабилитации все па-
циенты прошли обследование. 
Для оценки выраженности де-
прессивного расстройства ис-
пользовалась шкала депрессии 
Бека, а для оценки нарушения со-
циальной адаптации – Канадская 
шка ла оценки деятельнос-
ти (Canadian Occupat iona l 
Performance Measure  – СОРМ). 
Шкала СОРМ относится к группе 
шкал оценки активностей повсед-
невной жизни, дает возможность 
выявить ограничения пациента 
в  повседневной жизни, степень 

важности для пациента тех или 
иных активностей, а  также уро-
вень удовлетворенности выпол-
нением тех или иных активностей. 
Пациенты распределялись по 
группам случайным образом. 
Рандомизация проходила мето-
дом конвертов. Исходно группы 
были сопоставимы по всем шка-
лам и  клиническим показателям 
(таблица и рис. 1). Согласно шкале 
депрессии Бека, все пациенты 
имели выраженную депрессию. 
Так, медиана суммы баллов состав-
ляла в основной группе (препарат 
Церебролизин) 29 [29; 30], в группе 
контроля (плацебо) – 29 [29; 29,5], 
р = 0,9. У всех пациентов по шкале 
COPM наблюдалась социальная де-
задаптация: была нарушена актив-
ность в социальной и продуктив-
ной деятельности (работе за деньги 
и ведении домашнего хозяйства – 
приготовлении пищи): 
1) �активность в социальной среде 

(покупки в магазине):
■■ выполнение – в основной группе 

(Церебролизин) – 3 [3; 3,5], в груп-
пе плацебо – 3 [3; 3,5], р = 1,0; 

■■ удовлетворенность – в основной 
группе (Церебролизин) – 2 [2; 2], 
в группе плацебо – 2 [2; 2], р = 1,0; 

2) �продуктивная деятельность – ра-
бота за деньги: 

■■ выполнение  – в  основной груп-
пе (Церебролизин)  – 3 [3; 3,5], 
в  группе плацебо  – 3 [3; 3,5], 
р = 1,0; 

■■ удовлетворенность – в основной 
группе (Церебролизин)  – 2 [1; 
2], в  группе плацебо – 1,5 [1; 2], 
р = 0,76; 

3) �продуктивная деятельность  – 
работа по дому (приготовление 
пищи): 

■■ выполнение – в основной группе 
(Церебролизин) – 3 [3; 3], в груп-
пе плацебо – 3 [3; 3], р = 1,0; 

■■ удовлетворенность – в основной 
группе (Церебролизин)  – 2 [2; 
2], в  группе плацебо  – 2 [2; 2], 
р = 0,76.

До лечения пациенты отмечали 
упадок сил, снижение мотивации 
к любой деятельности, раздражение 
и усталость от необходимости хо-
дить на работу, нежелание готовить 
себе пищу. Все пациенты периоди-
чески (от пяти до десяти раз за три 
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месяца) обращались за больнич-
ным листом по различным сома-
тическим причинам: боль в сердце, 
боль в  груди, повышение артери-
ального давления, головокружения. 
Во время интервью пациенты ука-
зывали, что симптомы усиливаются 
в течение рабочей недели и прохо-
дят при улучшении настроения или 
на выходных. Пациенты не прини-
мали препараты антидепрессивно-
го действия, обосновывая это сле-
дующими причинами:
■■ имеющейся, по их мнению, непе-

реносимостью препаратов;
■■ забывчивостью (забывают при-

нимать их регулярно);
■■ нежеланием отказываться от упо-

требления легких алкогольных 
напитков из-за приема лекарств;

■■ нежеланием «принимать лекарс-
тва для психически больных». 

В рамках реабилитации пациенты 
посещали групповые и индивиду-
альные тренинги. Была проведена 
эрготерапевтическая модификация 
домашней среды, чтобы уменьшить 
воздействие раздражающих кон-
текстных факторов: 

■■ модификация мест отдыха и ра-
боты; 

■■ сокращение до минимума коли-
чества предметов, использую-
щихся во время каждого бытово-
го действия; 

■■ ослабление сенсорной нагрузки 
путем снижения цветового раз-
нообразия окружающих пред-
метов и  уменьшения громкости 
и разнообразия сигналов звонка 
и мобильных устройств; 

■■ размещение визуальных подска-
зок для концентрации внимания 
на бытовых действиях; 

■■ введение временных подсказок 
и  разделение времени на чере-
дующиеся отрезки для работы 
и отдыха.

Была проведена эрготерапевтичес-
кая модификация рабочих мест на 
оплачиваемой работе (расположе-
ние рабочих поверхностей, при-
боров и  инструментов, цветовое 
маркирование инструментов по 
частоте использования и т.п.), по-
вышена эргономичность рабочих 
активностей путем перестройки 
привычных действий, рассчитаны 

оптимальные соотношения перио-
дов отдыха, интенсивного и легкого 
труда и т.п.
Проведены эрготерапевтичес-
кие тренинги с  использованием 
положительно воспринимаемой 
целенаправленной деятельности 
и вознаграждением за формирова-
ние необходимой привычки с уче-
том индивидуального интереса. 
Например, покупка рыболовного 
снаряжения после совершения 
основных покупок, по заверше-
нии рабочего дня компьютерная 
игра, соотносящаяся с  основной 
работой (автогонки, вождение 
танка для работающих водителя-
ми и т.п.).
В основной группе (n = 12) в первые 
14 дней занятий пациентам вво-
дился Церебролизин внутривенно 
по 10 мл один раз в день. В конт-
рольной группе (n = 12) в аналогич-
ном режиме вводилось плацебо. 
Пациенты не знали, вводят им пре-
парат или плацебо. Курс эрготера-
пии продолжался три месяца.
Статистическая обработка резуль-
татов проводилась с  помощью 
программного пакета Statistica 12.6  
(Dell Technologies Inc., США). Для 
сравнения различий между груп-
пами использовался критерий 
Манна  – Уитни. Результаты пред-
ставлены в виде диаграмм «ящики 
с усами» и медианы [межквартиль-
ный размах 25-й и 75-й перцентили]. 
Значимым принято р менее 0,05.

