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Уважаемые читатели! 
Неврологи, как и врачи других специальностей, регулярно сталкиваются с паци-
ентами в остром периоде инсульта или пациентами с последствиями инсульта.
Еще недавно единственной возможной стратегией помощи пациентам в острей-
шем периоде инсульта было поддержание жизненно важных функций. Однако 
качество жизни выживших пациентов зачастую оставалось крайне низким: ин-
сульт сохраняет лидерство в списке причин инвалидизации, является одной 
из распространенных причин развития когнитивных расстройств. 
В настоящее время благодаря внедрению реперфузионной терапии клиницисты 
получили возможность влиять не только на выживаемость больных, перенес-
ших инсульт, но и на функциональный исход заболевания. Конечно, реперфузи-
онная терапия имеет существенные ограничения: узкое терапевтическое окно, 
многочисленные противопоказания и др. Тем не менее метод продолжает актив-
но развиваться, появляются новые технологии реперфузии, уточняются данные 
о длительности терапевтического окна, обсуждается сочетание реперфузион-
ной и нейропротективных стратегий. Современное состояние реперфузионной 
терапии инсульта анализируют в своей статье Н.А. Шамалов и соавт.
Инсульт – не самостоятельное заболевание, а осложнение других сердечно-
сосудистых расстройств. И сам факт развития инсульта свидетельствует о не-
удовлетворительном контроле базисного сосудистого заболевания и требует 
коррекции проводимой терапии. Риск повторного инсульта особенно высок 
сразу после перенесенного острого нарушения мозгового кровообращения, по-
этому мероприятия по вторичной профилактике должны начинаться в первые 
дни и даже часы после сосудистого события. В статье А.Б. Локшиной обсуждает-
ся еще одна категория пациентов, имеющих высокий риск развития инсульта, – 
пациенты с сосудистыми когнитивными расстройствами. Одной из причин воз-
никновения сосудистых когнитивных нарушений считаются инфаркты мозга, 
которые клинически не проявляются (так называемые немые инфаркты), и хро-
ническая прогрессирующая цереброваскулярная недостаточность. И то, и дру-
гое также свидетельствует о недостаточном контроле базисного сосудистого 
заболевания. Поэтому неврологи и врачи других клинических специальностей 
должны быть внимательны и своевременно диагностировать сосудистые ког-
нитивные нарушения. Их наличие и в особенности прогрессирование требуют 
пересмотра антигипертензивной, антитромбоцитарной и гиполипидемической 
терапии, которую получает пациент.
Наряду с профилактикой повторных сосудистых катастроф важнейшим на-
правлением ведения пациентов после инсульта является нейрореабилитация. 
Цель реабилитационного лечения – способствовать максимальному регрессу 
неврологических расстройств и максимальной адаптации пациента к сохра-
няющимся расстройствам. Не менее чем у 40% больных, перенесших острое 
нарушение мозгового кровообращения, формируются нарушения речи. Они 
значительно снижают качество жизни пациентов, затрудняют их взаимодейс-
твие с окружающими. Вопросам реабилитации пациентов с дисфазическими 
расстройствами посвящена статья Н.Н. Коберской, в которой рассматриваются 
существующие подходы нейропсихологической реабилитации и возможнос-
ти медикаментозной поддержки. Последняя должна включать лекарственные 
средства, положительно влияющие на нейропластичность – базисную харак-
теристику нервной ткани, которая обусловливает регресс неврологической 
симптоматики в постинсультном периоде. В статье Е.В. Екушевой также обсуж-
даются принципы ведения больных в восстановительном периоде после ишеми-
ческого инсульта. Отмечается важность диагностики и дальнейшей коррекции 
постинсультных депрессивных расстройств для прогноза и функционального 
восстановления пациентов.
Надеемся, что материалы, размещенные в традиционном разделе «Инсульт: ле-
чение и вторичная профилактика» журнала «Эффективная фармакотерапия», 
будут интересны и полезны практикующим неврологам.  

Владимир Владимирович ЗАХАРОВ, 
доктор медицинских наук, профессор 
кафедры нервных болезней лечебного 
факультета Первого Московского 
государственного медицинского 
университета им. И.М. Сеченова
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Проведение организационных 
мероприятий при внедрении метода 
реперфузионной терапии у пациентов 
с ишемическим инсультом
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Реализация комплекса организационно-методических мероприятий 
в условиях первичного сосудистого отделения позволила повысить 
частоту проведения тромболизиса. Это способствовало улучшению 
качества оказания медицинской помощи больным ишемическим инсультом 
и увеличению количества пациентов с хорошим функциональным 
восстановлением нарушенных неврологических функций.

Ключевые слова: ишемический инсульт, тромболитическая терапия, 
геморрагическая трансформация, организационно-методические мероприятия 

Введение
Сосудистые заболевания головного 
мозга – проблема чрезвычайной ме-
дицинской и социальной значимос-
ти вследствие высоких показателей 
заболеваемости, смертности и ин-
валидизации [1]. Внутривенный 
(системный) тромболизис с исполь-
зованием рекомбинантного тка-
невого активатора плазминогена 
(rt-PA) является наиболее эффек-
тивным медикаментозным методом 
терапии ишемического инсульта 
в первые 4,5 часа от начала разви-
тия симптоматики в соответствии 
с  Российскими национальными 
клиническими рекомендациями, 
рекомендациями Европейской 
организации по  борьбе с  инсуль-
том (European Stroke Organisation), 
Американской кардиологической 
ассоциации и  Американской ас-
социации по  лечению инсульта 

(AHA/ASA) (уровень доказательнос-
ти 1, степень рекомендации А) [2–5]. 
В настоящее время в связи с боль-
шей эффективностью тромболити-
ческой терапии (ТЛТ) по сравнению 
с другими методами лечения в ост-
рейшем периоде инсульта, а также 
исходя из  фармакоэкономических 
данных во всем мире прилагаются 
значительные усилия, чтобы как 
можно чаще использовать тот или 
иной метод реперфузии [6–8]. 

Цель
Оценка влияния организационно-
методических мероприятий, про-
водимых в  условиях первичного 
сосудистого отделения на базе го-
родской клинической больницы 
№  2 «Сосновая роща»  г.  Калуги, 
на безопасность и эффективность 
реперфузионной терапии у паци-
ентов с ишемическим инсультом.

Материал и методы 
В  исследование были включены 
все пациенты, которые проходи-
ли стационарное лечение и кото-
рым проводилась системная ТЛТ 
с 2011 по 2015 г. в неврологическом 
отделении для больных с острыми 
нарушениями мозгового крово-
обращения (ОНМК) на  базе  го-
родской клинической больни-
цы № 2 «Сосновая роща» г. Калуги. 
Для системной ТЛТ использова-
лась rt-PA в  дозе 0,9 мг/кг массы 
тела, максимальная доза 90 мг, 
10% в  виде болюса внутривенно 
в  течение одной минуты, остав-
шаяся доза вводилась в  течение 
часа. Схема ТЛТ соответствовала 
международным рекомендаци-
ям, методическим рекомендациям 
Научно-исследовательского инс-
титута цереброваскулярной пато-
логии и инсульта Российского на-
ционального исследовательского 
медицинского университета им. 
Н.И. Пирогова и  Национальным 
клиническим рекомендаци-
ям по  проведению ТЛТ [3–5, 9]. 
Диагноз ишемического инсуль-
та устанавливали на  основании 
жалоб, данных анамнеза и объек-
тивного исследования больных, 
результатов компьютерной томо-
графии при поступлении в клини-
ку. Для объективизации тяжести 
состояния пациентов и  оценки 
выраженности неврологического 
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дефицита использовали шкалу ин-
сульта Национального института 
здоровья США (National Institutes 
of  Health Stroke Scale  – NIHSS) 
при поступлении и  далее в  соот-
ветствии с  протоколом ТЛТ [10]. 
Степень функционального вос-
становления нарушенных невро-
логических функций у выживших 
больных при выписке определя-
ли по  модифицированной шкале 
Рэнкина [11]. Удовлетворительный 
функциональный исход соответ-
ствовал 0–2 баллам.
Пациентам при поступлении 
в стационар, а также через 24 часа 
после ТЛТ выполняли компью-
терную томографию  головного 
мозга на 64-срезовом компьютер-
ном томографе с  определением 
ранних признаков ишемического 
повреждения (гиподенсивность 
размером менее 1/3 бассейна вас-
куляризации средней мозговой ар-
терии, отсутствие контраста между 
серым и белым веществом, утрата 
ребристой структуры островка, 
сглаженность рисунка борозд и из-
вилин) и в случае развития гемор-
рагической трансформации (ГТ) ее 
тип в соответствии с критериями 
ECASS [12]. Всем пациентам про-
водили ультразвуковое исследо-
вание брахиоцефальных артерий 
и  сердца, электрокардиографию, 
рентгено графию органов грудной 
полости, лабораторные исследова-
ния крови и мочи по стандартным 
методикам. На основании данных 
клинической картины, результатов 
компьютерной томографии, ульт-
развуковых методов исследования 
устанавливали патогенетический 
вариант инсульта в  соответствии 
с критериями TOAST [13].
В  качестве временных критериев 
при проведении ТЛТ анализирова-
лись следующие показатели (в ми-
нутах): время от начала заболевания 
до ТЛТ, время от  поступления до 
выполнения лабораторных иссле-
дований, время от поступления до 
проведения компьютерной томо-
графии и время «от двери до иглы». 
Безопасность ТЛТ оценивалась 
по  показателям  госпитальной ле-
тальности, частоте развития ГТ 
очага поражения головного мозга, 
включая симптомную. Симптомную 

ГТ определяли в соответствии с кри-
териями исследования ECASS как 
любое кровоизлияние, сопровож-
дающееся увеличением на 4 балла 
или выше по  шкале NIHSS от  ис-
ходного уровня или наименьшего 
уровня в  первые семь дней, либо 
любое кровоизлияние, закончив-
шееся смертельным исходом. Кроме 
того, кровоизлияние должно быть 
идентифицировано как основная 
причина неврологического ухудше-
ния [14]. 
Организационно-методические 
мероприятия, внедренные в  не-
врологическом отделении для 
больных с ОНМК в 2014–2015 гг., 
включали в себя: 
1) четыре образовательных меро-

приятия для врачей (мастер-
классы по реперфузионной те-
рапии, использованию шкалы 
NIHSS, в  том числе в  рамках 
клинико-образовательного ком-
плекса STROKE);

2) образовательные мероприятия 
для среднего и младшего меди-
цинского персонала с целью по-
вышения мотивации, в рамках 
которых приводились примеры 
эффективности ТЛТ и объясня-
лось, чем обусловлен приоритет 
работы с данными пациентами;

3) повышение частоты выполнения 
ТЛТ пациентам с  5–7 баллами 
по  шкале NIHSS, что соответ-
ствует протоколу реперфузион-
ной терапии (в 2011–2013 гг. ТЛТ 
в  таких случаях проводилась 
крайне редко); 

4) постоянный административ-
ный контроль тактики ведения 
больных, госпитализированных 
в период терапевтического окна, 
с разбором каждого случая, если 
ТЛТ не выполнялась. При этом 
каждый пациент, поступивший 
в первые 4,5 часа от начала ин-
сульта, рассматривался как по-
тенциальный кандидат для про-
ведения ТЛТ.

Статистическую обработку полу-
ченных данных проводили с  ис-
пользованием программного обес-
печения SPSS 8.0. Категориальные 
переменные сравнивали с  помо-
щью теста хи-квадрат и знакового 
критерия Уилкоксона, а для непре-
рывных переменных использовали 

t-тест или критерий суммы рангов 
Уилкоксона (Манна – Уитни) в за-
висимости от  нормальности рас-
пределения. Значение вероятности 
менее 0,05 (двусторонняя проверка 
значимости) демонстрировало ста-
тистическую значимость. 

Результаты
С 2011 по 2015 г. было выполнено 
140 процедур системной ТЛТ, ба-
зисные характеристики пациен-
тов представлены в табл. 1. Среди 
факторов риска инсульта выявлена 
более низкая представленность ар-
териальной гипертензии у больных 
в 2011 г. (33,3%, p < 0,05) по сравне-
нию с  пациентами, пролеченны-
ми в другие годы. При сравнении 
других базисных показателей (пол, 
возраст и  т.д.) между  группами 
больных достоверных различий 
выявлено не было. 
Среди пациентов преобладали 
мужчины (от  57,7% в  2014  г.  до 
81,8% в 2013 г.), медиана возраста 
колебалась от  65 лет в  2014  г.  до 
72 лет в  2013  г.  Несмотря на  от-
сутствие достоверных разли-
чий между  группами боль-
ных по  возрасту, отмечалось 
расширение возрастного диапа-
зона в  2014  и  2015  гг. по  сравне-
нию с предшествующим периодом 
(минимальные и  максимальные 
значения составили 41 год и 80 лет 
в 2014 г. и 35 лет и 81 год в 2015 г.).
Степень выраженности невро-
логического дефицита по  шкале 
NIHSS была сопоставимой (12 бал-
лов в 2012 г., в остальные годы – 
15  баллов). Преобладали паци-
енты с каротидной локализацией 
очага поражения (от 83,3 до 100%) 
и  кардиоэмболическим патоге-
нетическим вариантом инсульта 
(от 42,3 до 63,6%). 
Сравнительный анализ частоты 
выполнения ТЛТ среди пациен-
тов,  госпитализированных в  ста-
ционар в период терапевтического 
окна, выявил значительное увели-
чение доли лиц, которым проводи-
лась ТЛТ, в 2015 г. – 26,3% (р < 0,001) 
по  сравнению с  показателями 
в  другие  годы (табл.  2). При этом 
максимальное количество пациен-
тов, поступивших в  первые часы 
от  начала инсульта, отмечалось 
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Таблица 1. Основные характеристики пациентов, которым выполнялась системная ТЛТ в 2011–2015 гг.
Показатель 2011 (n = 6) 2012 (n = 26) 2013 (n = 11) 2014 (n = 26) 2015 (n = 71)

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. %
Пол мужской 4 66,7 16 64,0 9 81,8 15 57,7 46 64,8

женский 2 33,3 9 36,0 2 18,2 11 42,3 25 35,2
Возраст, лет* 68 [64; 74] (57; 79) 70 [63; 74] (45; 77) 72 [61; 74] (58; 76) 65 [54; 73] (41; 80) 68 [61; 76] (35; 81)
Балл по шкале NIHSS при поступлении* 15 [11; 20] (9; 22) 13 [10; 17] (5; 22) 15 [12; 19] (8; 23) 15 [11; 18] (5; 21) 15 [10; 19] (5; 25)
Артериальная гипертензия в анамнезе 2 33,3** 24 92,3 10 90,9 25 96,2 70 98,6
Сахарный диабет в анамнезе 0 – 2 7,7 2 18,2 2 7,7 13 18,3
Инсульт или транзиторная ишемическая 
атака в анамнезе

0 – 2 7,7 0 – 3 11,5 18 25,4

Инфаркт миокарда в анамнезе 1 16,7 6 23,1 2 18,2 1 3,8 6 8,5
Курение 1 16,7 2 7,7 0 – 0 – 5 7,0
Фибрилляция предсердий в анамнезе 3 50,0 17 65,4 8 72,7 15 57,7 34 47,9
Наличие ранних КТ-признаков инфаркта 
при поступлении

2 33,3 2 7,7 1 9,1 1 4,0 13 18,3

Патогенетический 
вариант 
по критериям 
TOAST

атеротромботический 2 33,3 7 26,9 3 27,3 8 30,8 19 26,8
кардиоэмболический 3 50,0 16 61,5 7 63,6 16 61,5 30 42,3
лакунарный 0 – 0 – 0 – 0 – 1 1,4
другой этиологии 1 16,7 2 7,7 0 – 0 – 0 –
неустановленной 
этиологии

0 – 1 3,8 1 9,1 2 7,7 21 29,6

Локализация очага каротидная система 5 83,3 25 96,2 10 90,9 26 100,0 63 88,7
вертебрально-
базилярная система

1 16,7 1 3,8 1 9,1 0 – 6 8,5

сочетанные очаги 0 – 0 – 0 – 0 – 2 2,8

	 *	 Данные представлены в виде: медиана [25-й; 75-й процентили] (мин.; макс.).
	**	 p < 0,05 по сравнению с другими годами.

Таблица 2. Количество и доля выполнения процедур системной ТЛТ в течение анализируемого периода среди пациентов с ишемическим 
инсультом
Год Количество 

поступивших 
пациентов 
с ишемическим 
инсультом, абс.

Количество пациентов 
с ишемическим инсультом, 
поступивших в периоде 
терапевтического окна, 
абс.

Количество 
пациентов, 
которым 
проводилась ТЛТ, 
абс.

Доля пациентов, которым 
проводилась ТЛТ, 
среди всех пациентов 
с ишемическим 
инсультом, %

Доля пациентов, которым 
проводилась ТЛТ, среди пациентов 
с ишемическим инсультом, 
поступивших в периоде 
терапевтического окна, %

2011 1101 459 6 0,5 1,3
2012 1073 256 26 2,4 10,2
2013 927 180 11 1,2 6,1
2014 983 212 26 2,6 12,3
2015 1068 270 71 6,6 26,3*

* р < 0,001 по сравнению с показателями 2011–2014 гг.

в 2011 г. (n = 459), однако в том году 
доля ТЛТ составила всего 1,3%. 
В последующем удельный вес вы-
полненных процедур ТЛТ колебал-
ся от 6,1% в 2013 г. до 12,3% в 2014 г., 
достигнув максимального показате-
ля в 2015 г. Доля больных, которым 
проводилась ТЛТ, среди всех паци-
ентов с  ишемическим инсультом 
в 2015 г. составила 6,6%.
При анализе временных критериев 
качества оказания помощи при про-
ведении системного тромболизиса 

выявлено значительное уменьшение 
(на 20,5 минут) времени «от двери 
до иглы» в течение анализируемо-
го периода (с 68,5 минут в 2011 г. до 
48 минут в 2015 г.). При этом раз-
личия между 2012 и 2015 гг. были 
достоверно значимыми (р = 0,004, 
рис. 1). Показатель времени от по-
ступления пациента до выполнения 
лабораторных анализов, предписан-
ных протоколом ТЛТ, также имел 
тенденцию к снижению в течение 
всего периода, достигая значимых 

различий при сравнении данных 
2012 и 2015 гг. (р = 0,012). Данные 
о времени от поступления до вы-
полнения компьютерной томогра-
фии существенно не  различались 
и колебались в диапазоне от пяти до 
девяти минут. Наблюдалась тенден-
ция к увеличению времени от на-
чала заболевания до выполнения 
ТЛТ (без достоверных различий), 
свидетельствующая о  более позд-
ней обращаемости за медицинской 
помощью.
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Показатель частоты ГТ очага по-
ражения  головного мозга (как 
симптомной, так и  асимптом-
ной, табл. 3) варьировал от 11,3% 
в 2015 г. до 26,9% в 2012 г. (без до-
стоверных различий). При этом 
частота симптомной ГТ составила 
3,8% в 2012 г., 18,2% в 2013 г., 3,8% 
в 2014 г., 4,2% в 2015 г. также без до-
стоверных различий между годами. 
В целом, в течение анализируемого 
периода частота симптомной ГТ 
составила 4,3% (n = 6), и в четырех 
случаях ГТ послужила причиной 
летального исхода (у двух больных 
в 2013 г. и у двух в 2015 г.).
Анализ частоты летальных ис-
ходов выявил значительное пре-
обладание умерших пациентов 
в  2013  г.  (n = 6, 54,5%, р < 0,01) 
по  сравнению с  данными 2012, 
2014 и 2015 гг. (рис. 2). Причиной 
летального исхода у двух больных 
послужила симптомная ГТ, у четы-
рех пациентов с обширными ише-
мическими очагами смерть насту-
пила при явлениях нарастающего 
отека головного мозга. В течение 
анализируемого периода леталь-
ность у пациентов с ишемическим 
инсультом, которым проводилась 
ТЛТ, составила 17,9% (n = 25).
Имела место тенденция к увеличе-
нию количества пациентов с удов-
летворительным функциональным 
восстановлением нарушенных нев-
рологических функций (от 0 до 2 бал-
лов по  модифицированной шкале 
Рэнкина) в  течение 2011–2015  гг. 
с максимальным уровнем в 2014 г. – 
65,4% (р = 0,05 по сравнению с дан-
ными 2011 г. и р = 0,017 по сравне-
нию с  данными 2013  г.). В  2015  г., 
когда было выполнено наибольшее 
количество процедур ТЛТ, данный 
показатель составил 43,7% (n = 31).
Было проанализировано влияние 
показателя времени «от  двери до 
иглы» менее (n = 39, 27,9%) или 
более (n = 101, 72,1%) 40 минут 
(табл. 4). Несмотря на более выра-

женную неврологическую симпто-
матику при поступлении (медиана 
суммы баллов по NIHSS 16 и 13 со-
ответственно, р = 0,015) и  боль-
шую продолжительность времени 
от начала заболевания до поступ-
ления в стационар (медиана време-
ни 99 и 90 минут соответственно, 
р = 0,048), для группы пациентов, 
ТЛТ которым была начата в течение 
40 минут от поступления в стацио-
нар, был характерен более низкий 
показатель времени от двери до вы-
полнения лабораторных исследова-
ний (медиана времени 20 и 36 минут 
соответственно, р < 0,01). Несмотря 
на  более высокий исходный балл 
при поступлении по шкале NIHSS, 
у больных со временем «от двери до 
иглы» менее 40 минут отмечалась 
тенденция к более частому удовлет-
ворительному восстановлению нев-
рологических функций (на 13,7%) 
и меньшей частоте развития сим-
птомной ГТ (на  2,4%) по  сравне-
нию с  пациентами, выполнение 
ТЛТ которым было начато позднее 
40 минут от поступления.

Обсуждение
Исследование показало значимость 
проводимых организационно-
методических мероприятий при 
внедрении метода ТЛТ в  клини-
ческую практику. В течение пяти-
летнего периода работы отделения 
для больных с ОНМК увеличилось 
количество процедур системного 
тромболизиса с шести в 2011 г. до 
71 в  2015  г.  Доля больных, кото-
рым проводился тромболизис 
в  2015  г., составила 26,3% среди 
всех пациентов с  ишемическим 
инсультом,  госпитализированных 
в  периоде терапевтического окна, 
и 6,6% среди всех больных с ише-
мическим инсультом. Это значение 
превысило минимальный целевой 
показатель (5%), установленный 
Министерством здравоохранения 
Российской Федерации. При этом 

абсолютное количество больных, 
поступивших в  стационар, было 
максимальным в  2011  г.  (n = 459) 
и в последующие годы значительно 
уменьшилось (см. табл. 2). 
По  нашим данным, результаты 
настоящего исследования  – пер-

Таблица 3. Частота развития ГТ и симптомной ГТ среди пациентов с ишемическим инсультом, которым выполнялась системная ТЛТ 
в течение анализируемого периода
ГТ 2011 (n = 6) 2012 (n = 26) 2013 (n = 11) 2014 (n = 26) 2015 (n = 71)

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. %
Любого типа 1 16,7 7 26,9 2 18,2 4 15,4 8 11,3
Симптомная 0 – 1 3,8 2 18,2 1 3,8 3 4,2

	 *	 р = 0,004 по сравнению с временем «от двери до иглы» в 2012 г. 
	**	 р = 0,012 по сравнению со временем от поступления 
до выполнения лабораторных исследований в 2012 г.
Рис. 1. Динамика временных критериев качества 
оказания медицинской помощи при проведении ТЛТ 
в 2011–2015 гг. (медианы значений в минутах)

	 *	 р < 0,01 по сравнению с данными частоты летальных исходов 
в 2012, 2014 и 2015 гг. 
	**	 р = 0,05 по сравнению с долей пациентов, имеющих 0–2 балла 
по модифицированной шкале Рэнкина, в 2011 и 2014 гг.; 
р = 0,017 по сравнению с долей пациентов, имеющих 0–2 балла 
по модифицированной шкале Рэнкина, в 2013 и 2014 гг.
Рис. 2. Динамика исходов инсульта у пациентов, 
которым была выполнена ТЛТ в 2011–2015 гг.
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вые результаты, опубликованные 
в Российской Федерации, по мак-
симальному количеству пациен-
тов, которым выполнялась ТЛТ 
в  условиях одной медицинской 
организации, а также по доле та-
ковых среди всех больных ишеми-
ческим инсультом. Согласно про-
веденным ранее исследованиям, 
частота ТЛТ до 2015  г.  в России 
не превышала 2% среди больных 
с  ишемическим инсультом [15], 
тогда как в ряде стран данный по-
казатель достигает 5–10% [16, 17]. 
В  отношении безопасности при 
проведении ТЛТ наиболее значима 
частота развития симптомной ГТ. 
В ряде рандомизированных иссле-
дований данный показатель варьи-
ровал от 2,4 до 6,4% [12, 14, 18–20], 
в  ранее опубликованных данных 
в Российской Федерации – от 4 до 
6,2% [21–23], в  нашем исследова-
нии составил 4,3%. Следует отме-
тить, что увеличение количества 
процедур ТЛТ в течение анализи-
руемого периода времени не сопро-
вождалось увеличением частоты 
развития данного осложнения. Это 
свидетельствует о правильном от-
боре пациентов для ТЛТ с учетом 
противопоказаний и о соблюдении 
протокола по проведению ТЛТ. 
В соответствии с зарубежными ре-
комендациями показатель времени 

«от двери до иглы» не должен пре-
вышать 60 минут (чем меньше, тем 
лучше) [5]. В настоящем исследо-
вании было показано, что по мере 
внедрения метода реперфузии и ре-
ализации организационных меро-
приятий отмечалось существенное 
уменьшение времени «от  двери 
до иглы» (с  68,5 до 48 минут). 
Сравнение результатов лечения по-
казало, что при времени «от двери 
до иглы» менее 40 минут увеличи-
валось количество больных с удов-
летворительным функциональным 
восстановлением и  уменьшалась 
частота симптомной ГТ, несмотря 
на более выраженную неврологи-
ческую симптоматику при поступ-
лении в стационар. Таким образом, 
уменьшение возможных задержек 
при поступлении в  стационар 
(внутрибольничная маршрутиза-
ция, время от поступления до вы-
полнения диагностических иссле-
дований, скорость работы бригады 
специалистов) – чрезвычайно зна-
чимый фактор, влияющий на исход 
заболевания у пациентов с ишеми-
ческим инсультом.
Уровень летальности среди боль-
ных, которым была проведена ТЛТ 
(17,9%), соответствовал таковому 
в  ранее проведенном исследо-
вании в  Российской Федерации 
(18,2%) и был несколько выше, чем 

в исследовании ECASS III и регис-
тре SITS-MOST (11,3 и 7,7% соот-
ветственно) [14, 22, 24]. Возможно, 
подобные различия объясняются 
исходно более тяжелым невро-
логическим дефицитом у  боль-
ных в  нашем исследовании, что 
не могло не отразиться на уровне 
летальности (15 баллов по шкале 
NIHSS по сравнению с 10,7 балла 
в исследовании ECASS III и 12 бал-
лами в  SITS-MOST). Косвенным 
образом это подтверждается 
сходными данными исследования 
NINDS, в  котором летальность 
через три месяца была зарегист-
рирована на  уровне 17%, а  сум-
марный балл по шкале NIHSS при 
поступлении составил 14 [18].

Выводы
Результаты настоящего исследова-
ния подтвердили значимость про-
ведения комплекса организаци-
онно-методических мероприятий. 
Удалось повысить частоту прове-
дения ТЛТ в условиях первично-
го сосудистого центра, что спо-
собствовало улучшению качества 
оказания медицинской помощи 
больным ишемическим инсультом 
и увеличению количества пациен-
тов с хорошим функциональным 
восстановлением нарушенных 
неврологических функций.  
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В статье обсуждаются принципы терапии больных в восстановительном 
периоде после ишемического инсульта. Результаты многочисленных 
клинических исследований продемонстрировали эффективность, 
безопасность и хорошую переносимость Церепро (холина альфосцерата) 
у пациентов после нарушения мозгового кровообращения. Подобная 
терапия патогенетически обоснованна, поскольку стимулирует процессы 
нейропластичности. Показана важность диагностики и дальнейшей 
коррекции постинсультных депрессивных расстройств для прогноза 
и функционального восстановления пациентов после инсульта. Адепресс 
(пароксетин) характеризуется безопасностью, хорошей переносимостью, 
высокой эффективностью и низкой частотой побочных эффектов 
при длительной терапии постинсультной депрессии, его прием 
патогенетически оправдан при лечении данной категории больных.

Ключевые слова: инсульт, нейропротективная терапия, 
постинсультная депрессия, Церепро, Адепресс

Введение
Цереброваскулярные заболевания 
представляют собой актуальную 
медико-социальную проблему сов-
ременной медицины вследствие 
широкой распространенности, 
высокого риска смертности и глу-
бокой инвалидизации лиц тру-
доспособного возраста, а  также 
значительного экономического 
ущерба, который эти заболевания 
наносят экономикам большинства 
развитых стран мира [1–3]. Только 
в России цереброваскулярные за-
болевания отмечаются у  5,4 млн 
человек [4] и находятся на втором 
месте после сердечно-сосудистых 

болезней среди всех причин смер-
ти населения [5]. 
Ишемический инсульт, на  долю 
которого приходится около 80% 
всех видов острого нарушения 
мозгового кровообращения,  – 
одна из  ведущих причин смерт-
ности, инвалидизации и  выра-
женной дезадаптации пациентов. 
При этом примерно у 2/3 [6] или 
75% [7] больных обнаруживаются 
остаточные явления нарушений 
мозгового кровообращения раз-
личной степени выраженности. 
По данным Национального регис-
тра инсульта, в  России ежегодно 
регистрируется около 450 тыс. 

случаев заболевания, летальность 
достигает 35% [5], и только около 
20% выживших больных могут 
вернуться к прежней работе [8]. 
Проблеме ишемического инсуль-
та в  настоящее время уделяется 
огромное внимание. Так, разра-
ботаны международные и отечес-
твенные рекомендации по  про-
филактике инсульта, лечению 
и реабилитации больных, перенес-
ших инсульт. В  неврологических 
стационарах внедрены высоко-
технологичные методы восстано-
вительного лечения, значительно 
снижающие постинсультную ле-
тальность и  улучшающие функ-
циональные исходы, организо-
вана Национальная ассоциация 
по  борьбе с  инсультом [2, 5, 8]. 
Вместе с  тем в  последние  годы 
наблюдается неуклонный рост 
числа пациентов как с  острыми 
нарушениями мозгового крово-
обращения, так и  с хронической 
цереброваскулярной патологией, 
причем все чаще это лица моло-
дого и среднего возраста. В этой 
связи приоритетной задачей сов-
ременной ангионеврологии в част-
ности и всей системы здравоохра-
нения в  целом считается поиск 
оптимальных и высокоэффектив-
ных методов лечения и нейроре-
абилитации больных церебровас-
кулярными заболеваниями. Эти 
методы должны быть направлены 
не  только на  восстановление на-
рушенных функций, социальных 
контактов и  профессиональных 
навыков, но и на предотвращение 
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прогрессирования неврологичес-
ких и  психических нарушений 
[2, 8]. 
Основные принципы комплексно-
го лечения ишемического инсуль-
та включают базисную (коррек-
цию основных жизненно важных 
функций), реперфузионную (при-
менение антикоагулянтов, антиаг-
регантов и тканевых активаторов 
плазминогена) и нейропротектив-
ную (предупреждение, прерыва-
ние и уменьшение патологическо-
го воздействия на головной мозг) 
терапию, нейрореабилитацию 
и вторичную профилактику [9]. 
В патогенезе сосудистых пораже-
ний головного мозга ведущая роль 
отводится процессам ишемии, эк-
сайтотоксичности, апоптозу и раз-
нонаправленному медиаторному 
дисбалансу: избыточной актива-
ции глутаматергической системы, 
с  одной стороны, и  недостаточ-
ной активности холинергической 
и ГАМКергической систем – с дру-
гой [8, 10]. С учетом указанных осо-
бенностей патогенеза в  терапии 
больных цереброваскулярными 
заболеваниями активно применя-
ются фармакологические средства, 
влияющие на  нейромедиаторные 
системы. Следует заметить, что 
холинергическая система, широ-
ко представленная в  различных 
отделах центральной нервной 
системы (ЦНС), эволюционно ог-
раждает нейроны головного мозга 
от избыточных катехоламиновых 
воздействий, поддерживая функ-
ционирование нейрональных по-
пуляций, тесно взаимодействует 
с дофамин-, ГАМК- и глутаматер-
гической системой, обеспечивая 
эмоциональное поведение, память 
и  волевые акты [5, 11]. В  связи 
с этим целесообразность влияния 
на холинергический аппарат ЦНС 
при лечении пациентов с  цереб-
роваскулярными заболеваниями 
не вызывает сомнений.
Ведущее значение в поддержании 
функционирования нейрональ-
ных структур и  систем в  норме 
и при поражении ЦНС имеет фе-
номен нейропластичности – спо-
собность клеток нервной системы 
изменять как структурную, так 
и функциональную организацию 

под влиянием внешних и  внут-
ренних факторов [1, 11]. Это 
фундаментальное понятие также 
подразумевает анатомо-функцио-
нальные количественные и  ка-
чественные изменения на уровне 
нейрональных связей и глиальных 
элементов, развитие новых сен-
сомоторных путей и  интеграций 
в  ЦНС в  процессе восстановле-
ния [12, 13]. Одними из патогене-
тических механизмов, реализую-
щих или тормозящих процессы 
нейропластичности, являются 
функциональные изменения ней-
ромедиаторных систем и последу-
ющие разнонаправленные изме-
нения активности нейрональных 
систем. Так, в восстановительном 
периоде после поражения ЦНС 
интенсивность нейропластичес-
ких процессов возрастает при 
активации  глутаматергических 
NMDA-рецепторов, норадренер-
гических, допаминергических 
и  серотонинергических рецепто-
ров и, напротив, снижается или 
замедляется при стимуляции тор-
мозящих ГАМКА-рецепторов [14]. 
Указанные патофизиологические 
особенности объясняют отсут-
ствие ожидаемого улучшения на-
рушенных функций у  больных, 
перенесших инсульт, после избы-
точно активной и ранней реабили-
тации [14]. 
Таким образом, терапевтическая 
стратегия в  целом и  выбор пре-
парата в частности при проведе-
нии восстановительного лечения 
у постинсультных больных опре-
деляются благоприятным влияни-
ем на процессы нейропластичнос-
ти в церебральных нейрональных 
системах [1]. Широкий спектр 
лекарственных средств оказывает 
стимулирующее или ингибиру-
ющее влияние на процессы плас-
тичности в головном мозге сразу 
после нарушения кровообраще-
ния и в дальнейшем на протяже-
нии всего восстановительного пе-
риода. Эффективность препарата 
определяется как распространен-
ностью и локализацией очага по-
ражения, так и сроками проводи-
мой терапии, ее взаимодействием 
с другими лечебными мероприя-
тиями [12].

Нейропротекция 
в постинсультном периоде
В современной медицинской прак-
тике единственным критерием, 
позволяющим аргументировать 
назначение тех или иных препа-
ратов, становятся данные клини-
ческих исследований, выполнен-
ных в соответствии с принципами 
Надлежащей клинической прак-
тики (Good Clinical Practice) [15]. 
В  частности, рациональное ле-
чение, эффективность которого 
подтверждена в ходе таких иссле-
дований, включает проведение 
тромболизиса и  антиагрегантной 
терапии [16]. Наиболее перспек-
тивным направлением, которое 
активно разрабатывается в  по-
следние  годы отечественными 
исследователями, можно назвать 
нейроцитопротекцию. Это система 
мероприятий, повышающих резис-
тентность организма к экстремаль-
ному воздействию и положительно 
влияющих на функциональную ак-
тивность клеток головного мозга, 
что имеет не только терапевтичес-
кое, но и профилактическое значе-
ние у  пациентов с  цереброваску-
лярной патологией [16].
Нейропротекция – стратегически 
важное и  патогенетическое на-
правление в  лечении пациентов 
с нарушением мозгового кровооб-
ращения с первых часов инсульта 
и на протяжении всего восстано-
вительного периода [1]. Накоплен 
значительный опыт применения 
препаратов различных фарма-
кологических  групп с  потенци-
альными цитопротективными 
свойствами, влияющими на дофа-
минергическую, глутаматергичес-
кую, ГАМКергическую и холинер-
гическую систему. Среди средств 
холинотропного ряда наиболее 
фармакологически эффективны-
ми и востребованными в терапии 
цереброваскулярных заболеваний 
считаются препараты, точка при-
ложения которых локализована 
на пресинаптическом уровне или 
уровне холинэстераз [15]. Этим 
требованиям отвечает препарат 
Церепро (холина альфосцерат), 
хорошо зарекомендовавший себя 
на  нейрофармакологическом 
рынке. 
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Препарат Церепро  – холиноми-
метик центрального действия, 
содержит 40,5% метаболически 
защищенного холина, в организме 
под действием ферментов расщеп-
ляется на холин и глицерофосфат 
(рисунок). Холин участвует в био-
синтезе ацетилхолина в пресинап
тических мембранах холинерги-
ческих нейронов, основная масса 
которых сосредоточена в коре го-
ловного мозга, мозжечке, базаль-
ных ганглиях, таламусе и  гиппо-
кампе. Глицерофосфат является 
предшественником фосфолипи-
дов (фосфатидилхолина) нейрон-
ной мембраны и миелина. Таким 
образом, холина альфосцерат 
(Церепро), участвуя в анаболичес-
ких процессах фосфолипидного 
и глицеролипидного синтеза, ока-
зывает положительное влияние 
на  функциональную активность 
мембранных структур клеток, 
обеспечивая их матричные функ-
ции за счет увеличения массы ор-
ганелл (рибосом и митохондрий) 
и улучшая мембранную пластич-
ность (см. рисунок) [16, 17]. 
Следует заметить, что резкое 
снижение метаболизма фосфоли-
пидов и соответственно их пула 
с  последующим повреждением 
мембран нейронов наблюдается 
при многих патологических со-
стояниях ЦНС, играет ключевую 
роль в  формировании разнооб-
разных патофизиологических 
реакций. В  частности, в возник-
новении эксайтотоксического 
каскада и  запуска механизмов 
программируемой гибели клеток 
(апоптоза), развитии ишемии, ги-
поксии и  нейродегенерации, 
а  также вазогенного и  травма-
тического отека головного мозга 
[18, 19]. В связи с этим использо-

вание лекарственных средств, 
способных восстанавливать мем-
брану церебральной клетки и ее 
компоненты,  – одно из  самых 
перспективных направлений ци-
топротекции при ишемическом 
инсульте. Важным преимущес-
твом препарата Церепро (холи-
на альфосцерата) по  сравнению 
с  другими пресинаптическими 
холинотропными средствами 
является прямое сохранение, 
а  возможно, увеличение и  де-
понирование эндогенного пула 
ацетилхолина, миелина и фосфо-
липидов [17]. Указанное свойство 
обусловливает целесообразность 
применения Церепро у  больных 
после церебрального инсульта.
Клиническая эффективность и пе-
реносимость холина альфосцерата 
при лечении пациентов с  цереб-
роваскулярными заболеваниями 
активно изучаются отечествен-
ными исследователями [5, 15, 16, 
17, 20]. Показано, что холина аль-
фосцерат увеличивает резистент-
ность нейронов к ишемическому 
воздействию, улучшает кровоток 
и усиливает метаболические и ре-
паративные процессы в очаге ише-
мии, активирует структуры рети-
кулярной формации, оказывая 
положительное влияние на позна-
вательные и поведенческие реак-
ции, и нормализует баланс медиа-
торов в ЦНС [5, 17].
В  многоцентровом двойном сле-
пом рандомизированном плаце-
боконтролируемом исследова-
нии была показана достоверная 
эффективность и  безопасность 
применения препарата Церепро 
у  103 больных (средний возраст 
61,17 ± 8,12 года) в остром периоде 
(в первые 48 часов) впервые воз-
никшего в  каротидном бассейне 

ишемического инсульта. Тяжесть 
неврологического дефицита со-
ставила от 10 до 20 баллов (вклю-
чительно) по  шкале тяжести ин-
сульта Национального института 
здравоохранения США (National 
Institutes of  Health Stroke Scale  – 
NIHSS). Препарат Церепро на-
значался по схеме: первые десять 
дней внутривенно в дозе 2000 мг 
в  сутки с  последующим внут-
римышечным введением в  дозе 
1000 мг в сутки в течение десяти 
дней. У  пациентов, получавших 
Церепро в  сочетании с базисной 
терапией, отмечался более зна-
чимый регресс неврологической 
симптоматики (гемианопсии, па-
реза, атаксии и афазии) и бóльшая 
положительная динамика функ-
ционального исхода согласно ин-
дексу Бартел по сравнению с груп-
пой, получавшей плацебо вместе 
с базисным лечением [15].
В другом исследовании с участием 
60 больных в раннем восстанови-
тельном периоде после ишемичес-
кого инсульта в бассейне разных 
мозговых артерий был продемонс-
трирован хороший эффект вось-
минедельной терапии препаратом 
Церепро более чем у половины па-
циентов (65%), очень хороший – 
у  11,7% и  удовлетворитель-
ный  – у  23,3% больных. Оценка 
эффективности и  безопасности 
лечения осуществлялась с  помо-
щью Краткой шкалы оценки пси-
хического статуса (Mini Mental 
State Examination  – MMSE), ин-
декса Бартел, шкалы общего кли-
нического впечатления (Clinical 
Global Impression – CGI). 
На  фоне лечения препаратом 
Церепро уменьшилась выражен-
ность пареза, координаторных 
и астенических нарушений, улуч-
шились когнитивные функции, 
настроение, мобильность больных 
и их способность к самообслужи-
ванию [20]. Препарат хорошо пе-
реносился. 
Представляют интерес данные 
отечественного исследования 
эффективности, переносимости 
и безопасности применения пре-
парата Церепро у пациентов, пе-
ренесших ишемический инсульт 
четыре  – шесть месяцев назад Рисунок. Основные механизмы действия Церепро (холина альфосцерата)

Церепро

Холин

Биосинтез ацетилхолина Синтез фосфолипидов (фосфатидилхолин)

Улучшение нейротрансмиссии Нейронные мембраны

Улучшение мембранной пластичности
Улучшение функции рецепторов

Улучшение синаптической передачи

Глицерофосфат
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(n = 60), и у больных с хроничес-
кой ишемией  головного мозга 
(n = 30) [5]. Прием Церепро осу-
ществлялся в первые десять дней 
внутривенно капельно в  дозе 
1000 мг в сутки, далее на протя-
жении шести недель перорально 
в дозе 1200 мг в сутки. Все пациен-
ты также получали базисную ме-
дикаментозную терапию по стан-
дартам оказания медицинской 
помощи. Установлен достовер-
ный ноотропный эффект пре-
парата в виде улучшения позна-
вательных функций (внимания, 
запоминания и воспроизведения 
информации), показано уменьше-
ние выраженности астенического 
синдрома и улучшение фона на-
строения [5]. Результаты лечения 
оценивались до и  после оконча-
ния внутривенного введения пре-
парата, а  также по  завершении 
перорального приема Церепро 
с помощью известных клиничес-
ких шкал MMSE, Гамильтона, CGI 
и  методики оперативной оцен-
ки самочувствия, активности 
и настроения. Следует отметить 
бóльшую эффективность лече-
ния в группе пациентов в раннем 
восстановительном постинсульт-
ном периоде за счет уменьшения 
когнитивных и координаторных 
нарушений при отсутствии серь-
езных нежелательных явлений, 
требовавших дополнительных 
мер [5].
Таким образом, безопасность, эф-
фективность и хорошая переноси-
мость препарата Церепро (холина 
альфосцерат) у  больных острой 
и хронической недостаточностью 
кровообращения головного мозга 
были подтверждены в нескольких 
отечественных исследованиях [5, 
15, 16, 20]. При этом показан до-
стоверный эффект улучшения 
нарушенных функций не  только 
у больных в остром и раннем вос-
становительном периодах после 
ишемического инсульта, но и у па-
циентов с  хронической ишеми-
ей головного мозга.
Несмотря на существующее мне-
ние о наиболее интенсивном вос-
становлении нарушенных функ-
ций в первые три – шесть месяцев 
после нарушения мозгового кро-

вообращения, у  значительной 
части пациентов положительная 
динамика процессов восстановле-
ния наблюдается на  протяжении 
более длительного периода (в те-
чение двух и более лет) [12, 21, 22]. 
Это происходит как вследствие 
спонтанного восстановления, так 
и на фоне проводимых в это время 
реабилитационных мероприятий 
[23], что позволяет осуществлять 
нейрореабилитацию постинсульт-
ных больных и  в более поздние 
сроки [23, 24]. Вместе с тем про-
цессы нейропластичности, харак-
терные для раннего развития и для 
подострой фазы после инсульта, 
ограничены и со временем замед-
ляются [1]. Поэтому важно искать 
пути расширения так называемого 
терапевтического окна и/или его 
удлинения с целью оптимизации 
восстановления после ишемичес-
кого инсульта. Существенное вли-
яние на  степень восстановления 
нарушенных функций у  пациен-
тов после инсульта оказывают раз-
личные методы физической и ней-
ропсихологической реабилитации, 
правильный уход и  междисцип-
линарный принцип ведения. При 
этом важную роль в комплексной 
реабилитации больных после 
инсульта играет своевременное 
и адекватное медикаментозное ле-
чение [2]. 
Можно заключить, что холина 
альфосцерат (Церепро) – эффек-
тивный нейропротектор, приме-
нение которого патогенетически 
оправданно не только у больных, 
перенесших острое нарушение 
мозгового кровообращения, 
на протяжении всего восстанови-
тельного периода, но и у пациен-
тов с хронической ишемией голов-
ного мозга. Препарат может быть 
рекомендован для использования 
в  комплексной терапии больных 
с цереброваскулярными заболева-
ниями на всех этапах стационар-
ной и  амбулаторной реабилита-
ции.