Результаты и их обсуждение
При проведении реабилитации 
по описанной схеме (эрготерапия 
и фармакотерапия или только эр-
готерапия) положительная дина-
мика отмечалась в  обеих группах 
(см. таблицу, рис. 1–3). Оценка со-
стояния пациентов проводилась 
после окончания курса инфузий 
и  на 90-й день с  момента начала 
исследования. 
Положительная динамика по шкале 
депрессии Бека наблюдалась в обеих 
группах после завершения курса 
инфузий. В  группе пациентов, по-
лучавших Церебролизин, по срав-
нению с группой плацебо уровень 
депрессии к  моменту завершения 
курса инфузий был статистичес-
ки ниже (р = 0,0000007) (см. рис. 2). 
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Таблица. Оценка по шкале COPM до начала исследования, в конце курса инфузий и на 90-й день 
реабилитации у пациентов, получавших плацебо или Церебролизин

Категория 
деятельности 

Характеристика 
деятельности 

Плацебо* Церебролизин* Уровень 
значимости

Активность 
в социальной 
среде (покупки 
в магазине) – 
самообслуживание

Выполнение: 
■■ исходно
■■ в конце курса инфузий
■■ через 90 дней

3 [3; 3,5]
6 [6,5; 6,5]
8 [8; 9]

3 [3; 3,5]
9 [9; 9,5]
9 [9; 10]

1,0
0,000001
0,001830

Удовлетворенность: 
■■ исходно
■■ в конце курса инфузий
■■ через 90 дней

2 [2; 2]
5 [5; 6]
8 [7,5; 8]

2 [2; 2]
9 [9; 9]
9 [9; 9]

1,0
0,000001
0,000496

Продуктивная 
деятельность –  
работа за деньги

Выполнение:
■■ исходно 
■■ в конце курса инфузий
■■ через 90 дней

3 [3; 3,5]
7 [6; 7]
9 [8; 9]

3 [3; 3,5]
9 [8; 9]
9 [9; 10]

1,0
0,000009
0,028421

Удовлетворенность:
■■ исходно 
■■ в конце курса инфузий
■■ через 90 дней

2 [1; 2]
6,5 [6; 7]
8 [8; 9]

1,5 [1; 2]
8 [8; 9]
9 [9; 9]

0,76
0,000103
0,017271

Продуктивная 
деятельность – 
ведение домашнего 
хозяйства 
(приготовление 
пищи)

Выполнение:
■■ исходно 
■■ в конце курса инфузий
■■ через 90 дней 

3 [3; 3]
7 [6,5; 7,5]
8 [7,5; 8]

3 [3; 3]
7,5 [7; 8,5]
10 [9; 10]

1,0
0,127688
0,000014

Удовлетворенность:
■■ исходно 
■■ в конце курса инфузий
■■ через 90 дней 

2 [2; 2]
6 [5; 6,5]
8 [7; 8]

2 [2; 2]
7 [6; 8]
9 [9; 9]

0,76
0,024184
0,000001

* Данные представлены в виде: медиана [межквартильный размах 25-й; 75-й перцентили].
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Уровень депрессии по шкале Бека 
в  группе пациентов, получав-
ших Церебролизин, через 90 дней 
был также статистически ниже 
(р = 0,00002), чем в группе плацебо 
(см. рис. 3). Иначе говоря, несмотря 
на завершение курса и отсутствие 
психотропной терапии, эффект 
от эрготерапии и  использования 
Церебролизина был достаточно 
стойким. Депрессия у  пациентов, 
получавших Церебролизин, на 
90-й день, по данным шкалы депрес-
сии Бека, отсутствовала. Клинически 
можно говорить о достижении стой-
кой ремиссии у пациентов с депрес-
сивным расстройством. 
При оценке деятельности по шкале 
COPM в  обеих группах выявлена 
положительная динамика как к мо-
менту завершения курса инфузий, 
так и на 90-й день (см. таблицу). 
Активность в  социальной среде 
(покупки в магазине), или самооб-
служивание, по показателю «вы-
полнение» статистически значимо 
(р = 0,000001) увеличилась к концу 
курса инфузий и достигла уровня 
медианы 9 баллов в группе паци-
ентов, получавших Церебролизин, 
что можно расценить как нормаль-
ный уровень активности. Эти дан-
ные свидетельствуют о вовлечении 
пациентов в процесс активной со-
циальной жизни и возращении вы-
сокого уровня самообслуживания. 
На 90-й день достигнутые показате-
ли активности в социальной среде 
в группе Церебролизина не изме-
нились, то есть эффект предложен-
ной реабилитационной программы 
с фармакологической поддержкой 
был стойким. В  группе контроля 
к концу курса инфузий отмечался 
средний уровень показателя «вы-
полнение», а  к 90-му дню  – улуч-
шение, но менее выраженное, чем 
в группе Церебролизина (р = 0,001). 
Рост активности в  социальной 
среде сопровождался увеличением 
удовлетворенности от осуществля-
емой деятельности. В группе паци-
ентов, получавших Церебролизин, 
уровень удовлетворенности от 
активности в  социальной среде 
был статистически выше, чем 
в  группе плацебо. К  90-му дню 
наблюдалось почти полное вос-
становление удовлетворенности 

в группе Церебролизина, что было 
значимо выше, чем в  группе пла-
цебо (р = 0,0005). В группе плацебо 
также отмечалась положительная 
динамика по показателю «удовлет-
воренность активностью в  соци-
альной среде» как в  конце курса 
инфузий, так и на 90-й день, но она 
была менее выражена, чем в группе 
Церебролизина, и не достигла нор-
мального уровня. 
Продуктивная деятельность 
(в исследовании под ней под-
разумевалась работа за деньги) 
в  группе пациентов, получавших 
Церебролизин, восстанавливалась 
по показателю «выполнение» зна-
чимо лучше, чем в группе плацебо, 
как к концу курса инфузий, так и на 
90-й день (р = 0,000009 и  р = 0,028 
соответственно) (см. таблицу). 
В  группе Церебролизина продук-
тивная деятельность почти полно-
стью восстановилась к 90-му дню 
и  сопровождалась восстановле-
нием показателя «удовлетворен-
ность». В  группе Церебролизина 
уровень удовлетворенности про-
дуктивной деятельностью был 
выше, чем в  группе плацебо, как 
к  концу курса инфузий, так и  на 
90-й день (р = 0,0001 и  р = 0,017 
соответственно).
Продуктивная деятельность на 
примере ведения домашнего хо-
зяйства (приготовления пищи) по 
показателю «выполнение» к концу 
курса инфузий не отличалась 
в  группах, получавших плаце-
бо или Церебролизин (р = 0,128). 
Однако к  90-му дню в  группе 
Церебролизина статистически 
значимо выросла удовлетворен-
ность пациентов от процесса при-
готовления пищи (р = 0,024) по 
сравнению с группой плацебо. На 
90-й день наблюдалась положи-
тельная динамика восстановле-
ния как выполнения, так и удов-
летворенности в  обеих группах, 
при этом в группе Церебролизина 
эти показатели были статисти-
чески выше, чем в  группе пла-
цебо (р = 0,000014 и  р = 0,000001 
соответственно). 