Методы лечения 
постинсультной депрессии
Нейрореабилитация больных 
после нарушения мозгового кро-
вообращения является одним 

из  наиболее важных медицинс-
ких направлений современного 
здравоохранения. Вместе с  тем 
к  числу факторов, отрицательно 
влияющих на реабилитационный 
потенциал и  дальнейшее восста-
новление нарушенных функций 
у больных с инсультом, относятся 
изменения в психоэмоциональной 
сфере и сфере высших психичес-
ких функций: депрессия и демен-
ция после инсульта [25]. 
Постинсультная депрессия была 
впервые описана в  1980  г.  как 
одно из  возможных осложнений 
инсульта [26]. До сегодняшнего 
дня депрессивные расстройства 
у больных после нарушения моз-
гового кровообращения представ-
ляют значительный интерес для 
исследователей в связи с высокой 
встречаемостью как самого ин-
сульта, так и постинсультной де-
прессии, которая отмечается при-
близительно у  каждого третьего 
больного [27]. 
Депрессивные нарушения затруд-
няют оценку неврологического 
статуса у больных после инсульта, 
достоверно снижают эффектив-
ность реабилитационных меро-
приятий и значительно ухудшают 
качество жизни и  социальную 
адаптацию [27, 28]. При выра-
женной депрессии после инсуль-
та медленнее восстанавливаются 
нарушенные функции, у больных 
наблюдается больше осложнений, 
выше показатели смертности, па-
циенты хуже привержены профи-
лактике повторных сосудистых 
эпизодов [28]. Именно поэтому 
важно диагностировать и  свое-
временно начать соответствующее 
лечение психических нарушений. 
Патофизиологические механиз-
мы развития депрессии после 
нарушения мозгового кровооб-
ращения гетерогенны и до конца 
не изучены. Вместе с тем показа-
но, что в основе постинсультной 
депрессии лежат дисбаланс функ-
циональной активности нейроме-
диаторных систем и дефицит био-
генных аминов [27]. В некоторых 
работах была продемонстрирова-
на достоверная корреляция между 
развитием выраженной депрессии 
и снижением уровня серотонина. 
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И напротив, коррекция содержа-
ния этого нейромедиатора у боль-
ных после инсульта вела к регрессу 
выраженности у них эмоциональ-
ных расстройств [27, 28]. Таким 
образом, применение препаратов, 
нормализующих обмен серотони-
на, у пациентов после инсульта па-
тогенетически оправданно.
В  клинической практике по-
следние годы все чаще использу-
ются селективные ингибиторы 
обратного захвата серотонина 
(СИОЗС), поскольку они облада-
ют широким спектром действия, 
высоким профилем безопаснос-
ти и  переносимости. Это делает 
предпочтительным их назначе-
ние при длительном курсовом 
лечении, наличии соматической 
патологии и  пожилым пациен-
там. Один из препаратов группы 
СИОЗС – пароксетин (Адепресс) 
характеризуется безопасностью, 
хорошей переносимостью, высо-
кой эффективностью и  низкой 
частотой нежелательных явлений 
при длительном лечении, что свя-
зано с отсутствием взаимодейст-
вия с альфа-1-адренергическими, 
H1-гистаминовыми и мускарино-
выми рецепторами [29]. Следует 
отметить, что удобный режим при-
ема препарата (один раз в сутки) 
и выраженный тимоаналептичес-
кий эффект Адепресса способст-
вуют приверженности пациен-
тов после инсульта назначенной 
терапии. Это важно, поскольку 

длительность курса лечения пост
инсультной депрессии составля-
ет не  менее полугода. В  основе 
благоприятного влияния СИОЗС 
на  функциональную активность 
нейрональных систем  головного 
мозга, вероятно, лежит их способ-
ность стимулировать выработ-
ку мозговых нейротрофических 
факторов и в конечном итоге уси-
ливать процессы нейрональной 
пластичности [30].
Вместе с тем недостаточный кли-
нический эффект применения 
патогенетически оправданных 
препаратов различных фармако-
логических  групп или его отсут-
ствие у  больных после инсульта 
могут быть обусловлены рядом 
факторов: поздним назначе-
нием лекарственного средства, 
неадекватными дозами и/или 
длительностью его приема и  от-
сутствием эффективной базисной 
и  реперфузионной терапии [1]. 
Безусловно, одним из  основных 
критериев выбора препарата при 
проведении восстановительного 
лечения у  постинсультных боль-
ных считается благоприятное 
воздействие на  процессы ней-
ропластичности тканей головного 
мозга [15]. Сегодня ангионевролог 
должен хорошо знать не  только 
показания и  противопоказания 
к назначению различных лекарст-
венных средств, но и фармакоки-
нетику, фармакодинамику и осо-
бенности взаимодействия разных 

препаратов. С  учетом высокой 
распространенности депрессии 
после инсульта, ее значения для 
прогноза и функционального вос-
становления рекомендуется про-
водить скрининг на наличие пси-
хоэмоциональных расстройств 
у  всех пациентов, перенесших 
острое нарушение мозгового кро-
вообращения, в случае необходи-
мости им должна быть назначена 
антидепрессивная терапия.

Заключение
Медикаментозная поддержка вос-
становительного процесса после 
нарушения мозгового кровооб-
ращения  – важное направление 
нейрореабилитации. Вместе с тем, 
несмотря на существование боль-
шого арсенала реабилитационных 
технологий, целый спектр разно-
образных методик и лекарствен-
ных средств, процент инвалиди-
зации и социальной дезадаптации 
пациентов после ишемического 
инсульта остается достаточно 
высоким [13]. Это обусловлива-
ет необходимость дальнейшего 
всестороннего изучения механиз-
мов компенсаторных процессов 
в ЦНС после инсульта для созда-
ния новых препаратов и  разра-
ботки новых методов, позволя-
ющих улучшить эффективность 
реабилитационных мероприя-
тий, снизить распространенность 
и выраженность постинсультной 
инвалидизации.  
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Введение
В России заболеваемость инсуль-
том  – одна из  самых высоких 
в  мире и  составляет до 3 случа-
ев на  100 тыс. населения в  год. 
Острые нарушения мозгового 
кровообращения занимают тре-
тье место после инфаркта миокар-
да и онкологических заболеваний 
в списке причин смерти и являют-
ся одной из ведущих причин инва-
лидизации населения: лишь у 20% 
лиц, перенесших ишемический 
инсульт, полностью восстанавли-
вается работоспособность [1–4]. 
Наряду с двигательным или чувс-
твительным дефектом у большей 
части пациентов развиваются 
и когнитивные нарушения, кото-
рые также приводят к социальной 

дезадаптации, усложняют процес-
сы восстановления, существенно 
снижают качество жизни как па-
циента, так и его семьи [5–12]. 
Одними из  самых значимых 
постинсультных когнитивных 
дефектов являются речевые на-
рушения. По  данным регистра 
инсульта Научного центра не-
врологии, к концу острого пери-
ода инсульта афазия наблюдается 
в 36% случаев, дизартрия – в 14% 
случаев [13–17]. Речевой дефект 
ведет к социальной дезадаптации 
пациентов, значительно снижает 
их коммуникативные возможнос-
ти, повседневную жизненную ак-
тивность, способствует изоляции. 
Восстановление постинсультных 
нарушений речи  – чрезвычайно 

сложная задача и зависит от мно-
жества факторов. К  сожалению, 
часто речевой дефект носит до-
статочно стойкий характер, 
и восстановление может потребо-
вать от двух до шести и более лет 
[14–16, 18, 19]. Наличие у пациента 
в острой стадии инсульта грубой 
тотальной сенсомоторной афа-
зии, особенно если эти нарушения 
сохраняются в течение трех-четы-
рех месяцев, считается прогнос-
тически неблагоприятным факто-
ром для восстановления речевого 
дефекта [20, 21]. В  большинстве 
случаев при условии длительных 
систематических психолого-кор-
рекционных занятий с  логопе-
дом-афазиологом удается достичь 
лишь незначительного улучше-
ния речевой функции [21]. В этой 
связи важная роль в реабилита-
ции пациентов, перенесших ин-
сульт, отводится медикаментоз-
ной терапии. 

Лечение когнитивных дисфункций
Спектр препаратов, которые при-
меняются для восстановления ког-
нитивных функций у  пациентов 
с  острыми нарушениями мозго-
вого кровообращения, достаточно 
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широк. Эти препараты можно раз-
делить на четыре группы: 
1)	воздействующие на определен-

ные нейротрансмиттерные сис-
темы;

2)	оказывающие нейротрофичес-
кое действие; 

3)	оказывающие нейрометаболи-
ческое действие; 

4)	оказывающие вазоактивное 
действие.

К  сожалению, в  отношении 
большинства препаратов, при-
меняемых в  российской клини-
ческой практике, отсутствуют 
данные плацебоконтролируемых 
исследований, а  следовательно, 
нет объективного подтверждения 
их эффективности. 
На настоящий момент нет также 
единого мнения об эффективнос-
ти лекарственной терапии рече-
вых нарушений. В исследованиях 
последних лет изучалось влияние 
некоторых лекарственных препа-
ратов на эффективность нейроре-
абилитации. 
В  ряде работ установлено поло-
жительное действие пирацета-
ма. Прием этого препарата в дозе 
2400 мг дважды в день позитивно 
влиял на показатели экспрессив-
ной речи [22, 23]. 
M.L. Berthier и  соавт. показа-
ли, что прием донепезила в дозе 
10 мг ежедневно в  комбинации 
с  двухчасовыми логопедически-
ми коррекционными занятиями 
еженедельно улучшал показате-
ли номинативной функции речи 
и снижал выраженность постин-
сультной афазии [24]. 
По данным рандомизированного 
плацебоконтролируемого иссле-
дования, проведенного D. Walker-
Baston и  соавт., десять курсов 
логопедических занятий в сочета-
нии с приемом 10 мг амфетамина 
в течение пятинедельного перио-
да способствовали восстановле-
нию речевых расстройств после 
инсульта [25]. 
В отношении эффективности про-
тивопаркинсонических средств 
при постинсультной афазии были 
получены противоречивые ре-
зультаты. Прием бромокриптина 
не  приводил к  регрессу речево-
го дефекта, но  это исследование 

не подразумевало логопедических 
занятий с пациентами. Прием ле-
водопы, напротив, положительно 
влиял на речевые функции, осо-
бенно при лобной локализации 
ишемических очагов, но  в соче-
тании с логопедическими коррек-
ционными занятиями [22, 26]. 
Мемантин (Акатинол Мемантин) 
является одним из  самых пер-
спективных современных пре-
паратов, способных повлиять 
на когнитивный дефект. NMDA-
опосредованная эксайтотоксич-
ность считается важным пато-
генетическим фактором  гибели 
нейронов в зоне ишемической по-
лутени [4, 27–32]. Мемантин отно-
сится к  неконкурентным низко-
аффинным потенциалзависимым 
антагонистам NMDA-рецепторов. 
В состоянии покоя мемантин бло-
кирует катионный канал нейрона. 
При развитии процессов деполя-
ризации мембраны мемантин 
удаляется из  канала, что в  свою 
очередь обеспечивает нормаль-
ную синаптическую передачу 
и  восстановление соотношения 
сигнала и шумового фона [33–38]. 
Блокируя внутриклеточный ток 
кальция, мемантин оказывает 
нейропротективное действие [33, 
39–41]. 
Препарат достаточно давно 
и  хорошо зарекомендовал себя 
в  нейрогериатрической прак-
тике: в  лечении пациентов с  бо-
лезнью Альцгеймера, болез-
нью Паркинсона, деменцией 
с  тельцами Леви и  др. [41, 42]. 
Клинические данные свиде-
тельствуют о том, что мемантин 
проявляет нейропротективные 
свойства не только при нейроде-
генеративном процессе, но и при 
острой локальной или глобальной 
церебральной ишемии [1, 4, 20, 21, 
28, 30, 31, 33, 34, 36, 38, 39, 43–45]. 
В Европе были проведены круп-
ные длительные плацебокон-
т рол и руем ые исследова ни я 
эффективности мемантина у па-
циентов с сосудистой деменцией. 
Так, во французском исследова-
нии «MMM 300» приняли учас-
тие более 300 пациентов с легкой 
и умеренной сосудистой демен-
цией. Аналогичное по  дизайну 

исследование «MMM 500» было 
проведено в  Великобритании 
и  охватило более 500 пациен-
тов. Эти работы показали по-
ложительное влияние меман-
тина на  когнитивные функции 
[43, 46]. 
По  данным ряда исследований, 
лучшие результаты при при-
еме мемантина были показа-
ны в  тестах по оценке ориента-
ции и понимания обращенной 
речи, конструктивного праксиса 
и зрительно-пространственных 
функций. Иначе  говоря, прием 
мемантина улучшал способность 
пациентов взаимодействовать 
с окружающими [41, 42]. 
Эффективность мемантина в от-
ношении речевых функций была 
показана у  детей с  ювенильной 
миоклонической эпилепсией. 
В  исследовании Д.Е. Зайцева 
и  соавт. наиболее значимым ре-
зультатом медикаментозного ле-
чения Акатинолом Мемантином 
у детей с ювенильной миоклони-
ческой эпилепсией стало улучше-
ние речевой функции, а  именно 
улучшение звукопроизношения 
и уменьшение темповых наруше-
ний речи [34]. 
Приведенные результаты исследо-
ваний подтверждают, что включе-
ние мемантина в комплексную те-
рапию постинсультных речевых 
нарушений оправданно. 
Приведем описание собствен-
ного наблюдения эффектив-
ности Акатинола Мемантина 

Мемантин давно и хорошо 
зарекомендовал себя 
в нейрогериатрической практике: 
в лечении пациентов с болезнью 
Альцгеймера, болезнью Паркинсона, 
деменцией с тельцами Леви. Мемантин 
проявляет нейропротективные свойства 
не только при нейродегенеративном 
процессе, но и при острой локальной 
или глобальной церебральной ишемии
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у пациентки с постинсультными 
речевыми нарушениями. 

Клинический случай
Пациентка П., 1950 г.р. (66 лет), об-
ратилась за консультацией в лабо-
раторию памяти в марте 2016 г. На 
приеме была в сопровождении до-
чери. Предъявляла жалобы на на-
рушение речи. 

Анамнез болезни
В  течение 15 лет страдала арте-
риальной гипертензией с макси-
мальным повышением артериаль-
ного давления до 190/100 мм рт. 
ст., адаптирована к 120/80 мм рт. 
ст. Артериальное давление конт-
ролировала, антигипертензивные 
препараты получала постоян-
но. В детском возрасте шла речь 
о ревматической болезни сердца 
и  пороке митрального клапана 
(документации нет). 
Летом 2012 г. – ухудшение состо-
яния, выявлена фибрилляция 
предсердий неизвестной давнос-
ти, стали беспокоить одышка, 
отеки нижних конечностей, боли 
за  грудиной. При обследовании 
в  кардиологическом стационаре 
обнаружены выраженные дегене-
ративные изменения митрального 
клапана, локальные зоны наруше-
ния сократимости, снижение сис-
толической функции левого желу-
дочка. В ноябре 2013 г. выполнены 
радиочастотная абляция правого 
и левого предсердия, аннулоплас-
тика трикуспидального клапана, 
протезирование митрального 
клапана. Послеоперационный пе-
риод протекал без осложнений. За 
прошедшее время фибрилляция 
предсердий не  рецидивировала. 
Состояние было стабильным, по-
лучала варфарин, уровень между-
народного нормализованного от-
ношения (МНО) контролировала.
Со  слов дочери, в  декабре 
2015  г.  после ночного сна рано 
утром развились речевые нару-
шения, онемение правой руки. 
Бригадой скорой медицинской 
помощи пациентка была  госпи-
тализирована в  реанимационное 
отделение городской клинической 
больницы. В течение часа (со слов 
дочери) речевые и чувствительные 

нарушения регрессировали. При 
мультиспиральной компьютерной 
томографии (МСКТ)  головного 
мозга были обнаружены свежий 
ишемический инсульт в височной 
области слева и  постинсультные 
изменения в  затылочной облас-
ти справа неизвестной давности. 
Через сутки в стабильном состо-
янии пациентка была переведе-
на в  неврологическое отделение. 
На фоне базисной терапии (меди-
каментозного лечения, лечебной 
физкультуры, двух логопедических 
занятий) отмечалась положитель-
ная динамика в  виде нарастания 
общей активности. Была выписана 
на амбулаторное лечение с диагно-
зом «Повторный инфаркт  голов-
ного мозга от 16.12.2015. Синдром 
левой средней мозговой артерии, 
кардиоэмболический вариант раз-
вития». Наблюдалась неврологом, 
терапевтом, кардиологом по месту 
жительства.
В конце января 2016 г. вновь остро 
усилились речевые нарушения. 
За медицинской помощью об-
ратилась на  следующий день. 
Была госпитализирована в реани-
мационное отделение  городской 
клинической больницы. 
М С К Т   г о л о в н о г о  м о з г а 
от 31.01.2016: «В лобной области 
слева определяется зона неодно-
родной пониженной плотности, 
контуры неровные, нечеткие, бо-
розды в  этой области несколько 
сглажены. Ниже в  лобно-височ-
ной области слева определяет-
ся участок кистозно-рубцовых 
изменений размерами до 22 × 
24 мм. В теменной области спра-
ва также определяется зона по-
ниженной плотности размерами 
до 45 × 36 × 28 мм неизвестной 
давности. Отмечается перивент-
рикулярное снижение плотности 
белого вещества по  типу лейко-
ареоза. В белом веществе опреде-
ляются мелкие очаги сниженной 
плотности сосудистого характе-
ра. Желудочки  головного мозга 
не деформированы. Боковые же-
лудочки симметричны, умерен-
но расширены. Сильвиевы щели 
прослеживаются, расширены, 
углублены. Конвекситальные бо-
розды прослеживаются, расши-

рены, углублены. В  остальном 
дифференциация серого и белого 
вещества головного мозга сохра-
нена. Признаков нарушения лик-
ворооттока не выявлено. Данные 
компьютерной томографии могут 
соответствовать зоне ишемии 
в лобной доле слева. Последствия 
острого нарушения мозгового 
кровообращения в  затылочной 
доле справа, лобно-височной об-
ласти слева». 
Через трое суток по  стабилиза-
ции состояния была переведена 
в  неврологическое отделение. 
После проведенного лечения 
(медикаментозного, лечебной 
физкультуры) выписана на  ам-
булаторное лечение с  диагнозом 
«Цереброваскулярная болезнь. 
Повторный инфаркт  головного 
мозга. Синдром левой средней 
мозговой артерии, кардиоэмболи-
ческий вариант развития». 
На момент обращения принимала 
варфарин 2,5 мг/сут, Кардиомагнил 
75 мг/сут, Сотагексал 40 мг два 
раза в день, Престариум 2,5 мг/сут, 
Крестор 10 мг на ночь.

Анамнез жизни
Пациентка имеет среднее специ-
альное образование, в настоящее 
время находится на второй груп-
пе инвалидности. Замужем, 
взрослая дочь. 
Перенесенные заболевания. Хро
ническая ревматическая болезнь 
сердца. Нарушение ритма сердца: 
пароксизмальная форма фибрил-
ляции предсердий. Ишемическая 
болезнь сердца. Постинфарктный 
кардиосклероз неизвестной дав-
ности. Гипертоническая болезнь 
третьей степени. Многоузловой 
токсический зоб. Состояние после 
тиреоидэктомии от 01.07.2014.
Аллергологический анамнез: ал-
лергическая сыпь на Лазикс и пе-
нициллин.
Вредные привычки отрицает. 
Наследственность отягощена 
по сердечно-сосудистым заболе-
ваниям. 

Объективное обследование
Первичное обследование. Общее 
состояние удовлетворительное. 
Кожные покровы физиологи-
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ческой окраски, повышенного 
питания. Дыхание везикуляр-
ное, хрипов нет, частота дыхания 
16  в  минуту. Тоны сердца рит-
мичные. Артериальное давление 
120/80 мм рт. ст., частота сердеч-
ных сокращений 64 в  минуту. 
Живот мягкий, при пальпации 
безболезненный. Печень и  селе-
зенка не  увеличены. Симптом 
поколачивания по  поясничной 
области отрицательный с  обеих 
сторон. 
Неврологический статус. Соз
нание ясное. Общемозговой и ме-
нингеальной симптоматики нет. 
Обращенную речь понимает, ин-
струкции выполняет. Черепно-
мозговая иннервация интакт-
на. Мышечная сила сохранена. 
Сухожильные и  периостальные 
рефлексы D > S, средней живос-
ти. Мышечный тонус не изменен. 
Выявляется хватательный реф-
лекс в правой руке. Расстройства 
чувствительности отсутствуют. 
Координаторные пробы в  ко-
нечностях выполняет правиль-
но с двух сторон. Передвигается 
с опорой на трость (в связи с бо-
лями в левом коленном суставе). 
Тазовые функции контролирует. 
Себя обслуживает.
Нейропсихологическое исследо-
вание. Активных жалоб на  на-
ру шение памяти пациентка 
не  предъявляет. Жалобы на  на-
рушение речи («трудно говорить 
и  подобрать слова»). Пациентка 
в  ясном сознании, контактна, 
ведет себя адекватно ситуации. 
Темп работы замедлен, быстро ис-
тощается. Внимание нестабильно. 
Критика к своему состоянию сни-
жена. Имеет место дезориентация  
в пространстве и во времени. 
Память. Выраженные модаль-
но-неспецифические нарушения 
в виде повышенной тормозимос-
ти следа памяти интерференцией 
(на  всех уровнях семантической 
организации). Введение страте-
гии запоминания и подсказок при 
воспроизведении лишь частично 
улучшает память. Тест на запоми-
нание и воспроизведение 12 слов: 
непосредственное воспроизведе-
ние 6 + 5 = 11 слов, отсроченное 
воспроизведение 3 + 5 = 8 слов 

(при отсроченном воспроизведе-
нии три посторонних вплетения). 
Нарушения памяти по характеру 
соответствуют  гиппокампально-
му типу. 
Речь. Понимание простых си-
туативных вопросов доступно. 
Усложнение обращенной речи 
вызывает затруднения. Трудность 
понимания сравнительных и ло-
гико-грамматических конструк-
ций. Фразовая речь нарушена, от-
мечаются проблемы с  подбором 
слов и  аграмматизмы, вербаль-
ные парафазии, искажение сло-
говой структуры сложных слов. 
Автоматизированная речь без 
особенностей. Повторение звуков 
и слогов с единичными литераль-
ными парафазиями и персевера-
циями. Повторение простых слов 
безошибочно, при повторении 
троек слов возникают сложнос-
ти, связанные с сужением объема 
слухоречевой памяти. Беглость 
речи резко снижена: называние 
литеральных ассоциаций – одно 
слово, категориальных ассоциа-
ций – три слова. Выраженные на-
рушения номинативной функции 
речи – увеличен латентный пери-
од называния, объяснение слов 
через функциональные призна-
ки. При проведении сокращен-
ного варианта Бостонского теста 
называния – 21 фонематическая 
подсказка. Чтение замедленное, 
с паузами, угадывающее, с иска-
жениями сложных слов. Письмо 
сохранено. Списывание без осо-
бенностей. Звукобуквенный ана-
лиз не нарушен. 
Праксис .  Орально-артикуля
ционный праксис не  нарушен. 
Символический праксис без осо-
бенностей. Мануальный кинесте-
тический праксис – пробы выпол-
няет верно. Умеренные трудности 
усвоения моторных серий в пробе 
на динамический праксис, нару-
шение порядка и сокращения эле-
ментов в серии движений, замены 
стереотипом. Конструктивный 
праксис (рисование геометричес-
ких фигур) без патологии. Тест 
рисования часов: 4 балла из  10 
(часть чисел на  циферблате от-
сутствует, нарушен порядок цифр, 
стрелок нет). 

Гнозис. Умеренные нарушения 
пространственного восприятия 
(затруднения с определением вре-
мени по часам). 
Мышление. Нарушено в  значи-
тельной степени в  результате 
как инактивности и  инертнос-
ти интеллектуальных процес-
сов, так и  нарушения функции 
контроля результата деятель-
ности. Выраженная замедлен-
ность когнитивных процессов, 
повышенна я истощаемость. 
Серийный счет  грубо нарушен. 
Сумма баллов при тестировании 
по Краткой шкале оценки психи-
ческого статуса (Mini-Mental State 
Examination) – 16 (при исследова-
нии ориентации набрала 4 балла 
из 10, не справилась со счетом – 
0 баллов, не  вспомнила ни  од-
ного слова из  трех). Результат 
тестирования по Батарее лобной 
дисфункции (Frontal Assessment 
Battery) – 6 баллов (не справилась 
с тестом на беглость речи, нару-
шение динамического праксиса, 
сложности при выполнении ре-
акции выбора, как простой, так 
и сложной). Часть А теста после-
довательного соединения цифр 
(Trail Making Test) выполнена за 
182 секунды, с частью В (соедине-
ние цифр и букв) не справилась.
Таким образом, можно говорить 
о  наличии сочетанного наруше-
ния высших психических функ-
ций. На  первый план выходят 
речевые нарушения в виде акусти-
ко-мнестической, семантической, 
амнестической афазии с  легким 
моторным компонентом, а также 

Применение Акатинола Мемантина 
у пациентов с левополушарными 
инсультами показало, что препарат наиболее 
эффективен при максимально раннем 
назначении после мозговой катастрофы. 
Своевременно начатая комплексная терапия 
с использованием Акатинола Мемантина 
активирует резервные возможности 
пораженного полушария
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нарушение нейродинамической 
составляющей психической де-
ятельности. Имеют место при-
знаки дисфункции  гиппокампа 
и когнитивные нарушения дизре-
гуляторного и  нейродинамичес-
кого характера, связанные с под-
корково-лобной дисфункцией. 
В настоящее время клиническая 
картина соответствует деменции 
средней степени выраженности.
Лабораторные исследования. 
Общий анализ крови и общий ана-
лиз мочи без патологических из-
менений. Биохимический анализ 
крови: креатинин 102 мкмоль/л, 
мочевина 5,4 ммоль/л, глюкоза на-
тощак 5,5 ммоль/л, общий холес-
терин 3,6 ммоль/л, триглицериды 
1,3 ммоль/л. МНО 1,948 (варфа-
рин 1 + 1/4 таблетки). Гормоны 
щитовидной железы (тирео
тропный  гормон, тироксин сво-
бодный, трийодтиронин свобод-
ный) – в пределах нормы.
Электрокардиография : ритм 
синусовый, правильный. Час
тота сердечных сокращений 
63 уд/мин. Горизонтальное поло-
жение электрической оси сердца. 
Атриовентрикулярная блокада 
первой степени. Неполная бло-
када правой ножки пучка Гиса. 
Умеренные изменения миокарда. 
Ультразвуковое исследование 
щитовидной железы: состояние 
после струмэктомии. Послеопе
рационная зона без особенностей.
Дуплексное сканирование сон-
ных артерий. Картина стенози-
рующего атеросклеротического 
поражения брахиоцефальных ар-
терий. Стеноз обеих внутренних 
сонных артерий 30% по диаметру 
справа и 60% по диаметру слева. 
С-образная извитость обеих 
внутренних сонных артерий. 
Нарушение прямолинейности 
хода обеих позвоночных артерий 
в V-сегменте. 

Заключение и рекомендации
Заключение. Состояние после 
повторного ишемического ин-
сульта в бассейне левой средней 
мозговой артерии от  30.01.2016. 
Смешанная акустико-мнести-
ческая, семантическая, амнес-
тическая афазия с  легким мо-

торным (как афферентным, так 
и  эфферентным) компонентом. 
Деменция средней степени вы-
раженности смешанного типа 
(?). Хроническая ревматическая 
болезнь сердца. Состояние после 
радиочастотной абляции пра-
вого и левого предсердия, анну-
лопластики трикуспидального 
клапана, протезирования мит-
рального клапана от  06.11.2013. 
Ишемическа я болезнь серд-
ца. Постинфарктный кардио
склероз неизвестной давности. 
Нарушение ритма и  проводи-
мости сердца: пароксизмальная 
форма фибрил л яции пред-
серд ий,  ат риовент рик у л я р-
ная блокада первой степени. 
Хроническая сердечная недоста-
точность стадии IIА, NYHA II. 
Гипертоническая болезнь треть-
ей степени, риск 4. Атеросклероз 
с преимущественным поражени-
ем коронарных и брахиоцефаль-
ных артерий. Гиперлипидемия 
IIb типа, корригированная ста-
тинами. Состояние после тирео-
идэктомии от 01.07.2014.
Рекомендации. Прием варфарина 
2,5 мг/сут (под контролем МНО), 
с  учетом сочетания артериаль-
ной  гипертензии и  хроничес-
кой сердечной недостаточности 
продолжить прием бета-блока-
тора Сотагексала 40  мг два раза 
в  день и  ингибитора ангиотен-
зинпревращающего фермента 
Престариума 2,5 мг/сут, продол-
жить прием статинов  – Крестор 
10 мг на ночь. Из-за выраженно-
го когнитивного дефекта паци-
ентке был рекомендован прием 
Акатинола Мемантина по схеме: 
первая неделя  – 5 мг утром од-
нократно, вторая неделя – 10 мг 
утром однократно, третья не-
деля  – 15 мг утром однократно 
и с четвертой недели 20 мг утром 
однократно. 

Повторная консультация
При повторной консультации 
через три месяца пациентка и ее 
дочь отметили значительные 
улучшения. Уменьшились ре-
чевые нарушения, значительно 
улучшилось понимание обра-
щенной речи. Пациентка стала 

активнее. Дочь пациентки особо 
отметила улучшение памяти. 
В неврологическом статусе ниве-
лировался хватательный рефлекс. 
При нейропсихологическом ис-
следовании заметно улучшилось 
включение в  произвольную де-
ятельность и переключение с од-
ного вида деятельности на другой. 
Уменьшились явления импуль-
сивности. 
Состояние речи – значительно рас-
ширился объем понимания речи, 
больная стала лучше понимать 
сравнительные и логико-грамма-
тические конструкции. Заметно 
наросли возможности фонемати-
ческого слуха, затруднения сохра-
нялись только при предъявлении 
объемного, сложного речевого 
материала. Значительно умень-
шилось число парафазий, аграм-
матизмов при построении фраз. 
Сохранялось снижение беглос-
ти речи в тесте называния лите-
ральных ассоциаций (также одно 
слово), но число категориальных 
ассоциаций увеличилось (шесть 
слов). 
Практически компенсировались 
мнестические нарушения: в тесте 
на  запоминание и  воспроизве-
дение 12 слов: непосредственное 
воспроизведение 2 + 8 = 10 слов, 
отсроченное воспроизведение 
8 + 4 = 12 слов (вплетений нет). 
Выполнение теста последователь-
ного соединения цифр: часть A – 
за 98 секунд, часть В (соединение 
цифр и букв) – за 215 секунд (при 
первичном осмотре пациентка 
с частью В не справилась). 
Результат тестирования по Крат
кой шкале оценки психического 
статуса – 20 баллов (сохранялись 
легкая дезориентация в  про-
странстве и во  времени, нару-
шения счета, пациентка вспом-
нила одно слово из трех). Сумма 
баллов по тесту «Батарея лобной 
дисфункции»  – 13 (сохранялись 
снижение беглости речи и нару-
шения динамического праксиса). 
Это в два раза выше первоначаль-
ных результатов. 
Заключение. Умеренно выражен-
ный регресс речевых нарушений, 
значительный регресс мнести-
ческого и  регуляторного дефек-
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тов. Общий когнитивный дефект 
оценивался как деменция легкой 
степени выраженности. Было ре-
комендовано продолжить прием 
Акатинола Мемантина в  дозе 
20 мг утром ежедневно.

Комментарий
Представлен случай пациентки 
с тяжелым кардиальным анамне-
зом, перенесшей два повторных 
инсульта кардиоэмболическо-
го генеза. Основной постинсульт
ный неврологический дефект  – 
выраженные речевые нарушения 
как сенсорного, так и моторного 
характера. Первично пациентка 
была обследована через два ме-
сяца после второго инсульта. При 
осмотре помимо речевых наруше-
ний были обнаружены наруше-
ния памяти по гиппокампально-
му типу. Со слов самой пациентки 
и  ее дочери, серьезных проблем 
с памятью до инсультов не отме-
чалось. Под нарушениями памя-
ти по  гиппокампальному типу 
понимают значительную разницу 
между непосредственным и  от-
сроченным воспроизведением, 
неэффективность подсказок, ко-
торые в норме помогают извлечь 
из памяти необходимую инфор-
мацию [39, 47, 48]. Такие наруше-
ния памяти не характерны для со-
судистого поражения  головного 
мозга. Если гиппокампальные на-
рушения памяти обнаруживаются 
у пациента, перенесшего инсульт, 
можно высказать два предполо-
жения. Первое  – ишемический 
очаг локализован в  зоне  гиппо-
кампа, и тогда данные нарушения 
стали результатом структурного 
поражения гиппокампа. Второе – 
инсульт спровоцировал дебют 
или прогрессирование нейроде-
генеративного процесса, в  этом 
случае нарушения памяти можно 
считать первыми клиническими 
проявлениями возможной болез-
ни Альцгеймера. В приведенном 
случае в  описании МСКТ  го-
ловного мозга имеется указание 
на  наличие ишемического очага 
в левой височной области. Нельзя 
исключить, что ишемическое по-
ражение охватывало и зону гип-
покампа. 

Многочисленные клинические 
и  экспериментальные исследова-
ния показали, что структуры гип-
покампового круга очень чувстви-
тельны к ишемии – их поражение 
встречается не только при цереб-
ральной гипоперфузии, но и при 
хронической обструктивной бо-
лезни легких, сердечной недоста-
точности, синдроме обструктив-
ного апноэ сна [39, 49]. Быстрая 
положительная динамика мнес-
тических нарушений в  раннем 
восстановительном периоде у па-
циентки может также свидетельст-
вовать о связи данных нарушений 
с  инсультом, так как когнитив-
ные расстройства, обусловленные 
развитием нейродегенеративного 
процесса, характеризуются не-
уклонным прогрессированием. 
Однако окончательное решение 
этого вопроса требует более дли-
тельного динамического наблюде-
ния за пациенткой.
Ядром постинсультных наруше-
ний в приведенном клиническом 
случае, безусловно, являются 
когнитивные нарушения, а имен-
но речевые нарушения смешан-
ного характера – как сенсорные, 
так и моторные, на фоне лобно-
подкоркового когнитивного де-
фицита. Доминирует в  речевом 
дефекте акустико-мнестическая 
афазия, для которой характер-
на диссоциация между относи-
тельно сохранной способнос-
тью повторять отдельные слова 
и  нарушением возможности 
повторения серии не  связан-
ных по смыслу слов. Нарушение 
удержания и  заторможенность 
речевой информации приводят 
к  трудностям понимания длин-
ных, сложных высказываний. 
Вышеперечисленные симпто-
мы тесно связаны с  дефектом 
номинативной функции речи. 
Возникают затруднения не толь-
ко с называнием отдельных пред-
метов (результаты сокращенного 
варианта Бостонского теста на-
зывания), но  и с  подбором слов 
в собственной речи: поиски слов, 
замена их местоимениями, вер-
бальные парафазии, что рассмат-
ривается в  рамках амнестичес-
кой или номинативной афазии. 

Номинативная афазия проявля-
ется тем, что больные не  могут 
правильно назвать предметы, 
но  пытаются дать им словесное 
описание. Например, когда врач 
показывает карандаш и  просит 
пациента его назвать, пациент 
обычно отвечает: «Ну, это то, чем 
пишут». Подсказка помогает па-
циенту вспомнить правильное 
слово. Термин «амнестическая 
афазия» объединяет акустико-
мнестическую и оптико-мнести-
ческую афазии, которые считают-
ся ее разновидностями [18, 47, 50]. 
Поскольку акустико-мнестичес-
кая афазия развивается при пора-
жении задних ветвей левой сред-
ней мозговой артерии, она часто 
сочетается с семантической афа-
зией. Последняя характеризуется 
сложностями понимания  грам-
матических конструкций – срав-
нительных конструкций, конс-
трукций родительного падежа, 
предлогов и  т.д. У  пациентки 
также отмечались сложности 
понимания сравнительных и ло-
гико-грамматических конструк-
ций. Достаточно часто при такой 
локализации поражения (темен-
но-височные отделы доминант
ного полушария) наблюдается 
акалькулия, так как нарушается 
анализ числовых пространствен-
ных отношений. При первичном 
осмотре пациентка не справилась 
даже с простыми числовыми опе-
рациями. Все вышеописанные 
речевые нарушения наблюдались 
на фоне выраженного лобно-под-
коркового дефекта. 

В ряде исследований лучшие 
результаты при приеме мемантина 
были показаны в тестах по оценке 
ориентации и понимания обращенной 
речи, конструктивного праксиса 
и зрительно-пространственных функций. 
Иначе говоря, прием мемантина 
улучшал коммуникативные способности 
пациентов
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У  па ц иен т к и набл юда л ис ь 
также выраженные нейроди-
намические нарушения: дефи-
цит внимания, замедленность 
мышления и  быстроты пси-
хических процессов. При пер-
вичном осмотре общий когни-
тивный дефект соответствовал 
деменции согласно критериям 
Международной классификации 
болезней 10-го пересмотра и кри-
териям Руководства по  диаг-
ностике и  статистике психи-
ческих расстройств (Diagnostic 
and Statistical Manual of  Mental 
Disorders  – DSM-IV) [51]. При 
тестировании по Краткой шкале 
оценки психического статуса па-
циентка набрала 16 баллов, что 
соответствовало деменции сред-
ней степени выраженности. 
В  составе специфической тера-
пии когнитивных нарушений па-
циентке был назначен Акатинол 
Мемантин. Эффективность и безо-
пасность мемантина при демен-
ции умеренной и тяжелой степени 
неоднократно была подтверждена 
в  рандомизированных двойных 
слепых плацебоконтролируемых 
исследованиях [20, 41–43, 46, 52]. 
Клинический опыт использова-
ния Акатинола Мемантина в вос-
становительном периоде острых 
нарушений мозгового кровообра-
щения был представлен в работе 
В.А. Парфенова и соавт. [31]. В ис-
следование было включено 40 па-
циентов (средний возраст 68,5 ± 
3,4 года) с неврологическими рас-
стройствами легкой и умеренной 
выраженности и постинсультны-

ми когнитивными нарушениями. 
20 пациентов получали Акатинол 
Мемантин в дозе 20 мг/сут в до-
полнение к  базисной терапии, 
направленной на  профилактику 
повторного инсульта. Акатинол 
Мемантин назначался на  седь-
мой – десятый день после разви-
тия инсульта сроком на три меся-
ца. Контрольная группа включала 
20 пациентов, сходных по  полу, 
возрасту, уровню образования 
и  выраженности когнитивных 
расстройств. Эти пациенты по-
лучали только базисную тера-
пию. У пациентов, принимавших 
Акатинол Мемантин, отмечался 
более быстрый и  выраженный 
регресс когнитивных расстройств 
по всем использованным нейро-
психологическим тестам по срав-
нению с  контрольной  группой. 
Приведенные данные согласу-
ются с  предположением о  том, 
что использование Акатинола 
Мемантина в восстановительном 
периоде после ишемического ин-
сульта способствует не  только 
уменьшению выраженности ког-
нитивных расстройств, но и рег-
рессу инвалидизации вследствие 
неврологических нарушений 
в целом [31]. Однако в это иссле-
дование не включались пациенты 
с речевыми нарушениями. 
При обсуждении данного кли-
нического случая особый инте-
рес представляет работа, прове-
денная Е.В. Лукьянюк и  соавт., 
в  которой было показано вы-
раженное влияние Акатинола 
Мемантина на  восстановление 
высших психических функций, 
в  том числе речи, у  пациентов 
с  левополушарными инсульта-
ми [21]. В  исследование были 
включены 50 пациентов в  воз-
расте 34–68 лет с  инсультом 
в  левом полушарии  головного 
мозга 1–12-месячной давности. 
Обязательными условиями были 
наличие в клинической картине 
афазии, возможность вербаль-
ного контакта, отсутствие в  ме-
дикаментозных назначениях 
ноотропов, нейропротекторов, 
ингибиторов ацетилхолинэсте-
разы и  парасимпатомиметиков. 
Всем пациентам на  фоне комп-

лексной нейрореабилитации 
(сосудистые, симптоматические 
средства, логопедические за-
нятия, лечебная физкультура, 
массаж, рефлексотерапия, эрго-
терапия) назначался Акатинол 
Мемантин на  90 дней в  началь-
ной дозе 5–10 мг/сут с постепен-
ным увеличением до 20 мг/сут. 
Контрольную  группу составили 
десять пациентов, прошедших 
только курс нейрореабилита-
ции и  не получавших Акатинол 
Мемантин, ноотропы и  ней-
ропротекторы. Когнитивный 
статус пациентов исследовался 
трехкратно: до лечения, через 
полтора месяца и  в конце трех-
месячного курса нейрореабили-
тации. У большинства пациентов 
на второй-третьей неделе приема 
препарата логопеды, проводив-
шие занятия, регистрировали 
качественное изменение речево-
го дефекта. Через полтора меся-
ца приема препарата пациенты 
достигали пика улучшения, что 
выражалось в  максимальном 
приросте баллов по данным ней-
ропсихологического тестирова-
ния, показателям спектрального 
анализа электроэнцефалографии 
и уровня постоянных потенциа-
лов мозга. Наибольший прирост 
баллов наблюдался при нару-
шении речевых доминантных 
функций по сравнению с невер-
бальными и  субдоминантными 
функциями. Однако было отме-
чено, что прием препарата пред-
почтителен на  фоне активных 
логопедических занятий. На ос-
новании полученных результа-
тов авторы сделали вывод, что 
Акатинол Мемантин наиболее 
эффективен при максимально 
раннем назначении после моз-
говой катастрофы. По  всей ви-
димости, своевременно начатая 
комплексная терапия с примене-
нием Акатинола Мемантина ак-
тивирует резервные возможнос-
ти пораженного полушария [21]. 
В  приведенном клиническом 
случае мы зафиксировали по-
ложительный эффект приема 
Акатинола Мемантина не  толь-
ко в  отношении мнестического 
дефекта (вплоть до полного вос-

На фоне приема Акатинола Мемантина 
наблюдался значительный регресс 

речевых расстройств: уменьшилась 
выраженность симптомов акустико-

мнестической, амнестической 
и семантической афазий, улучшился 

нейродинамический аспект деятельности, 
расширился объем слухоречевой памяти, 

увеличился активный словарь
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становления), дисрегуляторных 
нарушений, но  и в  отношении 
значительного регресса речевых 
расстройств. Так, уменьшилась 
выраженность симптомов акусти-
ко-мнестической, амнестической 
и  семантической афазии, улуч-
шился нейродинамический аспект 
деятельности, расширился объем 
слухоречевой памяти, увеличился 
активный словарь. Общий балл 
по Краткой шкале оценки психи-
ческого статуса вырос с 16 до 20, 

а по Батарее лобной дисфункции – 
с  6 до 13. Нужно отметить, что 
в период приема препарата паци-
ентка не занималась с логопедом. 
Вероятно, лечение Акатинолом 
Мемантином было бы более эф-
фективным в  комбинации с  ло-
гопедическими коррекционными 
занятиями. 

Заключение 
Включение Акатинола Мемантина 
в комплексную терапию постин-

сультных речевых нарушений 
наряду с  логопедической вос-
становительной работой может 
способствовать восстановлению 
речевых функций. Для улучше-
ния качества реабилитационных 
мероприятий при развитии пост
инсультных когнитивных нару-
шений целесообразно проведение 
дальнейших плацебоконтроли-
руемых исследований эффектив-
ности препарата в отношении ре-
чевого дефекта.  
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В статье рассматриваются вопросы, касающиеся актуальности 
исследования сосудистых когнитивных расстройств, в том числе 
постинсультных. Приведены данные о широкой распространенности 
когнитивных нарушений у пациентов, перенесших инсульт. 
Проанализированы основные патогенетические и клинические варианты 
постинсультных когнитивных нарушений. Обсуждаются вопросы 
важности диагностики когнитивных нарушений на фоне сосудистого 
поражения головного мозга еще до развития инсульта, поскольку 
это позволит раньше начать терапию. Отмечено, что важным 
предиктором развития постинсультной деменции являются когнитивные 
расстройства, наблюдавшиеся до инсульта. Особое внимание уделено 
лечению недементных (легких и умеренных) когнитивных расстройств. 
В целом ряде клинических исследований показана  эффективность 
препарата Винпотропил при недементных когнитивных нарушениях, 
преимущественно при цереброваскулярной патологии в пожилом возрасте.