Заключение
П е п т и д н ы й  п р е п а р а т 
Церебролизин в рамках курса ре-
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Рис. 2. Уровень депрессии по шкале Бека в конце 
курса инфузий у пациентов, получавших плацебо 
или Церебролизин (уровень значимости по критерию 
Манна – Уитни р = 0,0000007)

Рис. 3. Уровень депрессии по шкале Бека через 90 дней 
реабилитации у пациентов, получавших плацебо 
или Церебролизин (уровень значимости по критерию 
Манна – Уитни р = 0,00002)

Рис. 1. Уровень депрессии по шкале Бека до начала 
реабилитации у пациентов, получавших плацебо 
или Церебролизин (уровень значимости по критерию 
Манна – Уитни р = 1,0) 
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абилитации мужчин с депрессией 
продемонстрировал статисти-
чески значимую эффективность. 
В группе пациентов, получавших 
Церебролизин и  проходивших 
курс эрготерапии, было отмече-
но более раннее и значимое сни-
жение уровня депрессии и соци-
ально-бытовой дезадаптации по 

сравнению с группой, получавшей 
плацебо. Эффект был продолжи-
тельным и сохранялся при отсро-
ченной оценке. 
В группе пациентов, полу-
чавших курс эрготерапии без 
Церебролизина, также было за-
фиксировано снижение тяжести 
депрессии. Однако эффективность 

эрготерапии без Церебролизина 
оказалась ниже. 
Полученные данные позволяют 
предположить, что Церебролизин 
оказывает медикаментозную 
поддержку реабилитационному 
процессу (эрготерапии) у  паци-
ентов-мужчин с  постинсультной 
депрессией.  
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Cerebrolysin in the Program of Occupational Correction of Man with Post-Stroke Depression   
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Aim: to evaluate the effectiveness combination therapy of Cerebrolysin and ergotherapeutic correction for men 
with post-stroke depression.
Materials and methods. The study included 24 male patients aged 47 to 67 years with lacunar stroke 5–7 months 
before the start of the study, who had no motor and speech disorders. The criterion for inclusion in the study was 
the presence of depressive disorders and disadaptation. The Beck Depression Inventory (BDI) was applied to assess 
the severity of the depressive disorder. The Canadian Occupational Performance Measure (COPM) was applying 
for assessment of activity and social adaptation. We assessed before the rehabilitation course, immediately after 
infusion and on the 90th day. In the main group, during the first 14 days of training, Cerebrolysin was administered: 
intravenously, 10 ml daily, once a day. In the control group, a placebo preparation was administered in the same 
manner. The course of ergotherapy lasted for 3 months.
Results. In patients receiving Cerebrolysin was a significant decrease in the depression level estimated by BDI 
in comparison with the placebo group (p = 0.0000007 and p = 0.00002, respectively) in all end points.  
In the Cerebrolysin group was a faster and more complete recovery of activity in the social environment (shopping) 
and productive activities (work for money and cooking) of the COPM-rated performance and satisfaction compared 
with the placebo group after end of infusion and on the 90th day.
Conclusion. Combination of Cerebrolysin infusions and the course of occupational correction in patients 
with post-stroke depression are more effective for depression and social disadaptation than for a separate course  
of occupational therapy without drug support.

Key words: stroke, rehabilitation, depression, Cerebrolysin, occupational therapy, activity and social adaptation
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Приведены результаты двухэтапного исследования эффективности терапии 
пациентов с дорсалгиями. На первом этапе сравнивалась эффективность 
комбинированного препарата Нейродикловит и других нестероидных 
противовоспалительных препаратов (пироксикама, ибупрофена, кеторолака) 
в отношении купирования болевого синдрома и нормализации двигательной 
активности у 438 пациентов с болью в спине. Эффективность лечения 
оценивалась с помощью Визуальной аналоговой шкалы (Хаскиссона), 
Многомерного вербально-цветового теста боли и модифицированного 
варианта шкалы Уаддела. Кроме того, оценивалось влияние терапии на регресс 
симптомов натяжения корешков. Результаты исследования свидетельствуют 
о статистически значимом преимуществе Нейродикловита по сравнению 
с другими нестероидными противовоспалительными препаратами. В рамках 
второго этапа проводился анализ эффективности и целесообразности 
использования витаминов группы В на примере препарата Нейромультивит. 
Применение Нейромультивита статистически значимо повышало 
эффективность традиционной терапии пациентов с дегенеративно-
дистрофическими заболеваниями позвоночника, способствуя как купированию 
болевого синдрома, так и восстановлению двигательной активности пациентов.

Ключевые слова: дорсалгия, нестероидные противовоспалительные 
препараты, Нейродикловит, витамины группы В, Нейромультивит

Введение
Боль в  спине остается одной 
из  наиболее распространенных 
медико-социальных проблем сов-

ременного общества. Практически 
каждый человек в течение жизни 
испытывает дискомфорт той 
или иной степени выраженности 