Ключевые слова: инсульт, постинсультные когнитивные нарушения, 
деменция, недементные когнитивные нарушения, Винпотропил

Острые нарушения моз-
гового кровообращения 
(ОНМК) являются одной 

из наиболее актуальных медико-
социальных проблем. Согласно 
данным Всемирной федерации 
неврологических обществ, еже-
годно в  мире регистрирует-
ся не  менее 15 млн инсультов. 
В России заболеваемость инсуль-
том составляет 3,4 на 1000 чело-
век в год. В абсолютных цифрах 
это более 450 тыс. новых инсуль-
тов в  год [1–3]. В  большинстве 
стран мира ОНМК входят в чет-
верку самых частых причин 

смерти. При этом инсульт – одна 
из  наиболее распространенных 
причин инвалидизации, которая 
в  той или иной степени имеет 
место у 80% выживших после ин-
сульта [1, 3]. При этом очевидно, 
что непосредственно ограничи-
вают повседневную активность 
пациента не только двигательные 
расстройства, но и когнитивные 
нарушения. По эпидемиологичес-
ким данным, у  4–6% пациентов, 
перенесших нетяжелый инсульт, 
в  последующие шесть месяцев 
развивается деменция. Через пять 
лет этот показатель увеличивает-

ся до 20–25%. Еще чаще обнару-
живаются недементные (легкие 
или умеренные) когнитивные на-
рушения [1–7].
Дисциркуляторная энцефалопа-
тия (ДЭ) входит в число наиболее 
распространенных клиничес-
ких синдромов в  неврологичес-
кой практике [8]. Концепция ДЭ 
нередко подвергается крити-
ке в  связи с  отсутствием дан-
ной диагностической позиции 
в  Международной классифика-
ции болезней. Невнимание зару-
бежных неврологов к  проблеме 
хронической недостаточности 
кровоснабжения мозга объясня-
ется главным образом влиянием 
авторитетных международных 
экспертов, таких как В. Хачинский 
и Б. Томлинсон, которые отрица-
ют возможность поражения го-
ловного мозга в  отсутствие ин-
сульта. Указанные авторы стояли 
у  истоков концепции мультиин-
фарктного поражения мозга, ко-
торой объяснялась, в частности, 
сосудистая деменция [9–11]. 
Концепция мультиинфарктной де-
менции активно разрабатывалась 
в 1970–80-е гг. Однако дальнейшее 
развитие неврологии и  методов 
нейровизуализации заставило 
пересмотреть многие прежние 
представления. В том числе было 
показано, что почти на  каждый 
инсульт с характерной клиникой 
приходится в  среднем несколько 
«немых» инфарктов мозга, случив-
шихся до этого инсульта [12–14]. 
Большое число работ было пос-
вящено исследованию патогенеза 

Тема номера «Инсульт: лечение и вторичная профилактика»



31
Неврология и психиатрия. № 4

и клинических коррелятов лейко-
ареоза [12–15]. Выраженный лей-
коареоз, поражающий не  менее 
25% объема белого вещества го-
ловного мозга, рассматривается 
в настоящее время как результат 
хронической ишемии мозга. Таким 
образом, клинически очевидный 
инсульт в большинстве случаев – 
не первое проявление сосудистой 
мозговой недостаточности. При 
этом практическая значимость 
диагностики сосудистого пораже-
ния головного мозга до развития 
инсульта не вызывает сомнений, 
поскольку позволяет раньше на-
чинать лечебные и  профилакти-
ческие мероприятия.
В  настоящее время ДЭ рассмат-
ривается как синдром прогрес-
сирующего поражения головного 
мозга сосудистой этиологии, в ос-
нове которого могут лежать пов-
торные ОНМК и/или хроническая 
недостаточность кровоснабжения 
головного мозга. В силу анатомо-
физиологических особенностей 
мозгового кровообращения рань-
ше и чаще всего поражение мозга 
при ДЭ локализуется в подкорко-
вых базальных ганглиях и глубин-
ных отделах церебрального белого 
вещества. Эти образования нахо-
дятся в  тесной функциональной 
связи с  лобной корой, поэтому 
клинические симптомы ранних 
стадий ДЭ отражают развитие 
вторичной лобной дисфункции. 
При этом отмечаются когнитив-
ные, эмоциональные и двигатель-
ные нарушения, такие как замед-
ленность мышления, снижение 
беглости речи, концентрации 
внимания, нарушения памяти ди-
намического характера и походки 
по типу лобной дисбазии, депрес-
сивные и  другие эмоциональные 
расстройства, брадикинезия. 
Считается, что когнитивные на-
рушения по  лобному типу той 
или иной степени выраженности 
могут служить одним из наиболее 
надежных, объективных и ранних 
критериев наличия и тяжести ДЭ 
[12, 16–19]. 
Важный предиктор развития 
постинс ультной деменции – 
доинсультные когнитивные рас-
стройства, чаще всего связанные 

с ДЭ. Такие когнитивные наруше-
ния обычно обнаруживаются рет-
роспективно при направленном 
расспросе родственников. Таким 
образом, инсульт – не  единс-
твенная причина когнитивных 
расстройств в  постинсультном 
периоде. Однако нередко он де-
компенсирует уже существующие 
когнитивные расстройства или 
обращает на них внимание врача 
[1, 20, 21]. Следовательно, важно 
диагностировать когнитивные 
нарушения на  фоне сосудистого 
поражения головного мозга еще 
до развития инсульта, так как это 
позволит раньше начать терапию.
Постинсультным когнитивным 
нарушением (ПИКН) считается 
снижение когнитивных функций, 
которое было впервые диагнос-
тировано после перенесенного 
ОНМК. В большинстве публика-
ций к ПИКН относят когнитивные 
нарушения, выявленные в первые 
6–12 месяцев после инсульта [1–5, 
22, 23]. При этом важно понимать, 
что больные с ПИКН – это пато-
генетически разнородная группа 
пациентов, которых объединяет 
только временная связь между 
развитием когнитивных наруше-
ний и перенесенным ОНМК. Чаще 
всего возникновению инсульта 
предшествует поражение голов
ного мозга сосудистой или иной 
природы, которое может быть как 
симптомным, так и  бес- или ма-
лосимптомным. Так, по  данным 
Н.В. Вахниной и соавт., у 26% па-
циентов с ПИКН обнаруживалась 
доинсультная деменция, а у  64% 
пациентов – недементные когни-
тивные нарушения [22–24]. 
Основные факторы риска ПИКН – 
пожилой возраст, повторный ха-
рактер инсульта, низкий уровень 
образования, выраженный лейко-
ареоз и/или атрофия гиппокампа 
по данным магнитно-резонансной 
томографии, левополушарная ло-
кализация инсульта, тяжелый со-
путствующий неврологический 
дефицит. В  зависимости от  ука-
занных факторов показатели рас-
пространенности когнитивных 
расстройств той или иной степени 
тяжести варьируются от 35 до 83%, 
а показатели постинсультной де-

менции – от 6 до 40% [20, 22–25]. 
Таким образом, ПИКН представ-
ляет собой патогенетически не-
однородную группу расстройств. 
Рассмотрим наиболее распростра-
ненные патогенетические вариан-
ты ПИКН.
ПИКН вследствие «стратегичес-
ких» инфарктов головного мозга. 
В этом случае ПИКН развиваются 
в результате единичного инфарк-
та мозга, иногда даже небольшого 
по объему, который локализуется 
в стратегической для когнитивных 
функций зоне. К таким зонам от-
носятся зрительные бугры, поло-
сатые тела, гиппокамп, префрон-
тальная лобная кора, зона стыка 
височно-теменно-затылочных 
долей головного мозга левого по-
лушария. При этом когнитивные 
и другие нервно-психические на-
рушения появляются внезапно, 
а затем сохраняются или регресси-
руют частично или полностью, как 
это бывает с другими очаговыми 
неврологическими расстройства-
ми при инсультах. 
ПИКН вследствие геморрагическо-
го инсульта в стратегически важ-
ной для когнитивных функций зоне 
головного мозга. Аналогичны вы-
шеописанному варианту, но свя-
заны не с ишемическим, а с гемор-
рагическим инсультом.
ПИКН вследствие мультиин-
фарктного поражения мозга. 
Развиваются в  результате пов-
торных ОНМК по ишемическому 
типу. Эта форма ПИКН диагнос-
тируется в случаях крупноочаго-
вых инфарктов головного мозга 
корково-подкорковой локализа-
ции. Наиболее частыми причина-
ми многоинфарктного состояния 
являются тромбоз или эмболия 
крупных церебральных сосу-
дов. Когнитивные расстройства 
в этой ситуации развиваются при 
вовлечении в область инфарктов 
зон, важных для когнитивной 
деятельности, а также при сум-
марном накоплении достаточно 
больших объемов повреждения 
головного мозга. При поражении 
более 50 мл мозгового вещества, 
а также при значительно мень-
шем объеме, но в случае заинте-
ресованности стратегических для 
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когнитивных процессов цереб-
ральных отделов очень высока 
вероятность деменции. Течение 
этого варианта сосудистой де-
менции характеризуется перио-
дами стационарного состояния 
когнитивных функций и эпизода-
ми значительного ухудшения, ко-
торые связаны с инсультами или 
неинсультными формами цереб-
ральной дисциркуляции. 
ПИКН вследствие декомпенсации 
доинсультной хронической сосу-
дистой мозговой недостаточ-
ности. Причиной хронической 
недостаточности мозгового кро-
вообращения чаще всего являет-
ся артериальная гипертензия или 
другие заболевания, приводящие 
к формированию микроангиопа-
тии. При этом в наибольшей сте-
пени страдают конечные сосуды 
малого калибра, кровоснабжаю-
щие подкорковые базальные ган-
глии и  глубинные отделы белого 
вещества головного мозга. Как 
уже было сказано выше, это вы-
зывает вторичную дисфункцию 
лобных долей головного мозга. 
В  данном случае целесообразно 
говорить о корково-подкорковых 
лобных расстройствах, возникших 
на фоне «феномена разобщения» 
лобных долей головного мозга 
с подкорковыми базальными ганг-
лиями. Дисфункция лобных долей 
носит в данном случае вторичный 
характер. На  фоне перенесенно-
го ОНМК данная симптоматика 
может декомпенсироваться и усу-
губляться.
Смешанные (сосудисто-нейродеге-
неративные) ПИКН. Обусловлены 
декомпенсацией после ОНМК до-
инсультного бессимптомного или 
малосимптомного нейродегенера-
тивного процесса (чаще болезни 
Альцгеймера). 
Комбинированные формы ПИКН. 
Развиваются в результате одновре-
менного воздействия нескольких 
из  перечисленных выше патоге-
нетических факторов: повторных 
ишемических и/или геморраги-
ческих инсультов, хронической 
недостаточности мозгового кро-
вообращения, сопутствующего 
нейродегенеративного процесса 
[19, 24]. 

Терапевтические мероприятия как 
при ДЭ, так и  в восстановитель-
ном периоде инсульта в  первую 
очередь должны быть направлены 
на основное сосудистое заболева-
ние. Они предусматривают пре-
жде всего профилактику острых 
нарушений мозгового кровооб-
ращения и  хронической ишемии 
мозга. Только при условии над-
лежащего контроля имеющихся 
факторов риска церебральной 
ишемии можно рассчитывать 
на предотвращение или замедле-
ние прогрессирования сосудис-
того поражения головного мозга, 
развития инсульта и/или сосудис-
той деменции. Основные направ-
ления этиотропной терапии: 
■■ антигипертензивная; 
■■ антитромбоцитарная или анти-

коагулянтная;
■■ гиполипидемическая (примене-

ние статинов);
■■ методы сосудистой хирургии 

(каротидная эндартерэктомия, 
стентирование сонных арте-
рий);

■■ лечение нарушений сердечного 
ритма;

■■ диета с  низким содержанием 
животных жиров;

■■ достаточная физическая актив-
ность;

■■ коррекция массы тела;
■■ отказ от курения и злоупотреб-

ления алкоголем.
Выбор стратегии лечения уже име-
ющихся сосудистых когнитивных 
нарушений определяется их тяжес-
тью. При деменции препаратами 
первой линии являются ингиби-
торы ацетилхолинэстеразы (галан-
тамин, ривастигмин, донепезил) 
и/или мемантин. На  этапе неде-
ментных (легких или умеренных) 
когнитивных нарушений обычно 
используются вазоактивные препа-
раты, оптимизирующие церебраль-
ную микроциркуляцию, а также 
ноотропные лекарственные средс-
тва. Широко используется комби-
нация вазоактивного и ноотропно-
го препаратов [17–19, 26–32]. 
Винпотропил представляет собой 
комбинацию двух компонен-
тов в  фиксированных дозах – 
Винпотропил 5/400 капсулы (вин-
поцетин 5 мг и пирацетам 400 мг) 

и  Винпотропил 10/800 таблетки, 
покрытые оболочкой (винпоце-
тин 10 мг и  пирацетам 800 мг). 
Оба указанных компонента (вин-
поцетин и  пирацетам) являются 
одними из  самых назначаемых 
в  группах вазоактивных и  ноот-
ропных препаратов соответствен-
но. Проведенные исследования 
и многолетний опыт практическо-
го применения свидетельствуют 
о благоприятном эффекте как вин-
поцетина, так и пирацетама в отно-
шении когнитивных расстройств 
и других неврологических симпто-
мов ДЭ [28, 33–35]. Одновременное 
назначение винпоцетина и пираце-
тама длительное время использу-
ется в повседневной клинической 
практике. К настоящему времени 
накоплен положительный опыт 
использования комбинирован-
ного препарата Винпотропил [27, 
29–32]. Следует отметить, что при-
менение фиксированных комби-
наций имеет преимущество перед 
приемом препаратов по отдельнос-
ти, поскольку позволяет умень-
шить число принимаемых таблеток 
и таким образом способствует по-
вышению приверженности паци-
ентов к проводимой терапии. 
Приведем результаты нашего ис-
следования, целью которого было 
оценить влияние комбинирован-
ной сосудистой и метаболической 
терапии на когнитивные функции 
пациентов с  ранними стадиями 
ДЭ [27]. 
Исследова н ие п ровод и лос ь 
на базе клиники нервных болез-
ней им. А.Я. Кожевникова ММА 
им.  И.М.  Сеченова, городской 
клинической больницы №  20 
и  Научно-исследовательского 
института неврологии РАМН. 
В  каждом центре наблюдалось 
по 20 пациентов. Таким образом, 
всего в исследовании участвова-
ло 60 пациентов с диагнозом ДЭ 
I или II стадии, из них 47 женщин 
и  13  мужчин. Возраст пациен-
тов варьировал от  47 до  80 лет, 
средний возраст составил 62,4 ± 
8,4 года. У всех пациентов наблю-
дались недементные когнитив-
ные нарушения (легкие или уме-
ренные, полифункционального 
типа).
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Все пациенты принимали ком
бинированный препарат Вин
потропил 5/400 по  две капсулы 
три раза в  день в  течение двух 
месяцев. Таким образом, суточ-
ная доза составила 30  мг вин-
поцетина и  2400  мг пирацетама. 
Исследование было открытым 
и  несравнительным. Помимо 
Винпотропила большинство паци-
ентов получали ацетилсалицило-
вую кислоту, антигипертензивные 
и антиангинальные препараты.
Основным критерием эффектив-
ности исследуемого препарата была 
положительная динамика когнитив-
ных функций на фоне терапии. Для 
динамической оценки выраженнос-
ти когнитивных расстройств ис-
пользовались нейропсихологичес-
кие тесты: тест повторения цифр, 
фонематически и  семантически 
опосредованные вербальные ассо-
циации, заучивание 10 слов по ме-
тоду А.Р. Лурия, тест «Таблицы 
Шульте». Кроме того, оценивалась 
выраженность субъективных не-
врологических симптомов по фор-
мализованной шкале.
На фоне лечения было отмечено до-
стоверное увеличение объема опе-
ративной памяти и беглости речи, 
о чем свидетельствовала статисти-
чески значимая динамика резуль-
татов тестов «Повторение цифр» 
и «Вербальные ассоциации» соот-
ветственно (таблица). Было полу-
чено статистически и клинически 
значимое увеличение объема слу-
хоречевой памяти. Большинство 
показателей воспроизведения 
списка 10 слов достоверно улучши-
лись на фоне терапии (рисунок). 
На фоне терапии исследуемым 
препаратом Винпотропил у па-
циентов достоверно увеличились 
скорость реакции и способность 
концентрации внимания. Среднее 
время выполнения теста «Таблицы 
Шульте» достоверно уменьшилось 
(до лечения – 54,1 ± 6,4 с; после ле-
чения – 48,5 ± 5,9 с; р < 0,05). Кроме 
того, при повторной оценке выра-
женности субъективных невроло-
гических симптомов ДЭ статис-
тически достоверно уменьшились 
частота и выраженность головной 
боли, головокружения, шума в го-
лове, утомляемости, нарушений сна 

и  памяти. Исследуемый препарат 
показал благоприятный профиль 
безопасности и переносимости.
Приведем результаты еще одного 
исследования, которое было посвя-
щено изучению возможности при-
менения препарата Винпотропил 
в  комплексном восстановитель-
ном лечении больных, перенес-
ших ишемический инсульт [29]. 
Авторы наблюдали 90 больных 
в возрасте от 42 до 70 лет в раннем 
восстановительном периоде ише-
мического инсульта (от  четырех 
недель до  шести месяцев от  раз-
вития инсульта). Пациенты ос-
новной группы (n = 30) получали 
Винпотропил 5/400 по две капсулы 
три раза в день на протяжении трех 
недель, суточная доза составила 
30 мг винпоцетина и 2400 мг пира-
цетама. Были сформированы три 
группы сравнения. Пациенты пер-
вой группы получали винпоцетин 
30 мг/сут, второй – только пираце-

там 1600 мг/сут перорально, тре-
тьей – винпоцетин 30 мг/сут и пи-
рацетам 1600 мг/сут перорально. 
Одновременно всем больным про-
водился полномасштабный комп-
лекс реабилитационных и восста-
новительных мероприятий. 
Лечение Винпотропилом сопро-
вождалось значительным регрес-
сом субъективных жалоб в  виде 
уменьшения выраженности голов-
ной боли, головокружения, сниже-
ния памяти и повышенной утомля-
емости. Интересно, что в группах 
сравнения регистрировавшаяся 
положительная динамика была 
существенно менее выражена. 
Терапия винпоцетином приводила 
к регрессу имевшихся расстройств 
внимания, но  эта динамика ока-
залась достоверной лишь у  па-
циентов основной группы. При 
выполнении теста «Заучивание 
10 слов» оказалось, что примене-
ние Винпотропила было ассоции-

Таблица. Результаты тестов «Повторение цифр» 
и «Вербальные ассоциации» у пациентов до и после лечения Винпотропилом

Тест До лечения, 
М ± SD, балл

После лечения, 
М ± SD, балл

Повторение цифр

В прямом порядке 5,9 ± 1,2 6,5 ± 1,2*

В обратном порядке 3,8 ± 1,0 4,3 ± 1,1*

Общий балл 9,7 ± 1,8 10,7 ± 1,9*

Вербальные ассоциации

Литеральные 12,3 ± 4,3 13,8 ± 3,7*

Категориальные 14,8 ± 3,8 16,3 ± 4,0*

* р < 0,05.
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Рисунок. Результаты теста «Заучивание 10 слов» у пациентов 
до и после лечения Винпотропилом
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ровано с улучшением воспроизве-
дения при немедленном повторном 
воспроизведении на  27–53%, при 
отсроченном (через 60 минут) вос-
произведении улучшение состави-
ло 116% по сравнению с исходным 
уровнем. Улучшение носило более 
выраженный характер по  срав-
нению с  таковым у  пациентов, 
которые принимали винпоцетин 
или пирацетам по  отдельности. 
Значимым оказалось и  положи-
тельное влияние Винпотропила 
на эмоциональное состояние паци-
ентов: наибольшее снижение уров-
ня тревоги по тесту Спилбергера 
выявлено у  больных, принимав-
ших Винпотропил, а показателей 
соматизации тревоги (ипохонд-
рии) по тесту Шихана – у больных, 
получавших Винпотропил и вин-
поцетин. 
Таким образом, в обоих исследо-
ваниях у пациентов с недементны-
ми когнитивными нарушениями 
как с  хронической сосудистой 
мозговой недостаточностью, так 
и с ПИКН на фоне терапии иссле-
дуемым препаратом Винпоропил 
прослеживалась положительная 
динамика большинства анализи-
руемых параметров эффективнос-
ти. Комбинированный препарат 
Винпотропил оказал благоприят-
ное влияние как на субъективные 
симптомы, так и на объективные 
показатели когнитивных функ-
ций. Указанная положительная 
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динамика была статистически 
значимой. На основании получен-
ных данных можно обоснованно 
говорить об  улучшении памяти, 
внимания и  повышении актив-
ности когнитивных процессов. 
Полученный эффект имеет несом-
ненное клиническое значение, по-
скольку когнитивные нарушения 
представляют собой один из клю-
чевых неврологических синдромов 
ДЭ. Уменьшение выраженности 
когнитивных расстройств на фоне 
терапии Винпотропилом благо-
приятно сказывается на качестве 
жизни пациентов с  хронической 
сосудистой мозговой недостаточ-
ностью и ПИКН. 
Применение комбинированного 
препарата Винпотропил также 
способствовало улучшению са-
мочувствия пациентов и регрессу 
выраженности субъективных не-
врологических симптомов (голо-
вокружения, шума в голове, повы-
шенной утомляемости, нарушения 
сна и снижения памяти). Следует 
отметить, что вышеперечислен-
ные симптомы являются самой 
частой причиной обращения 
к врачу пациентов с начальными 
признаками сосудистой мозговой 
недостаточности. 
Наличие у  Винпотропила двух 
форм выпуска с различными до-
зировками винпоцетина и  пи-
рацетама 5/400 и  10/800 делает 
возможным индивидуальный 

подход к  терапии. Применение 
Винпотропила 5/400 удобно для 
стартовой терапии при начальных 
проявлениях хронической ишемии 
мозга с  последующей титрацией 
дозы, а также у  полиморбидных 
пациентов, которым необходимо 
уменьшение дозы. Применение 
Винпотропила  10/800  позволяет 
поддерживать эффективную тера-
певтическую дозу в базисной тера-
пии хронической ишемии мозга, 
при меньшем количестве прини-
маемых таблеток, что повышает 
приверженность пациентов к на-
значенной терапии и тем самым 
положительно влияет на результат 
лечения. Благоприятный профиль 
безопасности и  переносимости 
Винпотропила позволяет реко-
мендовать его для широкого кли-
нического применения, включая 
назначение пациентам с полимор-
бидной патологией.
Таким образом, важно как можно 
раньше установить наличие ког-
нитивных нарушений, уточнить 
их характер и  генез. При ДЭ 
своевременно начатое комплекс
ное лечение позволяет улуч-
шить качество жизни больных 
и их родственников. Имеющиеся 
на сегодняшний день данные поз-
воляют рассматривать примене-
ние Винпотропила в комплексном 
лечении больных с расстройства-
ми мозгового кровообращения 
как целесообразное.  
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Here, vascular cognitive impairment is discussed, which has high rate in patients suffering from stroke. Major 
pathogenetic and clinical types of post-stroke cognitive impairments are discussed. Importance of diagnosing 
pre-stroke cognitive impairment during cerebrovascular injury is outlined because it allows to start early specific 
therapy. It is noted that post-stroke cognitive disorder is an important predictor of developing post-stroke dementia. 
Special attention was paid to treatment of mild and moderate cognitive impairment no dementia. A number 
of clinical studies confirming efficacy of Vinpotropil in cognitive impairment no dementia mainly during 
cerebrovascular pathologies in the elderly was analyzed.

Key words: stroke, post-stroke cognitive impairment, dementia, cognitive impairment no dementia, Vinpotropil

Тема номера «Инсульт: лечение и вторичная профилактика»



Ре
кл

ам
а



38
Эффективная фармакотерапия. 35/2016

Екатеринбургский 
медицинский 

научный центр 
профилактики 

и охраны 
здоровья рабочих 

промпредприятий

Боль в плече: проблемы 
диагностики и лечения

В.А. Широков  
Адрес для переписки: Василий Афонасьевич Широков, vashirokov@gmail.com

В статье рассмотрены этиология, патоморфология и клинические 
проявления периартикулярных поражений плечевого сустава. Приведены 
принципы дифференциальной диагностики болевых синдромов плеча. 
Лечение при адгезивном капсулите направлено на уменьшение болевого 
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Различные формы поражения 
плечелопаточной области 
встречаются в практике не-

врологов, ортопедов, ревматоло-
гов и врачей других специальнос-
тей. Клинический полиморфизм 
обусловлен многообразием этио-
логических факторов и различны-
ми механизмами поражения. 
В 1872 г. для синдрома, характери-
зующегося скованностью и хрони-
ческой болью в области плечевого 
сустава из-за  поражения пери-
артикулярных тканей, S. Duplay 
предложил термин periarthritis 
humeroscapularis (плечелопаточ-
ный периартрит). Этот диагноз 
прочно вошел в  клиническую 
практику, повсеместно использу-
ется и в настоящее время, несмот-
ря на  то что в  Международной 
классификации болезней 10-го 

пересмотра (МКБ-10) на  смену 
ему пришел диагноз «адгезивный 
капсулит» (в англоязычной лите-
ратуре frozen shoulder – «заморо-
женное» плечо). Если во времена 
S. Duplay данный синдром ассоци-
ировался с «замороженным» пле-
чом, то в дальнейшем этот термин 
стали использовать для обозначе-
ния всех периартикулярных пора-
жений плечевой области (рис. 1). 
Такое обобщение не  позволяет 
детализировать клинические осо-
бенности и проводить адекватные 
диагностические и лечебные меро-
приятия.
Попытки серьезного исследо-
вания периартикулярных пора-
жений плечевого сустава всегда 
обнажали гетерогенность клини-
ческих форм плечелопаточного 
периартрита и несостоятельность 

их объединения в одно заболева-
ние. Плечелопаточный периарт-
рит активно изучался невролога-
ми, хирургами, ревматологами, 
которые привносили в  видение 
проблемы специфические для 
каждой из  этих специальностей 
представления, предлагали собс-
твенную классификацию и терми-
нологию этой группы заболева-
ний. В результате в медицинской 
литературе накопилось огромное 
количество работ, посвященных 
плечелопаточному периартри-
ту, при этом осталось неясным, 
изучали авторы одно или разные 
заболевания. Данная ситуация 
привела к невозможности сопос-
тавления результатов исследова-
ний, в частности, по распростра-
ненности и оценке эффективности 
различных методов лечения [1, 2]. 
Появление в  последние годы 
новых клинических дефиниций, 
таких как повреждение суставной 
губы, синдром «столкновения», 
несомненно, связано с  развити-
ем возможностей лучевой диаг-
ностики. Нельзя не  согласиться 
с Л. Фергюссон, что «синдром „за-
мороженного“ плеча – это не  до 
конца разгаданное заболевание 
и  вызов клиническим навыкам 
любого врача» [3].

Этиология
Высокая распространенность 
болевых синдромов плечевого 
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пояса обусловлена не только ин-
волютивными дегенеративны-
ми изменениями в  околосустав-
ных тканях плечевого сустава, 
но  и значительной нагрузкой 
в  повседневной жизни, особен-
но в  неблагоприятных бытовых 
и профессиональных условиях.
Существуют различные точки 
зрения на причины возникнове-
ния стойкого болевого синдро-
ма и  ограничения подвижности 
в плечевом суставе. С одной сто-
роны, «застывшее» плечо рассмат-
ривается как последствие любого 
патологического процесса и  вы-
нужденной иммобилизации пле-
чевого пояса, не  закончившихся 
выздоровлением, с другой сторо-
ны, данный синдром развивает-
ся в отсутствие конкретного по-
вреждения или провоцирующего 
события. Поэтому правомерно 
говорить об  идиопатическом, 
первичном капсулите и  вторич-
ном, возникшем после различных 
травматических эпизодов (паде-
ние на плечо или с опорой на руку, 
сопровождающееся надрывом 
связок, сухожилий и др.).
На  развитие синдрома «замо-
роженного» плеча оказывают 
влияние висцеральные заболе-
вания, при которых боль носит 
отраженный характер. При этом 
боль может быть вызвана забо-
леваниями, локализованными 
в  других частях тела, и  принята 
за поражение плеча или окружа-
ющих его тканей. Вызывать боль, 
отдающую в плечо, могут различ-
ные сердечные заболевания (ише-
мическая болезнь сердца, мио-
кардиодистрофия), поражения 
плевры, диафрагмальная грыжа, 
поддиафрагмальные заболевания 
(холецистопатия, желчнокамен-
ная болезнь и др.). В данном слу-
чае раздражение нижней части 
диафрагмы по диафрагмальному 
нерву направляется в  средне-
шейные сегменты и может обус-
ловливать рефлекторную боль 
и повышение мышечного тонуса 
в области дельтовидной мышцы, 
иннервация которой связана 
с этими же сегментами.
В  исследование проблемы отра-
женной боли в области плеча оп-

ределенный вклад внесли гинеко-
логи. Так, в 1915 г. М.Н. Лапинский 
описал синдром (впоследствии 
названный его именем): отражен-
ная боль вегетативно-висцераль-
ного типа при аднексите локали-
зуется в области сердца, лопатки. 
Возможно, данный феномен объ-
ясняется тем, что яичник в период 
эмбрионального развития закла-
дывается на уровне шеи и, спуска-
ясь в малый таз, сохраняет висце-
ральную иннервацию от шейного 
сегмента. Я.М. Павлонский (1930) 
обратил внимание на остро раз-
вившийся болевой синдром 
в  области плечевого сустава, 
возникший при прервавшей-
ся внематочной беременности. 
Следует отметить, что не только 
травматические повреждения не-
посредственно в  области плече-
вого пояса, но и «травмы на отда-
лении» (например, перелом луча 
в «типичном месте») могут быть 
факторами риска развития туго-
подвижности и болевого синдро-
ма в  области плеча. Отдельной 
проблемой является постинсульт-
ная периартропатия, развившая-
ся на  стороне гемипареза, при 
которой контрактура сочетается 

с выраженным болевым синдро-
мом. Такие источники боли могут 
создать большие трудности при 
распознавании и  истолковании 
симптомов, обнаруживаемых при 
осмотре плечевого сустава.
До настоящего времени сохраня-
ется укоренившееся мнение о ве-
дущей роли шейного остеохондро-
за в развитии болевых синдромов 
плеча. Проблема неоднозначна. 
С одной стороны, несомненно, на-
рушение нейротрофической фун-
кции вследствие ирритативных 
или компрессионных поражений 
спинномозговых (корешков С5, 
С6) и  периферических нервов 
(надлопаточного, подмышечного 
и др.) может способствовать фор-
мированию в области плеча locus 
minoris resistentiae и предраспола-
гать к формированию тендинозов, 
капсулита и других дегенератив-
но-дистрофических заболеваний 
плечевого пояса. С другой сторо-
ны, нельзя не учитывать значение 
патологической рефлекторной 
ирритации как от дегенеративно 
измененных структур позвоноч-
но-двигательного сегмента (меж-
позвонковых суставов, дисков, 
связок), так и от внутренних орга-

Рис. 1. Плечелопаточный синдром – диагноз, собирательный для обозначения 
периартикулярных поражений плечевой области
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нов, в частности желчного пузы-
ря, легких, влияющей на развитие 
локального гипертонуса и болево-
го синдрома в области плечевого 
сустава.
По мнению Дж. Трэвелл и Д.Г. Си
монса (1989), причиной синдрома 
«замороженного» плеча может 
быть миофасциальная дисфунк-
ция подлопаточной мышцы, свя-
занная с  формированием в  ней 
«триггерных зон» [4]. Сторонники 
миофасциальной теории полага-
ют, что развивается дисфункция 
(укорочение) и  других мышц, 
а не только подлопаточной, вслед-
ствие чего изменяется положение 
плеча в  суставной впадине и ло-
патке по  отношению к  грудной 
клетке. Клинически у  больного 
с  синдромом «замороженного» 
плеча возникает ряд суставных 
дисфункций, наиболее важная 
из  которых – положение лопат-
ки. При капсулите лопатка часто 
фиксирована вблизи подмышеч-
ной ямки и приподнята и поэто-
му суставная впадина, с которой 
сочленяется плечевая кость, на-
ходится в неправильном положе-
нии. Лопатка и плечо, как правило, 
двигаются единым блоком, и при 
попытке движения плечо как бы 
наталкивается на  болезненную 
«крышу», или барьер, слишком 
низкий для нормального объема 
движений. Плечевая кость, подтя-
гиваясь кверху, снижает вмести-
мость капсулы и  вызывает явле-
ние сокращенной капсулы, плотно 
охватывающей головку плечевой 
кости. Данная концепция под-

тверждается успешными резуль-
татами лечения при воздействии 
на  «триггерные зоны» как под-
лопаточной, так и соседних с ней 
мышц [2, 4, 5].
Мнения авторитетных специа-
листов противоположны и носят 
дискуссионный характер. Одни 
высказывают мнение, что «за-
стывшее» плечо обнаруживает 
себя только в тех случаях, когда 
рука, опущенная и  прижатая 
к туловищу, фиксирована чем-ли-
бо. Другие считают, что плечевой 
сустав, функционирующий еже-
дневно с  полным размахом дви-
жений, не «застывает». Известны 
случаи, когда адгезивный кап-
сулит развивался у  высококва-
лифицированных спортсменов 
и рабочих в силу их основной де-
ятельности, связанной с физичес-
ким перенапряжением плечевого 
пояса. Разнообразие и полярность 
различных причин еще раз под-
тверждают неоднозначность как 
причинно-следственных связей, 
так и подходов к диагностике за-
болеваний плечевого пояса.

Патоморфология 
В  настоящее время адгезивный 
капсулит описывается как капсу-
лярный фиброзит с характерными 
утолщениями, сокращением и сли-
панием синовиальной оболочки 
[5–7]. Полость нижнего заворота 
(дупликатура) плечелопаточного 
сустава при «застывшем» плече 
облитерирована (рис. 2), поверх
ности синовиальной оболочки 
капсулы в  области дупликатуры 
сращены между собой и  спаяны 
с головкой. Спайки стенок дупли-
катуры ограничивают отведение 
руки в плечевом суставе. 
О воспалительном характере про-
цесса свидетельствует тот факт, 
что нормальный сустав при внут-
рисуставной инъекции вмеща-
ет 25–30 мл жидкости, а капсула 
«замороженного» сустава – толь-
ко 5–10 мл [5]. Следует отметить, 
что описанные Р. Вирховым и его 
последователями дегенератив-
ные изменения подтверждаются 
современными данными. При 
исследовании биоптатов, взятых 
из  участков мышц ротаторов 

(вращающей манжеты) плеча, 
околосуставной сумки, клюво-
вовидно-плечевой связки, было 
обнаружено большое количест-
во фибробластов и  миобластов 
и  плотная фиброзная ткань, ха-
рактерная для фибриноидного на-
бухания. Воспалительные клетки 
отсутствовали, а ткань не отлича-
лась от таковой при контрактуре 
Дюпюитрена [6].

Клиника адгезивного капсулита
Характерными признаками ад-
гезивного капсулита являются 
боль, нарушающая ночной сон, 
и  ограничение активной и  пас-
сивной подвижности в плечевом 
суставе. Заболевание протекает 
в  определенных временных ин-
тервалах, имеющих типичную 
клиническую картину.
I стадия: болевая стадия. Это 
самая болезненная стадия, кото-
рая длится два – четыре месяца. 
Начинается постепенно болями 
в суставе. Со временем боль уси-
ливается, особенно ночью, боль-
ной не может спать на пораженной 
стороне. Нарушение ночного сна 
из-за  болей – характерный при-
знак первой фазы адгезивного 
капсулита. В течение первых двух 
месяцев происходит постепенное 
ограничение подвижности, при-
чем не одновременно во всех на-
правлениях, а последовательно, 
одно движение за другим. Сначала 
ограничивается наружная рота-
ция, в меньшей мере – отведение, 
и  в дальнейшем происходит ог-
раничение внутренней ротации. 
Поэтому боль причиняет неудобс-
тва при привычных бытовых 
действиях: причесывании, пере-
ключении передач в автомобиле, 
бритье, снимании одежды и  др. 
Через три-четыре месяца после 
начала заболевания подвижность 
сустава полностью ограничива-
ется, пациент страдает сильными 
болями, трудно поддающимися 
терапии. Иногда к сильным болям 
присоединяются отек, тугопод-
вижность в лучезапястном суставе 
и кисти. Это состояние, известное 
под названием синдрома «плечо – 
кисть», в  настоящее время рас-
сматривается как комплексный 

Рис. 2. Изменения капсулы 
при адгезивном капсулите
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региональный болевой синдром. 
Как правило, в конце этой стадии, 
когда движения в плечевом суста-
ве ограничены во всех направле-
ниях и из-за боли нарушается сон, 
больные обращаются за медицин-
ской помощью к  неврологу, хи-
рургу, ревматологу и др. Каждый 
врач, желая помочь пациенту 
и  имея определенные терапевти-
ческие пристрастия, назначает 
разное лечение, включая средства 
народной медицины. Из-за  не-
последовательности и бессистем-
ности лечебных действий нару-
шаются механизмы саногенеза. 
Постепенно у  пациентов форми-
руется неуверенность в выздоров-
лении, что способствует не только 
хронизации болевого синдрома, 
но и невротизации пациента. 
Среди психосоциальных факто-
ров, которые могут способство-
вать хронизации болевого синд-
рома, можно выделить:
 ■ неудовлетворенность работой; 
 ■ неопределенность рабочих тре-

бований;
 ■ слабую поддержку в работе;
 ■ высокие психические нагрузки;
 ■ психологический дистресс;
 ■ иммиграционный статус;
 ■ получение материальной вы-

годы от  заболевания (рентные 
отношения): связь с условиями 
труда (профессиональное за-
болевание), определение инва-
лидности и др.

II стадия: стадия ограничений 
движений («окоченения»). Стадия 
характеризуется постепенным 
уменьшением болей в  суставе. 
Через пять-шесть месяцев от на-
чала заболевания боль в  покое 
практически не беспокоит и воз-
никает лишь при попытке двигать 
рукой. В конце седьмого и в нача-
ле восьмого месяца постепенно 
начинает возобновляться под-
вижность сустава.
III стадия: стадия «оттаива-
ния». В  этот период постепенно 
возвращается подвижность в пле-
чевом суставе, и к 11–12-му месяцу 
объем движений нормализуется, 
хотя иногда восстанавливается 
не полностью.
Продолжительность каждой фазы, 
по  данным различных авторов, 

различается, и весь цикл заболе-
вания может занимать от одного 
года до  трех лет. Вероятно, дли-
тельность каждой фазы заболе-
вания зависит как от адекватной 
и правильно выбранной лечебной 
тактики, так и  от сопутствую-
щей патологии. Уменьшение боли 
и восстановление объема движе-
ний отмечаются у  80–85% боль-
ных. 

Дифференциальная диагностика 
болевых синдромов плеча
После сбора жалоб и  изучения 
анамнеза заболевания обследова-
ние пациентов с болью в плечевом 
суставе должно включать:
 ■ осмотр кожи и  мягких тканей 

плеча;
 ■ пальпацию мышц, связок и  их 

мест прикрепления к  костным 
выступам;

 ■ определение уровня активных 
и пассивных движений;

 ■ проведение резистивных тес-
тов (противодействие выпол-
няемым движениям пациента 
в плечевом суставе);

 ■ обследование шейного отдела 
позвоночника;

 ■ при необходимости – обследо-
вание других систем и органов.

При осмотре и  сборе анамнеза 
следует обращать внимание на то, 
что боль в плече может быть вы-
звана серьезными причинами: 
 ■ опухолями (7% костных мета-

стазов приходятся на  прокси-
мальный отдел плеча); 

 ■ воспалительными артропатия-
ми (ревматоидный артрит, по-
дагрическая и  псориатическая 
артропатия, полимиалгия у па-
циентов старше 60 лет);

 ■ заболеваниями внутренних ор-
ганов, раздражающими меди-
астинальную плевру, перикард 
или диафрагму;

 ■ переломом/нестабильностью 
(анамнестическое совпадение 
травмы и внезапной боли);

 ■ остеомиелитом лопатки;
 ■ септическим артритом в  ред-

ких случаях (меньше чем 0,01%).
Длительный характер боли без 
нарушения функции сустава 
и отрицательных результатов лу-
чевой диагностики может сви-

детельствовать о рефлекторном 
цервикобрахиалгическом синдро-
ме («шейно-плечевой синдром» 
по  МКБ-10) или об  отраженной 
боли вследствие висцеральной па-
тологии: сердечных заболеваний 
(ишемии, нарушении питания 
миокарда), патологии желчного 
пузыря, болезней легких и гинеко-
логической патологии. В этом слу-
чае необходимо дополнительное 
обследование шейного отдела поз-
воночника или соответствующее 
обследование для уточнения ха-
рактера заболеваний внутренних 
органов (рис. 3).
Другими болевыми синдромами, 
зачастую скрывающимися под 
маской адгезивного капсулита, 
являются дистрофические изме-
нения манжетки ротаторов плеча 
(синдром сдавления ротаторов 
плеча), ключично-акромиаль-
ный артроз. Ограничением дви-
жений и болью сопровождаются 
надрывы сухожилий отдельных 
мышц (двуглавой, надостной) – 
тендинозы, повреждения связок 
(например, ключично-акроми-
альной). В ряде случаев могут по-
ражаться подакромиальная, под-
дельтовидная слизистые сумки. 
Последствия повреждений пе-
риферических нервов (особенно 
надлопаточного и  подмышечно-
го), плечевого сплетения с  фор-
мированием болевого синдрома 
и  ограничения движений также 
ошибочно могут расцениваться 
как капсулит. 
Если при адгезивном капсулите 
отмечается ограничение актив-
ных и  пассивных движений, то 
при повреждении сухожилий, 
формирующих вращающую ман-
жету, страдают только активные 
движения (в  основе заболева-
ния – надрыв сухожилий в месте 
прикрепления к  костным вы-
ступам). Существенную помощь 
в диагностике данного синдрома 
оказывают резистивные тесты, 
позволяющие протестировать 
функцию отдельной мышцы. Так, 
болезненность в области передней 
поверхности плеча при противо-
действии отведению свидетель-
ствует о поражении надостной 
мышцы, при внутренней рота-
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Рис. 3. Диагностический алгоритм болевого синдрома плеча

ции – подлопаточной, при наруж-
ной – подостной и малой круглой 
мышц.
При мышечной слабости, нару-
шении чувствительности и/или 
снижении рефлексов, которые 
подразумевает понятие «невро-
логические дефициты», нужно 
установить уровень повреждения 
(корешок, проксимальная или 
дистальная часть плечевого спле-
тения или нерв). Иногда может 
иметь место компрессия нерва 
на нескольких уровнях (множес-
твенное сдавление). В таких слу-
чаях незаменимы нейрофизиоло-
гические методы исследования, 
которые позволяют детализиро-
вать не только уровень, но и ха-
рактер повреждения.
Парез в  проксимальной группе 
мышц плеча (дельтовидная, по-
достная, двуглавая) может свиде-

тельствовать о поражении прок-
симального отдела плечевого 
сплетения, парез мышц предпле-
чья и кисти – о патологии нижне-
шейных спинномозговых нервов 
или дистального отдела плечевого 
сплетения (пучков). 
В  клинической практике, осо-
бенно при застарелых повреж-
дениях плечевого сустава, могут 
возникнуть сложности при диф-
ференциальном диагнозе пов-
реждения вращающей манжеты 
и  поражения надлопаточного 
нерва. В таких случаях незамени-
мо электронейромиографическое 
исследование, которое позволяет 
детализировать не  только уро-
вень, но и характер повреждения. 
Рентгенографический метод по-
лезен для выявления артроза 
ключично-акромиального сочле-
нения, метаболических заболева-

ний костей. При этом некоторые 
рентгенологические изменения 
могут оказаться сопутствующими 
находками, не  будучи причиной 
боли (например, инфаркт кости, 
кальцинаты). Для уточнения ха-
рактера других изменений может 
потребоваться проведение ряда 
более информативных методов 
обследования: компьютерной то-
мографии, магнитно-резонансной 
томографии, сцинтиграфии и др. 
Ультразвуковое сканирование 
позволяет определить поврежде-
ние сухожилий вращающей ман-
жеты плеча, состояние суставной 
губы, кальцинаты. Однако воз-
можности метода ограниченны 
при небольших надрывах сухо-
жильно-капсульных структур 
(тендинозах).
Метод артроскопии может быть 
полезен не только для диагности-
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ки, но и для лечения повреждения 
переднего или заднего отделов 
суставной губы, синдрома «столк-
новения», адгезивного капсулита.
Постоянный характер боли, со-
хранение ее в ночное время, вы-
явленные при осмотре суста-
ва припухлость, покраснение, 
расширенные подкожные вены 
и  местное повышение темпера-
туры могут свидетельствовать 
об онкологическом заболевании. 
Среди доброкачественных ново-
образований встречаются экзо-
стозная хондродисплазия, остео-
бластокластома, костные кисты. 
Среди злокачественных ново-
образований плечевого пояса – 
хондросаркома и саркома Юинга. 
Патогномоничным признаком 
опухолевого процесса верхней 
доли легкого является синдром 
Панкоста, при котором в патоло-
гический процесс вовлекаются 
плечевое сплетение и  симпати-
ческие волокна верхнего шейного 
ганглия, что обусловливает раз-
витие синдрома Горнера, слабость 
и  гипотрофии мышц плечевого 
пояса и руки. Для уточнения раз-
меров и степени распространения 
опухолей используется компью-
терная или магнитно-резонанс-
ная томография, а для уточнения 
характера опухолевого процесса 
выполняется биопсия костных 
структур плечевого сустава (ло-
патки, ключицы или плечевой 
кости).
Повышенная скорость оседания 
эритроцитов (СОЭ) может сви-
детельствовать об  остеомиели-
тическом процессе, в  том числе 
сложной для диагностики локали-
зации. В этом случае необходимо 
повторное обследование метода-
ми компьютерной или магнитно-
резонансной томографии спустя 
три или шесть месяцев.
Высокая СОЭ у  пожилых людей 
может указывать на возможность 
ревматической полимиалгии. 
Данное заболевание в  два-три 
раза чаще развивается у женщин, 
чем у  мужчин, и  провоцируется 
стрессовыми ситуациями, пере-
охлаждением. Описаны случаи 
возникновения ревматической 
полимиалгии вслед за  вакцина-

цией от  гриппа. Помимо харак-
терного признака заболевания – 
резкого и  стойкого повышения 
СОЭ (50–70 мм/ч и  выше) – вы-
являются и другие лабораторные 
критерии воспаления: высокий 
уровень С-реактивного протеина, 
фибриногена, повышенные кон-
центрации белков острой фазы, 
а также уровень сиаловых кислот, 
серомукоида. Может снижаться 
содержание гемоглобина эритро-
цитов в крови.
Следует помнить, что при жало-
бах на  боль в  плечевом суставе 
и  отсутствии существенных от-
клонений при обследовании воз-
можна ситуация, когда пациент 
симулирует с какой-либо целью.
Таким образом, адгезивный кап-
сулит – это заболевание с  неиз-
вестной этиологией, характеризу-
ющееся постепенным развитием 
болевого синдрома, ограничени-
ем активных и  пассивных дви-
жений во  всех направлениях 
и  спонтанным частичным или 
полным восстановлением дви-
жений и прекращением болевых 
ощущений. В клинической прак-
тике термин «адгезивный капсу-
лит» следует использовать для 
обозначения первичного идио-
патического состояния, а термин 
«вторичный адгезивный капсу-
лит» может применяться в случа-
ях с предшествующими другими, 
чаще травматическими патологи-
ческими состояниями. 