в  различных отделах позвоноч-
ника, а  боли в  спине возникают 
у 70–90% населения [1, 2]. В то же 
время проблема терапии болевых 
синдромов в  спине окончатель-
но не решена и нередко вызывает 
трудности в повседневной врачеб-
ной практике [3]. 
Можно выделить значительное 
число этиологических факторов 
болевого синдрома в спине. К наи-
более частым причинам дорсалгий 
относятся дегенеративно-дистро-
фические изменения в тканях поз-
воночно-двигательного сегмента 
(дугоотростчатых суставах поз-
вонков, межпозвонковых дисках, 
связках, сухожилиях, мышцах 
и  фасциях). Несмотря на  мно-
гообразие имеющихся анатоми-
ческих источников, вовлекаемых 
в  дегенеративный процесс, фор-
мирование болевого синдрома 
в спине происходит при участии 
двух основных патогенетических 
механизмов: воспаления и  мы-
шечного спазма. На фоне болевых 
раздражителей возникает спи-
нальный сенсомоторный рефлекс 
в соответствующем ему сегменте 
спинного мозга, он сопровождает-
ся активацией мотонейронов, что 
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в свою очередь приводит к спазму 
мышц, иннервируемых этими ней-
ронами. 
В неврологической практике для 
купирования болевого синдро-
ма в спине используют широкий 
спектр препаратов: миорелаксан-
ты, антиконвульсанты, хондро-
протекторы, протеолитические 
и вазоактивные препараты. Чаще 
всего применяются нестероидные 
противовоспалительные препара-
ты (НПВП), которые обеспечива-
ют как противовоспалительный, 
так и обезболивающий эффект. 
Несмотря на  значительный спи-
сок используемых для достижения 
противоболевого и противовоспа-
лительного эффекта НПВП, иссле-
дователи и клиницисты не пришли 
к единому мнению по поводу целе-
сообразности и прежде всего без-
опасности применения этой груп-
пы препаратов.
Принимая во внимание выше
сказанное, нами было выполнено 
исследование. Цель исследова-
ния – повышение эффективнос-
ти и безопасности традиционной 
терапии при дорсалгиях. Задачи 
исследования – оценка эффектив-
ности препаратов Нейродикловит 
и Нейромультивит в купировании 
болевого синдрома и  улучшении 
функционального состояния дан-
ной категории больных, а  также 
проведение сравнительного ана-
лиза эффективности препарата 
Нейродикловит и  других тради-
ционно применяемых НПВП.
Почему выбор пал именно на эти 
препараты? В  настоящее время 
представляется перспективным 
использование комбинирован-
ных препаратов, в состав которых 
входят средства, повышающие 
анальгетический эффект НПВП. 
Клиницисты ожидают, что по-
добные комбинации обеспечат 
анальгетический синергизм, а сле-
довательно, повысят эффектив-
ность терапии, позволят снизить 
дозу и продолжительность приема 
НПВП.
Один из подобных комбинирован-
ных препаратов – Нейродикловит. 
В его состав входят НПВП дикло-
фенак и витамины группы В, ко-
торые с 1950-х гг. применяются во 

многих странах в качестве аналь-
гетических средств. Комбинация 
витаминов группы В способствует 
развитию анальгетического эф-
фекта, что связано с  угнетением 
синтеза и блокадой действия вос-
палительных медиаторов [4–6]. 
Комплекс витаминов  группы 
В  стимулирует активность анти-
ноцицептивных нейромедиато-
ров, прежде всего норадреналина 
и серотонина [7]. Кроме того, ви-
тамины группы В оказывают ней-
ротропное действие. Результаты 
многочисленных исследований 
свидетельствуют об их активном 
участии в  метаболизме нейро-
трансмиттеров, аминокислот, ли-
пидов и  углеводов, синтезе мие-
лина и процессах энергетического 
обмена [8, 9].
Как известно, значительное число 
патологических процессов, про-
исходящих и  в центральной, 
и в периферической нервной сис-
теме, связано с нарушением обмена 
тиамина, пиридоксина, цианоко-
баламина. Определение конкрет-
ного витамина, дефицит которого 
привел к тому или иному пораже-
нию нервной системы, нередко вы-
зывает затруднения. В связи с этим 
существенный практический ин-
терес представляет возможность 
одновременного применения не-
скольких витаминов группы В [10]. 
К сожалению, в течение многих лет 
данная проблема решалась разде-
льным введением витаминов, что, 
безусловно, приводило к  труд-
ностям вследствие необходимос-
ти повторных внутримышечных 
инъекций. Появление новых форм 
лекарственных препаратов, содер-
жащих комплекс витаминов груп-
пы В, таким образом, что они 
не взаимодействуют друг с другом, 
предоставило возможность шире 
использовать витамины  груп-
пы  В  при различных неврологи-
ческих заболеваниях, а также спо-
собствовало повышению уровня 
комплаентности терапии. 
Нейромультивит  – комбиниро-
ванный препарат, содержащий 
витамины группы В в оптималь-
ном соотношении. Так, в  со-
став таблетированной формы 
Нейромультивита входит 100 мг 

тиамина  гидрохлорида (вита-
мин В1), 200 мг пиридоксина гид-
рохлорида (витамин В6), 0,20 мг 
(200 мкг) цианокобаламина (вита-
мин В12). 

Материал и методы
Были проанализированы ре-
зультаты лечения 438 пациентов 
(226 женщин и 212 мужчин) в воз-
расте от 22 до 70 лет, средний воз-
раст – 43,5 года. 
Исследование проводилось в два 
этапа. 
На  первом этапе все пациенты 
были разделены на  две терапев-
тические  группы по  219 человек 
в каждой. Группы были стандар-
тизированы по возрасту, полу, сте-
пени выраженности болевого син-
дрома и нарушений двигательных 
функций, психоэмоциональному 
состоянию, виду патологии поз-
воночно-двигательного сегмента, 
а  также сопутствующей терапии 
(принцип matched-controlled). 
Результаты сравнения исследуе-
мых групп по перечисленным по-
казателям представлены в табл. 1. 
Чем больше значение р, тем выше 
сходство по тому или иному пока-
зателю, при р = 1,000 совпадение 
полное.
Представители первой  группы 
получали Нейродикловит, вто-
рой группы – один из других тра-
диционно применяемых НПВП: 
пироксикам (n = 73), ибупро-
фен (n = 73), кеторолак (n = 73). 
Препараты назначались в следую-
щих дозах:
■■ Нейродикловит  – ежедневно 

по одной капсуле три раза в сут-
ки перорально (на протяжении 
пяти дней);

■■ пироксикам – ежедневно по 20 мг 
два раза в  сутки перорально 
(на протяжении семи дней);

■■ ибупрофен – ежедневно по 200 мг 
три раза в  сутки перорально 
(на протяжении семи дней);

■■ кеторолак – ежедневно по 10 мг 
три раза в  сутки перорально 
(на протяжении семи дней).