Лечение
Как и  при других заболеваниях 
скелетно-мышечной системы, для 
лечения больных с заболевания-
ми плечевого пояса предложено 
большое количество разнооб-
разных консервативных и опера-
тивных методов. В большинстве 
случаев повреждение периарти-
кулярных структур плечевого 
пояса связано с микронадрывами 
волокон мышц, связок, сухожи-
лий, что сопровождается высво-
бождением альгогенов, включая 
простагландины, кинины, серо-
тонин, ацетилхолин и гистамин, 
а также ионы Н+ и К+. Эти вещес-
тва сенсибилизируют болевые 
рецепторы по  отношению как 

к  эндогенным альгогенным суб-
станциям, так и  к экзогенным 
воздействиям. Незначительное 
раздражение при этом воспри-
нимается как боль. Данный меха-
низм определяет ноцицептивный 
характер боли, который имеет 
место при всех травматических 
повреждениях периартикуляр-
ных структур плечевого пояса: 
повреждении вращающей манже-
ты плеча, синдроме «столкнове-
ния», тендинитах и т.д.
Невропатическая боль возни-
кает в  результате нарушенного 
взаимодействия ноцицептивных 
и  антиноцицептивных систем 
вследствие их поражения или на-
рушения функций на различных 
уровнях нервной системы начи-
ная от  периферических нервов 
и  заканчивая корой больших 
полушарий. К  невропатическим 
формам болевого синдрома от-
носится комплексный регионар-
ный болевой синдром (локальные 
боли с  отеком, трофическими 
расстройствами и остеопорозом), 
постинсультная периартропатия, 
поражения корешков, стволов, 
пучков и периферических нервов. 
К  смешанным вариантам (соче-
тание невропатического и ноци-
цептивного механизмов) можно 
отнести шейные спондилогенные 
радикулопатии, компрессионные 
невропатии и др.
Основная задача терапии – умень-
шение болевого синдрома и улуч-
шение функциональных показа-
телей: мышечной силы и объема 
движений в плечевом суставе, что 
в  совокупности ведет к  улучше-
нию качества жизни. Несомненно, 
наиболее распространенными 
средствами лечения являются 
нестероидные противовоспа-
лительные препараты (НПВП). 
В  основе антивоспалительно-
го и  анальгетического действия 
НПВП лежит подавление актив-
ности фермента циклооксигеназы 
(ЦОГ) и биосинтеза простаглан-
динов. Разработка препаратов 
с избирательной селективностью 
в  отношении ЦОГ-2 обусловле-
на развитием побочных реакций 
из-за  подавления физиологи-
ческого фермента – ЦОГ-1. Хотя 
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на  популяционном уровне все 
НПВП в  эквивалентных дозах 
обладают сходной эффективнос-
тью и  токсичностью, клиничес-
кий опыт свидетельствует о су-
щественных различиях в  ответе 
на  препараты этой группы у  от-
дельно взятых пациентов. У  не-
которых из  них один препарат 
значительно более эффективно 
подавляет боль и воспаление или, 
напротив, чаще вызывает ток-
сические реакции, чем другой. 
Причины этого явления до конца 
не  ясны. Обсуждается значение 
индивидуальных особенностей 
абсорбции, распределения и  ме-
таболизма препаратов, относи-
тельное преобладание зависимых 
и  независимых от  блокады ЦОГ 
механизмов действия. 
Преимущественной селективнос-
тью в  отношении ЦОГ-2 харак-
теризуется нимесулид (Найз®), 
который обладает рядом фарма-
кологических эффектов, незави-
симых от  класс-специфического 
воздействия на ЦОГ-2. В частнос-
ти, он подавляет гиперпродук-
цию главных провоспалитель-
ных цитокинов (интерлейкина 6, 
фактора некроза опухоли альфа), 
снижает активность металлопро-
теиназ (ответственных в том числе 
за  разрушение гликопротеино-
вого комплекса хрящевой ткани 
при остеоартрозе), оказывает ан-
тигистаминное действие. Среди 
не-ЦОГ-2-ассоциированных эф-
фектов нимесулида следует особо 

отметить способность подавлять 
фермент фосфодиэстеразу 4 и тем 
самым снижать активность мак-
рофагов и  нейтрофилов, играю-
щих в  патогенезе острой воспа-
лительной реакции важную роль 
[8]. Найз (нимесулид) может при-
меняться у достаточно широкого 
круга пациентов, имеет разносто-
ронний спектр показаний и отли-
чается от  многих других НПВП 
низким риском развития ослож-
нений со  стороны желудочно-
кишечного тракта. Он безопасен 
для пациентов с  артериальной 
гипертензией. Преимущество 
нимесулида – сочетание быст-
рого анальгетического эффекта, 
противовоспалительного дейст-
вия, хорошей переносимости 
(в сравнении с «традиционными» 
НПВП) и доступной цены [8]. 
При плечелопаточной периартро-
патии, бурситах и тендинитах ни-
месулид показал несколько более 
высокий эффект в  отношении 
купирования острой боли и вос-
становления функции опорно-
двигательной системы по  срав-
нению с «традиционным» НПВП 
диклофенаком. Так, в  исследо-
вании W.  Wober 122 пациента 
с  плечелопаточным периартри-
том в течение 14 дней принимали 
нимесулид 200 мг/сут или дикло-
фенак 150 мг/сут. В конце периода 
наблюдения хороший или отлич-
ный эффект терапии несколько 
чаще наблюдался у  получавших 
нимесулид (82,3 против 78%). 

Субъективная оценка пациентов 
в отношении переносимости ле-
карств продемонстрировала еще 
более значимое преимущество 
нимесулида. Так, 96,8% больных 
считали, что нимесулид перено-
сится хорошо или отлично, в  то 
время как аналогичную оценку 
диклофенаку дали лишь 72,9% 
пациентов (рис. 4) [9].
Зачастую боль в плече, особенно 
после перенесенных травм, даже 
незначительных, сопровождается 
повреждением периферических 
нервов, что обусловливает целесо-
образность назначения препара-
тов, содержащих витамины груп-
пы В. Во  многих исследованиях 
подчеркивается, что при лечении 
боли комбинация витаминов В1, 
В6 и  В12 более эффективна, чем 
монотерапия каким-либо из них. 
Было продемонстрировано, что 
длительность терапии болевых 
вертебральных синдромов может 
быть уменьшена за счет примене-
ния комбинации витаминов В1, 
В6, В12 и НПВП вместо монотера-
пии НПВП. Одним из  наиболее 
перспективных препаратов, со-
держащих витамины группы В, 
является Нейробион. Сочетанное 
антиноцицептивное, нейротро-
фическое и нейрометаболическое 
действие препарата обусловлено 
высокими дозами пиридокси-
на и  цианокобаламина, которые 
и  обеспечивают высокую эф-
фективность при лечении боли 
в плече. Наличие двух форм – для 
парентерального и перорального 
приема – расширяет терапевти-
ческие возможности данного пре-
парата.
Глюкокортикостероиды давно 
и успешно используются в лече-
нии болевых синдромов плечево-
го пояса. Высокая эффективность 
кортизона при периартрите была 
показана в  первые годы синте-
за глюкокортикостероидов [10], 
позже аналогичные данные были 
получены для преднизолона и де-
ксаметазона при адгезивном кап-
сулите [11]. В  настоящее время 
в  лечении болевых синдромов 
плечевого пояса чаще применя-
ют метилпреднизолон и  декса-
метазон. Анализ эффективности 
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Рис. 4. Эффективность и переносимость нимесулида у пациентов с острым 
плечелопаточным периартритом
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Shoulder Pain – Problems of Diagnostics and Treatment

V.A. Shirokov

Yekaterinburg Medical Research Center for Prophylaxis and Health Protection in Industrial Workers  
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Etiology, pathomorphology and clinical manifestations of periarticular lesions of the shoulder joint are discussed 
in the paper. Guidelines for differential diagnostics of the shoulder pain syndrome are outlined. Treatment of adhesive 
capsulitis is aimed at ameliorating pain syndrome and improving functional parameters. Most often, nonsteroidal 
anti-inflammatory drugs, combined vitamin B complex, and glucocorticosteroids are prescribed. In case pain has 
psychogenic nature, then antidepressants should be used.

Key words: shoulder joint, pain, scapulohumeral periarthritis, adhesive capsulitis, nonsteroidal anti-inflammatory 
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затрудняет то, что врачи различ-
ных специальностей: хирурги, 
ревматологи, врачи общей прак-
тики – при проведении блокад 
используют разные дозы стерои-
дов и анестетиков, места введения 
препаратов [12]. 
При хронизации боль приобре-
тает психогенный характер. При 
этом повреждение тканей может 
отсутствовать, а страдание па-
циента обусловлено депрессией, 
истерией и  связано с  реакцией 
больного на окружающую среду. 
Боль в таких случаях может воз-
никать во время определенной ра-
боты, в то время как в другой си-
туации даже сходная физическая 
нагрузка не вызывает никаких бо-
лезненных ощущений. Подобная 

боль может продолжаться го-
дами. В  таких случаях лечение 
должно быть направлено не  на 
боль, а на  депрессивное состоя-
ние, конверсионный синдром или 
негативное отношение к разным 
факторам, например работе паци-
ента. Назначение антидепрессан-
тов показано в тех случаях, когда 
длительность болевого синдрома 
превышает 12 недель и он приоб-
ретает хроническое течение.
После уменьшения выраженности 
болевого синдрома с целью улуч-
шения движений больные могут 
быть направлены на  восстано-
вительное лечение: мануальную 
терапию, кинезиотерапию. Для 
реализации этой цели исполь-
зуется весь арсенал мануальной 

терапии, включая мягкоткан-
ные техники, постизометричес-
кую релаксацию, мобилизацию, 
манипуляции (деблокирование 
шейных или грудных позвоноч-
но-двигательных сегментов и др.). 
Кинезиотерапия применяется 
в  комплексе с  другими метода-
ми медицинской реабилитации. 
Основу механотерапии состав-
ляют дозированные ритмически 
повторяемые физические упраж-
нения на специальных аппаратах 
и приборах с целью восстановле-
ния подвижности в суставах (ап-
параты маятникового типа), об-
легчения движений и укрепления 
мышц (аппараты блокового типа), 
повышения общей работоспособ-
ности (тренажеры).  
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Комплекс витаминов группы В 
в лечении неврологической патологии
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Спектр заболеваний нервной системы, при которых патогенетически 
обоснованно применение витаминов группы В, прежде всего тиамина, 
пиридоксина и цианокобаламина, разнообразен. Он включает поражение 
центральной и периферической нервной системы дисметаболического, 
токсического, инфекционного генеза, неврологические проявления 
дегенеративных заболеваний позвоночника, болевые синдромы. Витамины 
группы В обладают нейропротективными и анальгетическими 
свойствами. Сочетаясь с препаратами из различных фармакологических 
классов, витамины группы В позволяют добиться положительного 
терапевтического эффекта, при этом остальные компоненты 
комбинированной терапии используются в меньших дозах, а риск развития 
нежелательных явлений снижается.

Ключевые слова: витамины группы В, тиамин, пиридоксин, 
цианокобаламин, невропатическая боль, полиневропатия

Многие витамины явля-
ются ко-факторами ос-
новных метаболических 

процессов, таких как гликолиз, 
цикл Кребса, работа дыхатель-
ных цепей, обмен аминокислот. 
Безусловно, во всех тканях орга-
низма протекают витаминзави-
симые биохимические реакции. 
Особое значение они имеют для 
нормального функционирования 
нервной системы [1].
Тиамин, рибофлавин, ниацин, 
пантотеновая кислота, пиридок-
син, биотин, кобаламин и фолие-
вая кислота – вещества, объеди-
няемые в группу витаминов В [2]. 
В  головном мозге метаболичес-
кие реакции, для осуществления 
которых необходимы витами-
ны, связаны с  синтезом нейро-
трансмиттеров. Так, витамин В1 

(тиамин, активная форма –  ти-
а мина пирофосфат) влияет 
на  состояние ацетилхолиновых 
систем. Тиамина пирофосфат –  
ключевой ко-фактор ферментов 
цикла Кребса и пентозного шунта 
транскетолазы – биохимических 
реакций, обеспечивающих нор-
мальное функционирование ней-
рональных мембран, энергетичес-
ких процессов в клетке. Дефицит 
тиамина может быть как приобре-
тенным, так и генетически обус-
ловленным вследствие уменьше-
ния аффинности ферментных 
комплексов основных путей мета-
болизма к тиамина пирофосфату. 
Среди генетических заболеваний 
тиамин-зависимыми являются 
синдром кленового сиропа и ред-
кая форма раннего лактат-ацидо-
за. Оба состояния откликаются 

на терапию высокими дозами ви-
тамина В1 [1].
Пиридоксин (пиридоксин фос-
фат) участвует в реакциях декар-
боксилирования, что отражается 
на синтезе гамма-аминомасляной 
кислоты из  глутамата, серото-
нина из  5-гидрокситриптофана 
и, возможно, допамина из дигид-
роксифенилаланина. В норме кон-
центрация пиридоксина (витами-
на В6) в головном мозге примерно 
в 100 раз выше, чем в крови. С не-
достатком витамина В6 связыва-
ют различные метаболические 
и  морфологические нарушения, 
такие как нарушение ветвления 
дендритов, снижение количества 
синапсов и миелинизированных 
аксонов. Эти процессы клиничес-
ки проявляются как нарушения 
поведения, развитие эпилепти-
ческих приступов и формирова-
ние двигательных расстройств [1]. 
Цианокобаламин (витамин В12) 
и его активная форма метилкоба-
ламин необходимы для полноцен-
ного функционирования фолат-
ного цикла, синтеза метионина 
из гомоцистеина, деления клеток 
и кроветворения [1]. 
Спектр заболеваний нервной сис-
темы, при которых патогенетичес-
ки обоснованно применение вита-
минов группы В, прежде всего В1, 
В6 и В12, разнообразен. Он включа-
ет поражение центральной и пери-
ферической нервной системы дис-
метаболического, токсического, 
инфекционного генеза, невроло-
гические проявления дегенератив-
ных заболеваний позвоночника, 
различные болевые синдромы. 
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Кроме того, недостаточность ви-
таминов группы В  приводит 
к развитию полиневропатии. Так, 
при хроническом дефиците В1 
наблюдается дистальная сенсор-
но-моторная полиневропатия, 
клинически схожая с поражением 
периферической нервной систе-
мы диабетического и  алкоголь-
ного генеза [3]. При недостатке 
пиридоксина преимущественно 
симметрично поражаются чувс-
твительные волокна, а низкое 
содержание В12 в  организме при-
водит к формированию перници-
озной анемии, дегенерации спин-
ного мозга с поражением задних 
канатиков и  дистальной сенсор-
ной полиневропатии [3].
Препараты витаминов груп-
пы В широко и успешно исполь-
зуются в  комплексной терапии 
осложнений сахарного диабета. 
Механизм действия тиамина при 
диабетической невропатии может 
быть связан с  его способностью 
тормозить гликолиз, образова-
ние лактата и  конечных продук-
тов гликирования, ослабляя тем 
самым токсический эффект гипер-
гликемии [4]. Достаточная концен-
трация тиамина исключительно 
важна для обеспечения энергети-
ческих процессов нервной ткани, 
восстановления нормального ак-
сонального транспорта в нервных 
волокнах [4]. В  многочисленных 
экспериментальных и  клиничес-
ких работах показано, что ис-
пользование витаминов группы 
В может способствовать регрессу 
чувствительных, вегетативных 
проявлений полиневропатии, 
уменьшению невропатической 
боли за счет стимуляции антино-
цицептивной системы спинного 
мозга [3–5].
Комбинации витаминов груп-
пы В применяются и для лечения 
болевых синдромов. В  настоя-
щее время продолжается изуче-
ние их анальгетических свойств. 
Актуальность подобных работ 
продиктована стремлением сде-
лать противоболевую терапию 
более безопасной для пациента. 
Несмотря на внедрение в клини-
ческую практику новых препа-
ратов из  группы нестероидных 

противовоспалительных средств 
(НПВС), риск развития гастроин-
тестинальных и сосудистых (как 
сердечно-сосудистых, так и  це-
ребральных тромбозов) осложне-
ний остается высоким. 
Диклофенак – это наиболее часто 
назначаемое НПВС в  мире [6] 
в  средней суточной дозировке 
от  75 до  150 мг. Будучи золотым 
стандартом в  терапии ноцицеп-
тивной боли, диклофенак вклю-
чается в  большинство исследо-
ваний, посвященных вопросам 
анальгезии. Механизм действия 
диклофенака, как любого НПВС, 
основан на  блокировании син-
теза простагландинов путем ин-
гибирования циклооксигеназы 
и  вовлечении калиевых каналов. 
Противовоспалительный эффект 
обусловлен воздействием на  ли-
поксигеназу, подавлением син-
теза лейкотриенов и  снижением 
активности фосфолипазы А2 [6]. 
Вместе с  тем именно эти меха-
низмы лежат в  основе развития 
наиболее опасных осложнений 
терапии НПВС. В этой связи, ос-
новываясь на экспериментальных 
данных, исследователи продолжа-
ют поиски не  только препаратов 
с лучшим профилем безопаснос-
ти, но и возможных комбинаций, 
усиливающих лечебные свойства 
НПВС. Так, по данным двойного 
слепого рандомизированного кли-

нического исследования, примене-
ние диклофенака в дозе 75 мг/сут 
и витаминов группы В (100 мг тиа-
мина, 100 мг пиридоксина, 5 мг ци-
анокобаламина) в парентеральной 
форме позволило получить более 
выраженный анальгетический эф-
фект при острой суставной и трав-
матической боли [6, 7]. 
По результатам другого крупного 
многоцентрового рандомизиро-
ванного исследования (DOLOR), 
комбинированное лечение (дик-
лофенак – 50 мг и  витамины 
группы В: В1 – 50 мг; В6 – 50 мг, 
В12 – 1 мг) при люмбалгии было 
более эффективно, чем монотера-
пия диклофенаком. В группе ком-
бинированной терапии быстрее 
уменьшалась интенсивность бо-
левого синдрома (рис. 1), улучша-
лась функциональная активность 
по  таким показателям, как дви-
жение, ночной сон, ходьба, неза-
висимость от окружающих (рис. 
2 и 3) [8]. Исследователи наблюда-
ли потенцирование витаминами 
группы В  обезболивающего эф-
фекта НПВС, сокращение сроков 
лечения и уменьшение риска по-
бочных реакций. Подобный ре-
зультат может быть объяснен тем, 
что боль в большинстве случаев 
имела смешанную природу. Как 
известно, диклофенак оказывает 
действие преимущественно на но-
цицептивную (воспалительную) 

* p < 0,05, различия достоверны. 