Анализ состояния пациентов и со-
ответственно эффективности про-
веденной терапии на первом этапе 
исследования проводился через 
семь дней от начала терапии.
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Задача второго этапа исследования 
состояла в изучении эффективнос-
ти и определении целесообразнос-
ти применения витаминов группы 
В после прохождения курса лече-
ния с использованием НПВП. 
Для выполнения поставленной 
задачи пациенты двух групп пер-
вого этапа, у которых на фоне ко-
роткого курса НПВП отмечалось 
недостаточное купирование боле-
вого синдрома (за исключением 
пациентов с очень сильной болью) 
и  неполное восстановление дви-
гательных функций (n = 156), 
были разделены на  две терапев-
тические  группы по  78 человек 
в каждой. Пациентам обеих групп 
были предписаны традиционные 
для таких случаев методы реаби-
литации: лечебная физическая 
культура, мягкотканная мануаль-
ная терапия, физиотерапевтичес-
кое лечение. Единственное от-
личие  – одна  группа получала 
в  составе комплексной терапии 
Нейромультивит по одной таблет-
ке два раза в сутки в течение од-
ного месяца. По окончании курса 
терапии проводилась оценка 
состояния пациентов и  соответ-
ственно эффективности проведен-
ного лечения.
Ввиду субъективности оценки вы-
раженности болевого синдрома для 
объективизации результатов иссле-
дования использовались две шкалы 
оценки боли: Визуальная аналого-

вая шкала (ВАШ) Хаскиссона [11] 
и Многомерный вербально-цвето-
вой тест боли (МВЦТБ) [12]. 
Анализ выраженности болево-
го синдрома с  помощью ВАШ 
проводился следующим обра-
зом. Пациента просили выпол-
нить движение, которое вызыва-
ет самую сильную боль в  спине 
(например, произвести наклон 
туловища), и  оценить интенсив-
ность боли по  предоставляемой 
шкале  – линии длиной 100 мм 
(0 мм соответствует отсутствию 
боли, 100 мм  – максимальной 
когда-либо испытываемой па-
циентом боли). Пациент должен 
был перечеркнуть шкалу в месте, 
которое соответствует его ощу-
щению боли после выполнения 
движения. Интенсивность боле-
вого синдрома измерялась во всех 
случаях одной и той же линейкой 
слева направо с  точностью до 
1 мм. Соответственно получен-
ным результатам оценивали вы-
раженность болевого синдрома: 
отсутствие боли  – 0,0–10,0 мм, 
минимальная боль – 10,1–30,0 мм, 
умеренная боль  – 30,1–50,0 мм, 
сильная боль – 50,1–70,0 мм, очень 
сильная боль – 70,1–90,0 мм, мак-
симальная боль – 90,1–100 мм. 
В  качестве диагностического 
средства в  МВЦТБ применяются 
как вербальные, так и  невербаль-
ные символы, прежде всего цвет. 
Кроме того, данный тест позволя-

ет проводить дифференциальную 
диагностику психогенного болевого 
синдрома, который нередко встре-
чается среди рассматриваемой кате-
гории пациентов и может несколько 
искажать объективные результаты 
исследования относительно оценки 
выраженности болевого синдрома. 
Степень выраженности болевых 
ощущений в зависимости от цвето-
вых предпочтений пациентов ран-
жировалась следующим образом: 
1)	 отсутствие боли; 
2)	 очень слабая мимолетная боль; 
3)	 слабая боль; 
4)	 боль средней степени выра-

женности; 
5)	 сильная боль; 
6)	 очень сильная боль; 
7)	 невыносимая боль («сильнее 

быть не может»). 
Эффективность лечения также 
оценивалась в зависимости от вы-
раженности симптома натяже-
ния корешков (симптом Ласега). 
Слабоположительными симпто-
мы натяжения считались, если 
болевые ощущения появлялись 
при подъеме нижней конечности 
на 60°, положительными – на 40–
60°, резко выраженными – менее 
чем на 40°.
Выраженность ограничения дви-
гательной активности и  эффек-
тивность терапии в плане восста-
новления двигательных функций 
оценивались с  помощью моди-
фицированного варианта шкалы 

Таблица 1. Стандартизация групп исследования
Показатель Получавшие 

Нейродикловит
Получавшие 
другие НПВП

p

Пол, % (абс.) жен. 51,6 (113) 51,7 (113) 1,000
муж. 48,4 (106) 48,4 (106)

Возраст (средний), лет 44,8 42,2 0,612
Выраженность болевого 
синдрома по ВАШ, % (абс.)

очень сильная боль – 70,1–90,0 мм 71,2 (156) 69,9 (153) 0,782
максимальная боль – 90,1–100 мм 28,8 (63) 30,1 (66) 0,754

Выраженность нарушений двигательных функций (22–30 баллов 
по модифицированной шкале Уаддела), % (абс.) 

100 (219) 100 (219) 1,000

Распространенность психоэмоциональных расстройств (неврастении, 
тревоги, депрессии), % (абс.)

30,1 (66) 27,4 (60) 0,547

Патология позвоночно-
двигательного сегмента, % 
(абс.)

протрузии и/или грыжи межпозвонковых 
дисков без компрессии корешка 

56,6 (124) 59,4 (130) 0,592

протрузии и/или грыжи межпозвонковых 
дисков с компрессией корешка 

25,6 (56) 26,5 (58) 0,886

фасеточный синдром в сочетании 
с грыжами межпозвонковых дисков 

17,8 (39) 14,1 (31) 0,521
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Уаддела [13], который предусмат-
ривает оценку десяти показате-
лей по четырехбалльной системе 
(от 0 до 3 баллов): 
1)	 угол сгибания поясничного от-

дела позвоночника; 
2)	 угол разгибания поясничного 

отдела позвоночника;
3)	 угол бокового наклона тулови-

ща вправо;
4)	 угол бокового наклона тулови-

ща влево;
5)	 угол подъема выпрямленной 

правой ноги;
6)	 угол подъема выпрямленной 

левой ноги;
7)	 способнос ть удерживать 

на  весу обе выпрямленные 
ноги;

8)	 переход из  положения лежа 
в положение сидя в кровати; 

9)	 напряжение паравертебраль-
ных мышц;

10)	выраженность сколиоза.
Результаты интерпретировались 
следующим образом: 22–30 баллов – 
отсутствие восстановления дви-
гательных функций, 14–21 балл  – 
минимальное восстановление, 
6–13 баллов – удовлетворительное 
восстановление, 0–5 баллов – доста-
точное восстановление. 
Критерии включения пациентов 
в исследование (первый этап): 
■■ верифицированный диагноз 

спондилогенного болевого син
дрома в поясничном отделе поз-
воночника (дискогенно-компрес
сионная радикулопатия  L4–L5 
или L5–S1, спондилогенная люм-
балгия); 

■■ выраженный болевой синдром: 
очень сильная (70,1–90,0 мм) 
или максимальная (90,1–100 мм) 
боль по ВАШ; 

■■ симптомы натяжения корешков 
положительной или резко выра-
женной степени; 

■■ существенные нарушения дви-
гательных функций в  позво-
ночно-двигательном сегменте 
(22–30 баллов согласно моди-
фицированному варианту шка-
лы Уаддела).

Критерии включения пациентов 
в исследование (второй этап): 
■■ верифицированный диагноз 

спондилогенного болевого син
дрома в  поясничном отделе 
позвоночника (дискогенно-
компрессионная радикулопатия 
L4–L5 или L5–S1, спондилоген-
ная люмбалгия); 

■■ болевой синдром: умеренная 
(30,1–50,0 мм) или сильная 
(70,1–90,0 мм) боль по ВАШ;

■■ нарушения двигательных функ-
ций в  позвоночно-двигатель-
ном сегменте различной степе-
ни выраженности.

Критерии исключения пациентов 
из исследования: 
■■ возраст менее 18 лет;
■■ беременность, лактация. 

Ввиду того что терапия подра-
зумевала прием НПВП, в  иссле-
дование также не  включались 
пациенты с реакцией гиперчувс-
твительности к НПВП, в том числе 
анальгину и аспирину, в анамнезе, 
заболеваниями системы кровет-
ворения и нарушениями гемоста-
за в анамнезе, язвенной болезнью 
желудка и  двенадцатиперстной 
кишки в  стадии обострения, за-
стойной сердечной недостаточ-
ностью, бронхиальной астмой, 
выраженными нарушениями 
функции печени и/или почек, низ-
ким систолическим артериальным 

давлением (менее 100 мм рт. ст.), 
а  также пациенты, получавшие 
антибактериальную терапию пре-
паратами группы фторхинолонов 
(например, ципрофлоксацином) 
и  макролидов (эритромицином, 
кларитромицином, диритромици-
ном).
Настоящее исследование было 
проспективным, сравнительным 
и открытым. 
На  основе полученных данных 
была создана компьютерная база 
данных с  возможностью статис-
тического анализа. Все клиничес-
кие показатели, полученные при 
обследовании пациентов, были 
адаптированы для математичес-
кой обработки и изучались мето-
дами многомерного статистичес-
кого анализа.
Для проверки близости к  нор-
мальному распределению наблю-
давшихся значений факторов и па-
раметров (то есть сопоставления 
теоретически и экспериментально 
полученных распределений) при-
менялись критерий Пирсона  c2 

и  критерий Колмогорова  – 
Смирнова. Были использованы 
пакеты следующих прикладных 
программ: Statistica for Windows 
8.0 (для статистического анализа), 
MS Office 2010 (для организации 
и  формирования матрицы дан-
ных, подготовки графиков и диа-
грамм). Оценка достоверности 
различий средних величин для не-
зависимых переменных осущест-
влялась по t-критерию Стьюдента. 
Различия считались достоверны-
ми при p < 0,05. 

Результаты и их обсуждение
Рассмотрим результаты, полу-
ченные на  основании анализа 
состояния пациентов через семь 
дней после начала терапии (пер-
вый этап исследования). В целом, 
эффективность лечения была 
статистически значимо выше 
на фоне приема Нейродикловита 
по  сравнению с  другими НПВП 
(рис.  1 и  2). Так, отсутствие или 
минимальная выраженность бо-
левого синдрома по  ВАШ отме-
чались у  70,5% пациентов, кото-
рые принимали Нейродикловит 
(у 32,8% – отсутствие боли, 37,7% – 

При болевых и корешковых синдромах, 
а также двигательных нарушениях, возникших на фоне 
дегенеративно-дистрофических заболеваний позвоночника, 
оправданно назначение препарата Нейродикловит, 
в состав которого входят диклофенак и витамины группы В. 
Применение Нейродикловита доказанно способствует 
купированию болевого синдрома при дорсалгиях
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минимальная боль), и  только 
у  48,4% больных, получавших 
другие НПВП (18,5% – отсутствие 
боли, 29,9% – минимальная боль) 
(р < 0,01) (см. рис. 1). Очень силь-
ная и максимальная боль не была 
зафиксирована ни в одном случае 
на фоне приема Нейродикловита. 
В то же время 3,7% больных, полу-
чавших другие НПВП, испытыва-
ли очень сильную боль.

Соответственно оценке эффек-
тивности терапии с  помощью 
МВЦТБ отсутствие болевого син-
дрома или слабая боль на фоне те-
рапии отмечались у 63,4% паци-
ентов в  группе Нейродикловита 
(у  30,5%  – отсутствие боли, 
24,7% – очень слабая боль, 8,2% –
слабая боль) и  у 43,6% пациен-
тов, получавших другие НПВП 
(17,8% – отсутствие боли, 13,2% – 

очень слабая боль, 12,6% – слабая 
боль) (р < 0,01) (см. рис. 2). Очень 
сильная и невыносимая боль, со-
гласно МВЦТБ, не  наблюдалась 
ни  у одного пациента в  груп-
пе Нейродикловита, между тем 
очень сильная боль была зафик-
сирована у  4,8% больных, полу-
чавших другие НПВП.
Согласно результатам исследова-
ния, Нейродикловит купировал 
корешковый синдром эффектив-
нее, нежели другие НПВП (данные 
статистически значимы, р < 0,01) 
(рис.  3). Так, среди пациентов, 
в  терапии которых использовал-
ся Нейродикловит, симптомы на-
тяжения корешков купировались 
у  73,3% пациентов, слабополо-
жительные симптомы натяжения 
наблюдались у 17,9%, положитель-
ные  – у  8,8% и  резко выражен-
ные – ни у одного из пациентов. 
Аналогичные показатели в  кон-
трольной  группе составили 50,1, 
24,9, 20,2, 4,8% соответственно 
(см. рис. 3).
Применение НПВП также спо-
собствовало улучшению функцио-
нального состояния пациентов, 
причем уровень восстановления 
двигательных функций в  груп-
пе Нейродикловита был ста-
тистически значимо выше, чем 
в  группе других НПВП (табл.  2). 
Так,  в  группе получавших 
Нейродикловит достаточное вос-
становление двигательных функ-
ций наблюдалось в 68,9% случаев, 
в  контрольной  группе  – в  45,7% 
(р < 0,01). Минимальное восста-
новление двигательных функций 
или отсутствие восстановления 
наблюдались у  11,9% пациентов 
в группе Нейродикловита. Среди 
пациентов, получавших иные 
НПВП, отсутствие восстановле-
ния двигательных функций или 
минимальная степень восстанов-
ления отмечались в 30,1% случаев 
(р < 0,01) (см. табл. 2). 
Как показывают результаты, 
прием Нейродикловита спо-
собствова л восста новлению 
всех исследуемых движений 
в поясничном отделе позвоноч-
ника и  увеличению их объема 
(табл. 3), что особенно наглядно 
проявилось в отношении боко-

  * р < 0,01 (различия достоверны).
** р < 0,05 (различия достоверны).
Рис. 3. Выраженность симптомов натяжения корешков у пациентов, получавших 
и не получавших Нейродикловит
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* р < 0,05 (различия достоверны). 
Рис. 1. Степень выраженности болевого синдрома по ВАШ у пациентов, получавших 
и не получавших Нейродикловит 

* р < 0,05 (различия достоверны).
Рис. 2. Степень выраженности болевого синдрома согласно МВЦТБ у пациентов, получавших 
и не получавших Нейродикловит
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вых наклонов туловища, а также 
сгибания и разгибания тулови-
ща в поясничном отделе позво-
ночника. Так, среди пациентов, 
полу чавших Нейродикловит, 
достаточное восстановление 
объема движений (0–5 баллов 
по шкале Уаддела) при боковом 
наклоне туловища вправо отме-
чалось в 86,8% случаев, влево – 
79,4%, при сгибании пояснично-
го отдела позвоночника – 75,8%, 
при разгибании поясничного 
отдела позвоночника  – 79,4%. 
Уровень восстановления двига-
тельных функций при выполне-
нии подобных движений паци-
ентами, пролеченными другими 
НПВП, был достоверно ниже 
(см. табл. 3).
Таким образом, в  ходе проведе-
ния первого этапа исследования 
была выявлена достаточно высо-
кая анальгетическая активность 
Нейродикловита, применение 
которого способствовало купи-
рованию или уменьшению выра-
женности болевого синдрома при 
дорсалгиях в  достоверно боль-
шей степени, чем сравниваемые 
НПВП, а  также положительно 
влияло на  восстановление дви-
гательных функций пациентов 
с  дегенеративно-дистрофически-
ми заболеваниями позвоночника. 
Кроме того, прием данного препа-
рата вносил существенный вклад 
в  купирование или уменьшение 
выраженности корешкового син-
дрома.
Как показал анализ эффективнос-
ти лечения, Нейродикловит имел 
статистически значимое превос-
ходство над другими использо-
ванными в данном исследовании 
НПВП. 
Однако в  повседневной прак-
тике нередко бывает, что корот-
кий курс НПВП не  приводит 
к  положительным результатам 
(такие случаи были и  в настоя-
щем исследовании) или болевой 
синдром и  другие проявления 
спондилогенных заболеваний во-
зобновляются или усиливаются 
после окончания приема НПВП. 
В  таких ситуациях нельзя вновь 
и вновь назначать традиционные 
НПВП, проблему купирования 

Таблица 2. Степень восстановления двигательных функций у пациентов, получавших 
и не получавших Нейродикловит
Степень восстановления двигательных функций Получавшие 

Нейродикловит
Получавшие 
другие НПВП

р*

Достаточная 68,9 (151) 45,7 (100) < 0,01
Удовлетворительная 19,2 (42) 24,2 (53)
Минимальная 11,9 (26) 25,1 (55) < 0,05
Отсутствует 0,0 (0) 5,0 (11)

* Различия достоверны.

Таблица 3. Достаточное восстановление двигательных функций согласно шкале Уаддела 
у пациентов, получавших и не получавших Нейродикловит
Показатель Получавшие 

Нейродикловит
Получавшие 
другие НПВП

p*

Сгибание поясничного отдела позвоночника 75,8 (166) 46,6 (102) < 0,001
Разгибание поясничного отдела позвоночника 79,4 (174) 51,6 (113) < 0,001
Боковой наклон туловища вправо 86,8 (190) 58,4 (128) < 0,001
Боковой наклон туловища влево 79,4 (174) 55,7 (122) < 0,01
Подъем выпрямленной правой ноги 74,0 (162) 55,7 (122) < 0,05
Подъем выпрямленной левой ноги 60,7 (133) 53,9 (118)
Способность удерживать на весу обе выпрямленные 
нижние конечности 

56,2 (123) 48,4 (106)

Переход из положения лежа в положение сидя в кровати 61,6 (135) 45,7 (100) < 0,05

* Различия достоверны.

  * р < 0,001 (различия достоверны).
** р < 0,05 (различия достоверны).
Рис. 4. Степень выраженности болевого синдрома по ВАШ у пациентов, получавших 
и не получавших Нейромультивит
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боли и других симптомов дегене-
ративно-дистрофических заболе-
ваний необходимо решать дру-
гими методами, что и послужило 
стимулом к выполнению второго 
этапа исследования. 
Как показали результаты вто-
рого этапа, на  фоне одноме-
сячной терапии с  применением 
Нейромультивита состояние па-
циентов улучшилось, наблюда-
лась существенная положитель-
ная динамика как объективных, 
так и субъективных проявлений 

Использование в комплексной терапии 
пациентов со спондилогенными заболеваниями 
витаминов группы В в оптимальном 
соотношении (препарат Нейромультивит) 
способствует статистически значимому 
уменьшению выраженности как субъективных, 
так и объективных патологических проявлений 
спондилогенных заболеваний
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спондилогенных заболеваний. 
Так, различия в  купировании 
и уменьшении выраженности бо-
левого синдрома между группами 
пациентов, получавших и не по-
лучавших Нейромультивит, были 
статистически значимыми. 
Отсутствие боли или минималь-
ная выраженность болевого син-
дрома согласно ВАШ наблюда-
лись у  95,3% пациентов, в  курс 
лечения которых был включен 
комплексный препарат витами-
нов группы В, и у 74,1% пациентов, 
которым проводилась стандарт-
ная терапия (р < 0,01) (рис. 4). При 
этом 4,6% пациентов, не получав-
ших Нейромультивит, отмети-
ли очень сильную боль на фоне 
проводимой традиционной те-
рапии. Среди пациентов, кому 
был назначен Нейромультивит, 
подобные случаи не зарегистри-
рованы. 
Согласно анализу эффективнос-
ти проводимой терапии с  помо-

щью МВЦТБ, отсутствие боли 
или очень слабая боль отмеча-
лись у  97,6% пациентов в  груп-
пе Нейромультивита и  у 82,6% 
в  контрольной  группе (р < 0,01) 
(рис. 5). У 7,5% пациентов, не по-
лучавших Нейромультивит, на-
блюдалось усиление выраженнос-
ти болевого синдрома на  фоне 
терапии, в то время как в группе 
Нейромультивита подобные слу-
чаи не выявлены. 
Как показали результаты исследо-
вания, Нейромультивит статис-
тически значимо по  сравнению 
с  контрольной  группой снижал 
выраженность объективных 
симптомов спондилогенных забо-
леваний, а именно нормализовал 
двигательные функции. 
Достаточное восстановление дви-
гательных функций наблюдалось 
практически у  всех пациентов, 
принимавших Нейромультивит 
(97,4%), и  только у  75,7% в  кон-
трольной  группе (р < 0,01) 

(табл.  4). Минимальное восста-
новление двигательных функ-
ций или его отсутствие в  группе 
Нейромультивита зафиксированы 
не были, аналогичный показатель 
в  контрольной  группе составил 
12,8% (р < 0,05) (см. табл. 4). 

Выводы 
Результаты настоящего исследова-
ния позволяют сделать следующие 
выводы.
1.	 При болевых и  корешковых 
синдромах, а также двигательных 
нарушениях, возникших на фоне 
дегенеративно-дистрофических 
заболеваний позвоночника, на-
значение комплексного препарата 
Нейродикловит оправданно и це-
лесообразно.
2.	 Выявлена высокая анальгетичес-
кая активность Нейродикловита, 
применение которого статистичес-
ки значимо способствует купиро-
ванию болевого синдрома при дор-
салгиях.
3.	 Применение Нейродикловита 
статистически значимо способст-
вует восстановлению двигатель-
ных функций пациентов со спон-
дилогенными заболеваниями.
4.	 Нейродикловит оказывает ста-
тистически значимое влияние 
на купирование и уменьшение вы-
раженности симптомов натяжения 
корешков.
5.	 На острой стадии развития бо-
левого синдрома Нейродикловит 
статистически значимо превос-
ходит по  эффективности другие 
НПВП, использованные в настоя-
щем исследовании. 
6.	 Применение комплексного пре-
парата Нейродикловит, в  состав 
которого входят НПВП и витами-
ны группы В, позволяет сократить 
сроки применения НПВП и умень-
шить их дозы.
7.	 Использование в комплексной 
терапии пациентов со  спонди-
логенными заболеваниями ви-
таминов  группы В  в оптималь-
ном соотношении (препарат 
Нейромультивит) способствует 
статистически значимому умень-
шению выраженности как субъ-
ективных, так и  объективных 
патологических проявлений спон-
дилогенных заболеваний. 

Таблица 4. Степень восстановления двигательных функций у пациентов, получавших 
и не получавших Нейромультивит, % (абс.)
Степень восстановления 
двигательных функций

Получавшие 
Нейромультивит

Не получавшие 
Нейромультивит

p*

Достаточная 97,4 (76) 75,7 (59) < 0,01

Удовлетворительная 2,6 (2) 11,5 (9)

Минимальная 0,0 (0) 11,5 (9) < 0,05

Отсутствует 0,0 (0) 1,3 (1)

* Различия достоверны.

	 *	 р < 0,001 (различия достоверны).
	**	 р < 0,05 (различия достоверны).

Рис. 5. Выраженность болевого синдрома согласно МВЦТБ у пациентов, получавших 
и не получавших Нейромультивит
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Combination Drugs: an Opportunity for Increasing Efficacy and Safety for Routine Therapy of Back Pain   

V.V. Kovalchuk¹, E.O. Amanova², A.S. Galkin¹, N.V. Molodovskaya¹, M.A. Stepanenko¹, L.K. Rullis¹, 
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² H.A. Yesevi Kazakh-Turkish International University, Turkistan, Kazakhstan
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Here, the results of two-stage study on therapeutic efficacy of patients with dorsalgia are presented. At first stage, 
efficacy of a combination drug Neurodiclovit and other NSAIDs (piroxicam, ibuprofen, ketorolac) was compared 
in relieving pain syndrome and normalizing motor activity in 438 patients with back pain. Treatment efficacy was 
assessed by using the Huskisson Visual Analogue Scale, Multidimensional Verbal-Color Pain Test and Modified 
Waddell Scale. Moreover, an effect of the therapy on regression of symptoms of nerve root tension was assessed 
as well. The results obtained evidence that Neurodiclovit vs. other NSAIDs was significant more beneficial. 
At the second stage, efficacy and feasibility of using B vitamins such as drug Neuromultivit were analyzed. 
Use of Neuromultivit significantly increased efficacy of routine therapy in patients with degenerative-dystrophic spine 
disorders by contributing both to relieving pain syndrome and restoration of motor activity.

Key words: dorsalgia, nonsteroidal anti-inflammatory drugs, Neurodiclovit, B vitamins, Neuromultivit

8.	 Применение Нейромультивита 
в статистически значимой степени 
повышает эффективность традици-
онной терапии пациентов с дегене-
ративно-дистрофическими заболе-
ваниями позвоночника, способствуя 
как купированию болевого синдро-
ма, так и восстановлению двигатель-
ной активности пациентов.

Таким образом, результаты ис-
следования свидетельствуют 
об оправданности и целесообраз-
ности двухэтапной терапии па-
циентов с болевыми синдромами, 
возникшими на  фоне спондило-
генных заболеваний, с  примене-
нием препарата Нейродикловит 
на  первом этапе и  препарата 

Нейромультивит  – на  втором. 
Такая схема повышает эффектив-
ность и  безопасность лечения. 
Полученные результаты, безу-
словно, позволяют рекомендо-
вать препараты Нейродикловит 
и  Нейромультивит для широко-
го использования в клинической 
практике.  

Клинический практикум
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