Рис. 1. Выраженность болевого синдрома по Визуальной аналоговой шкале 
на третьи сутки комбинированной терапии (диклофенак + витамины 
группы В) и монотерапии диклофенаком 
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боль, тогда как витамины груп-
пы В подавляют процессы, лежа-
щие в  основе невропатической 
боли [7–9]. С учетом этого добав-
ление витаминов группы В оправ-
данно и при лечении хронической 
боли в нижней части спины [9]. 
Положительные результаты при-
менения витаминов группы В по-
лучены и  при невропатической 
боли иной локализации. На  мо-
дели тригеминальной боли про-
демонстрировано потенцирова-
ние обезболивающего эффекта 
карбамазепина при добавлении 
витаминов группы В. Было также 
описано уменьшение частоты раз-
вития габапентин-обусловленных 
побочных реакций при сочетании 

данного антиконвульсанта с  ви-
таминами группы В у пациентов 
с невропатической болью [10]. 
Была также выявлена способность 
витаминов группы В усиливать ан-
тиоксидантную защиту организма. 
В рандомизированном контроли-
руемом исследовании с  участием 
96 пациентов в  острейшем пери-
оде ишемического инсульта было 
показано, что на  фоне приема 
фолиевой кислоты, витаминов В2, 
В6 и  В12 в  течение 14 суток после 
развития инфаркта мозга наблю-
далось достоверное увеличение 
общей плазменной антиоксидант-
ной мощности, снижение кон-
центрации С-реактивного белка, 
малонового диальдегида и  гомо-

цистеина [11]. Применение вита-
минов группы  В  для коррекции 
гипергомоцистеинемии и  профи-
лактики тромботических осложне-
ний (сердечно-сосудистых и цереб-
ральных) у  пациентов, имеющих 
сосудистые факторы риска и нахо-
дящихся на гемодиализе, рекомен-
дуется и другими авторами [2].
Дефицит витаминов группы В иг-
рает ведущую роль в  патогене-
зе поражения нервной системы 
при алкоголизме и  приводит 
к развитию полиневропатии, эн-
цефалопатии Гайе – Вернике, ал-
когольной деменции. Снижение 
концентрации тиамина в  орга-
низме может быть вызвано несба-
лансированным, в основном угле-
водным, питанием, повышенным 
потреблением витамина В1 для 
утилизации алкоголя, нарушени-
ем всасывания тиамина и других 
витаминов группы В  вследствие 
развития синдрома мальабсорб-
ции [3]. Указанные расстройства 
приводят к разрушению миелина 
и дегенерации аксонов.
Среди тяжелых проявлений хрони-
ческой алкогольной интоксикации 
центральной нервной системы – 
центральная дегенерация мозолис-
того тела (болезнь Маркиафавы – 
Биньями). Экстрапонтинный 
миелинолиз характеризуется деми-
елинизацией и некрозом мозолис-
того тела и белого вещества полу-
шарий [12, 13]. Причиной развития 
данного состояния называют недо-
статок комплекса витаминов груп-
пы  В  [12]. Клиническая картина 
болезни Маркиафавы – Биньями 
складывается из психических на-
рушений, изменения личности, 
галлюцинаций, снижения интел-
лекта вплоть до  деменции, ди-
зартрии, пирамидного синдрома, 
нарушений равновесия, эпилеп-
тических приступов, симптомов 
межполушарного разобщения, из-
менения сознания вплоть до комы 
и  гибели больного. Описанные 
нарушения могут иметь острое, 
подострое и  хроническое тече-
ние. Быстрое развитие очаговой 
неврологической симптоматики 
и  нарушения сознания, как пра-
вило, свидетельствуют о неблаго-
приятном прогнозе. Хронические 

* p < 0,05, различия достоверны. 

Рис. 2. Увеличение расстояния при выполнении теста «пальцы – пол» 
(Finger-to-Floor Distance) на третьи сутки комбинированной терапии 
(диклофенак + витамины группы В) и монотерапии диклофенаком 

* p < 0,05, различия достоверны. 

Рис. 3. Динамика показателя функциональной активности пациента (Patient 
Functional Assessment Questionnaire) на третьи сутки комбинированной 
терапии (диклофенак + витамины группы В) и монотерапии диклофенаком 
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формы склонны к  многолетнему 
прогрессированию и сопровожда-
ются выраженными когнитивны-
ми нарушениями. При проведении 
магнитно-резонансной томогра-
фии головного мозга в  режимах 
Т1, Т2 и FLAIR выявляется очаго-
вое поражение мозолистого тела, 
которое может распространяться 
на  расположенное рядом белое 
вещество полушарий. В  отдель-
ных случаях вовлекаются хиаз-
ма, зрительный тракт, передняя 
спайка, ограда, ножки мозжечка, 
серое вещество коры и субкорти-
кальные U-волокна. При затяжном 
течении наблюдается выраженная 
атрофия мозолистого тела [12]. 
Подобные нарушения могут встре-
чаться у  людей с  алиментарным 
дефицитом витаминов группы В. 
Приводятся сведения о клиничес-
ком и  нейровизуализационном 
улучшении у пациентов с болезнью 
Маркиафавы –  Биньями на фоне 
применения больших доз тиамина 
и пиридоксина (750 мг/сут внутри-
венно) в комбинации с витамином 
В12 внутримышечно [12–14]. 
Недостаток витамина В1 усугуб-
ляет токсическое действие этано-
ла на  периферическую нервную 
систему, способствуя развитию 
алкогольной полиневропатии –  
одной из самых часто встречаемых 
в России форм генерализованного 
поражения периферических нер-
вов. Заболевание диагностируется 
у  10% лиц, страдающих алкого-
лизмом, в возрасте от 40 до 70 лет 
[3]. Подобный вариант патологии 
периферической нервной системы 
в большинстве случаев развивает-
ся медленно. Сначала вовлекаются 
дистальные отделы нижних конеч-
ностей, затем их проксимальные 
отделы и дистальные отделы верх-
них конечностей, обнаруживается 
аксонопатия [15].
Современным комплексным по-
ливитаминным препаратом яв-
ляется оригинальный препарат 
Нейробион, в  состав которого 
входят витамины группы В: тиа-
мин (В1), пиридоксин (В6) и циа-
нокобаламин (B12). Несомненные 
преимущества Нейробиона за-
ключаются в  сбалансированном 
соотношении доз компонентов, 

наличии пероральной (100 мг ти-
амина дисульфида, 200 мг пири-
доксина гидрохлорида и 240 мкг 
цианокобаламина) и  паренте-
ральной (100 мг тиамина гид-
рохлорида, 100 мг пиридоксина 
гидрохлорида и 1 мг цианокобала-
мина) форм выпуска. Важно, что 
в состав инъекционной формы 
препарата Нейробион не входит 
лидокаин, благодаря чему сни-
жен риск развития аллергических 
и кардиотоксических реакций. 
Этот аспект необходимо учиты-
вать при назначении препаратов 
витаминов внутримышечно.
Врачу предоставляется возмож-
ность максимально индивидуа-
лизировать лечение, эффективно 
комбинировать относительно 
кратковременные парентераль-
ные курсы лечения и более дли-
тельную поддерживающую замес-
тительную пероральную терапию. 
Положительные эффекты Нейро-
биона были неоднократно изуче-
ны и  имеют доказательную базу. 
Так, в  многоцентровом исследо-
вании, проведенном в  Германии, 
у  418 пациентов с  острой фазой 
радикулопатии сравнивали эф-
фективность диклофенака 25 мг 
и комбинации диклофенака 25 мг 
с витаминами В1 (50 мг), В6 (50 мг) 
и В12 (250 мкг) в течение 14 дней. 
При достижении клинического 
улучшения лечение прекраща-
ли на седьмой день. У пациентов, 
получавших комбинированную 
терапию, наблюдалось статисти-
чески значимое более быстрое раз-
витие терапевтического эффекта, 
причем лучший результат получен 
у пациентов с более тяжелым ко-
решковым синдромом [16]. 
В  другой работе, также выпол-
ненной немецкими учеными, 
оценивалось влияние длительной 
терапии Нейробионом на  час-
тоту стойкой ремиссии острого 
корешкового синдрома шейной 
и пояснично-крестцовой локали-
зации. 30 пациентов в остром пе-
риоде радикулярного синдрома 
получали в  течение трех недель 
комбинированный препарат (со-
держащий диклофенак и витами-
ны группы  В), а в  последующие 
шесть месяцев – поливитамины 

(Нейробион). 29 пациентам с ос-
трой фазой корешкового син-
дрома назначали только дикло-
фенак, а затем плацебо на тот же 
срок. Было получено достоверное 
уменьшение числа рецидивов 
радикулопатии в  группе, полу-
чавшей терапию Нейробионом 
(32 против 60% в  группе плаце-
бо). В  случае развития обостре-
ния тяжесть его была сопоста-
вима в  обеих группах [17]. Как 
уже обсуждалось, успех комби-
нированной терапии во  многом 
обусловлен действием на разные 
составляющие острого болево-
го синдрома: ноцицептивный 
и  невропатический компонент. 
Поэтому лечение витаминами 
группы В  особенно оправданно 
при смешанной боли, в том числе 
при остром корешковом синдро-
ме вследствие дегенеративных из-
менений позвоночника. 
Назначение витаминов груп-
пы В в неврологической практи-
ке имеет законное обоснование. 
Они включены в  федеральные 
стандарты оказания медицин-
ской помощи при ряде заболе-
ваний: остром рассеянном энце-
фаломиелите (G36), поражении 
лицевого нерва (G51.0), вирусном 
энцефалите и  миелите (G05.1), 
полиневропатии (G61 G63) и мо-
ноневропатии (G56, G57), ради-
кулопатии как следствии вер-
теброгенных причин. 
Витамины группы В  обладают 
нейропротективными свойства-
ми и анальгетическим эффектом 
при невропатической боли, что 
было показано в  многочислен-
ных исследованиях [10, 17–19]. 
Интерес клиницистов и  ученых 
к этой группе препаратов не ос-
лабевает по  двум причинам. 
Первая – низкий риск развития 
побочных реакций при исполь-
зовании витаминов группы В, 
вторая – их адъювантный эф-
фект при комбинированном ле-
чении боли. Благодаря тому, что 
витамины группы В  сочетаются 
с препаратами из разных фарма-
кологических классов (антикон-
вульсантами, глюкокортикос-
тероидами, НПВС), включение 
витаминов в комплексную тера-
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пию позволяет добиться более 
быстрого и  выраженного аналь-
гетического действия, сократить 

дозы других компонентов комп-
лексной терапии и снизить риск 
развития побочных эффектов [9]. 

Таким образом, применение вита-
минов группы В до сих пор имеет 
широкие перспективы.  

Лекции для врачей 





В рамках VIII Международного конгресса по нейрореабилитации состоялся 
практический семинар, организованный при поддержке компании «ЭВЕР 
Нейро Фарма». Как отметил во вступительном слове председатель 
семинара, профессор кафедры фундаментальной и клинической неврологии 
медико-биологического факультета РНИМУ им. Н.И. Пирогова, д.м.н. 
Николай Анатольевич ШАМАЛОВ, современные практикующие врачи 
часто плохо представляют, откуда берутся те или иные результаты 
клинических исследований, и не умеют их интерпретировать. Именно 
поэтому возникла необходимость обсудить методологию клинических 
исследований и уровни их доказательности. На примере исследования 
CARS, посвященного оценке эффективности и безопасности терапии 
Церебролизином у постинсультных больных, эксперты продемонстрировали 
критический подход к анализу результатов исследований. 

«Верю – не верю», или Зачем 
практикующему врачу разбираться 
в научных публикациях

Что дает практикующему врачу экспериментальная наука

Доклинические исследова-
ния – это исследования фар-
макологических, токсичес-

ких, фармацевтических свойств 
веществ, разработка новых форм 
лекарственных препаратов и тес-
тирование лекарственных средств 
на  моделях заболеваний. Зачем 
практикующему специалисту раз-
бираться в экспериментальных ис-
следованиях? Несколько важных 
аргументов привел доцент кафед-
ры физических методов лечения 
и  спортивной медицины Санкт-
Петербургского государственного 
медицинского университета им. 
акад. И.П. Павлова, к.м.н. Алексей 
Андреевич ШМОНИН. Прежде 
всего можно более детально изу-
чить механизмы действия новых 
или уже известных лекарственных 
средств, их профиль безопаснос-

ти, комбинации и взаимодействия 
с  другими препаратами. Кроме 
того, понимание эксперименталь-
ных исследований также спо-
собствует выбору схемы терапии – 
оптимального терапевтического 
и реабилитационного окна. 
Согласно правилам, лекарствен-
ное средство или новая техноло-
гия экспериментально исследу-
ется с использованием минимум 
трех видов животных. Как прави-
ло, церебральную ишемию моде-
лируют в эксперименте на крысах, 
мышах, свиньях, собаках, кош-
ках, обезьянах. Организм крысы 
близок человеческому организ-
му по метаболизму и биохимии, 
мышь интересна как инструмент 
для генетических исследований, 
анатомическое строение свиней 
близко таковому у человека, по-

этому на  них хорошо отрабаты-
вать оперативные вмешательства. 
Обезьяны – это инструмент для 
исследования поведения, изуче-
ния конечной фазы доклиничес-
ких исследований. 
«Наша группа занимается изуче-
нием ишемии головного и спин-
ного мозга. Мы не  моделируем 
инсульт в том виде, какой он есть 
в клинической практике, мы мо-
делируем определенный элемент, 
например окклюзию сосудов 
и  реперфузию», – пояснил до-
кладчик. Благодаря эксперимен-
ту был выявлен эффект «краевой 
реперфузии» при длительной ок-
клюзии средней мозговой арте-
рии у крысы. На модели фокаль-
ной ишемии было показано, что 
раннее ишемическое преконди-
ционирование обладает способ-
ностью уменьшать размеры зоны 
нарушения перфузии. Таким об-
разом, проведенные исследования 
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позволили расширить представ-
ления о механизмах формирова-
ния ишемического повреждения. 
Существуют самые разные тех-
нологии оценки повреждения 
мозга у животных с эксперимен-
тальным инсультом. Хорошо из-
вестна методика витальной ок-
раски срезов (2–3 мм) головного 
мозга крысы 1,5%-ным хлоридом 
трифенилтетразолия. Магнитно-
резонансная томография на «че-
ловеческом» томографе (1,5 тесла) 
не применяется в качестве метода 
диагностики у крысы с инсультом 
в силу большой мощности аппа-
рата и плохой разрешающей спо-
собности для столь мелкой особи. 
Для оценки скорости кровотока 
в  мозговой артерии можно про-
вести допплерографию. 
Современным направлением 
в  диагностике является оценка 
выраженности неврологического 
дефицита у  крыс с  эксперимен-
тальным ишемическим инсуль-
том по  шкале Garcia, которая 
считается наиболее видоспеци-
фичной. Особый интерес пред-
ставляет тест обращения с верми-
шелью (Vermicelli Handling Test), 
с  помощью которого сначала 
отбираются наиболее типичные 
особи, которым моделируют ин-
сульт, проводят лекарственную 
терапию с последующим тестиро-
ванием вариантов активности. 
В экспериментальных исследова-
ниях используются и нейрофизи-
ологические методики. Например, 
метод исследования электри-
ческой реакции мозга и нервной 
системы в  целом на  слуховые 
раздражители позволяет оценить 
сохранность структур слухового 
анализатора на различных уров-
нях. Важным аспектом является 
контроль артериального давления 
на протяжении всего опыта – па-
дение артериального давления 
у  крысы или мыши приводит 
к  большему размеру инфаркта. 
Применяются разные методы ре-
гистрации артериального давле-
ния, в  частности неинвазивный 
метод с использованием аппарат-
ного комплекса, включающего 

и хвостовые манжеты различных 
диаметров.
Каковы основные достижения 
экспериментальной неврологии 
на данный момент? Прежде всего 
были разработаны и  внедрены 
в  клиническую практику пре-
параты для тромболитической 
терапии (алтеплаза), препараты 
для лечения рассеянного склеро-
за (глатирамера ацетат). Именно 
в доклинических исследованиях 
было впервые получено доказа-
тельство нейропротективного 
эффекта Церебролизина, который 
сейчас включен в  клинические 
рекомендации как препарат для 
лечения когнитивных нарушений 
и ишемического инсульта. 
К  сожалению, есть и  неудачи. 
Проведены тысячи доклиничес-
ких исследований многочислен-
ных нейропротекторов, которые 
так и не дошли до уровня клини-
ческих рекомендаций и  исполь-
зования в  рутинной практике. 
Примером тому могут служить 
NXY059, магнезия, которые, 
по  данным клинических иссле-
дований, не продемонстрировали 
высоких положительных резуль-
татов или убедительного профиля 
безопасности. А.А. Шмонин при-
вел в пример собственное иссле-
дование по изучению нейропро-
тективного действия мельдония 
при экспериментальном ишеми-
ческом инсульте у крыс. Было по-
казано, что препарат не работает 
как нейропротектор и  с точки 
зрения дальнейших исследований 
не интересен. 
Значительное число препаратов, 
которые были успешны в докли-
нических исследованиях, не под-
твердили свое действие в  боль-
ших клинических испытаниях. 
По  мнению ведущих европейс-
ких экспертов, причины неудач 
следует искать в низком качестве 
исследований, отсутствии единой 
методологии и единых стандартов 
исследований, а также в субъек-
тивном факторе и нежелании пуб-
ликовать негативные результаты. 
Что поможет разрешить сложив-
шийся кризис в отношении транс-

ляционных исследований и пере-
носа данных из  доклинических 
в  клинические? Во-первых, сле-
дование стандартам надлежащей 
лабораторной практики (Good 
Laboratory Practice) в отношении 
содержания и  разведения жи-
вотных, устройства лабораторий, 
правил утилизации, ветеринар-
ного контроля, транспортировки 
и  стандартных операционных 
процедур. Во-вторых, внедрение 
многоцентровых рандомизиро-
ванных доклинических иссле-
дований, аналогичных клини-
ческим исследованиям фазы III, 
с  единым центром управления 
и  научным координатором, ди-
зайном и стандартным подходом, 
системой сбора данных, рандоми-
зацией и залеплением исследова-
телей. 
Таким образом, эксперименталь-
ные исследования позволяют 
выявить те молекулы, которые 
могут быть эффективны и  безо-
пасны в  клинической практике. 
Чтение статей об эксперименталь-
ных исследованиях способствует 
информированию о возможных 
взаимодействиях лекарствен-
ных средств, их комбинациях, 
о плейотропных и нежелательных 
явлениях. «Технологии транс-
ляционных медицинских иссле-
дований позволяют клиницисту 
ставить задачу перед эксперимен-
татором, а экспериментатору – 
приоткрывать тайны действия 
лекарственных препаратов», – 
отметил А.А. Шмонин, завершая 
выступление. 

Доцент, к.м.н. 
А.А. Шмонин
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Общая методология клинических исследований 

Методология научных ис-
следований – это способ 
избежать ошибок и  отде-

лить случайное от закономерного. 
По мнению заведующего невроло-
гическим отделением для лечения 
больных с нарушениями мозгового 
кровообращения Свердловской 
клинической больницы № 1, к.м.н. 
Андрея Марисовича АЛАШЕЕВА, 
зная методологию клинических ис-
следований, можно оценить качест-
во публикации, а следовательно, 
иметь аргументированное мнение 
о представленных в ней данных. 
Безусловно, между идеальным экс-
периментом и клиническим иссле-
дованием существуют определенные 
отличия. Если в идеальном экспе-
рименте все участники одинаковы 
и одинаково наблюдаются, то в кли-
ническом исследовании участники 
разные и в любой момент могут от-
казаться от  дальнейшего лечения. 
В идеальном эксперименте ошибка 
измерения мала в сравнении с эф-
фектом вмешательства, в клиничес-
ком исследовании ошибка может 
быть больше наблюдаемого эффек-
та, а оценка часто затруднительна 
и субъективна. 
Различают случайные и системные 
ошибки. Системные – это ошибки 
отбора и  информации. Выделяют 
пять основных ошибок, связанных 
с отбором:
1)	добровольное участие в исследо-

вании (более охотно участвуют 
лица с какими-либо патологиями); 

2)	отказ от  участия (менее охотно 
участвуют лица с  какими-либо 
болезнями); 

3)	наблюдение в  специализиро-
ванных центрах (в исследование 
включаются пациенты с тяжелы-
ми, нетипичными формами забо-
левания, не отражающие реаль-
ное положение дел в популяции); 

4)	согласие на  длительное наблю-
дение (с  течением времени воз-
растает вероятность того, что 
пациенты будут отказываться 
от дальнейшего наблюдения); 

5)	«выход» пациента из-под наблю-
дения (при высокой частоте вы-
бывания возникает опасность, 
что выбывшие отличаются от ос-
тавшихся в исследовании). 

Ошибки информации подразде-
ляются на  ошибки воспоминаний 
(больные чаще всего помнят нега-
тивные моменты прошлого), ошиб-
ки исследователя (в силу различий 
в квалификации и отсутствия еди-
ного протокола), ошибки метода 
(использование разных методов 
исследования одного и того же по-
казателя может привести к ложным 
различиям). 
Для того чтобы избежать ошибок 
отбора, прежде всего нужно обес-
печить всем членам популяции рав-
ные шансы попасть в исследование, 
мотивировать пациентов к участию, 
любыми способами добиваться 
высокой вовлеченности и низкого 
выбывания. Ошибки информации 
контролируются максимальным 
использованием объективных мето-
дов оценки и стандартизированным 
единым протоколом обследования. 
Если не удалось проконтролировать 
ошибку, это должно быть указано 
в публикации. 
По словам А.М. Алашеева, в публи-
кациях должно быть уделено особое 
внимание описанию исследуемой 
популяции и методу формирования 
выборки, поскольку специалистов 
прежде всего интересует возмож-
ность переноса полученного опыта 
на своих пациентов. Выборка есть 
процесс, в  результате которого 
субъект из  доступной популяции 
становится участником исследова-
ния. Репрезентативность выборки 

достигается путем тщательного 
определения критериев включения 
(характеристики, четко определяю-
щие тех, кто в целевой популяции) 
и невключения (тех, кто не в целе-
вой популяции). Процесс отбора 
участников исследования должен 
быть таким, чтобы исследуемая по-
пуляция была случайной выборкой 
из доступной популяции. 
При случайной выборке каждый 
пациент имеет равный шанс в нее 
попасть. При систематической 
выборке субъекты выбираются 
из списка через равные интервалы. 
Кластерная выборка подразумевает 
случайную выборку из  кластеров 
субъектов. При стратифицирован-
ной выборке популяция делится 
на подгруппы (страты) и из каждой 
страты делается случайная выборка. 
Выборка должна быть достаточной 
для выявления ожидаемого эффек-
та, реальной и оправданной по соот-
ношению вреда и пользы для участ-
ников исследования. 
Конечная точка исследования – это 
всегда математически выраженная 
цель исследования, она описывается 
на языке, доступном для статисти-
ческого расчета и  количественно-
го выражения. Она должна быть 
исчислима, измерима и выражать 
основной клинически значимый по-
казатель. Первичная конечная точка 
всегда одна, остальные точки – вто-
ричные, они не определяют успех или 
неудачу исследования. 
Дизайн исследования – это попытка 
избежать систематических ошибок, 
минимизировав случайные, и обес-
печить обобщаемость результатов 
исследования. Если изучается этио-
логия, то исследование должно про-
водиться по  типу «случай – конт-
роль», когда пациенты сравниваются 
с относительно здоровыми людьми, 
сходными по основным характерис-
тикам. Изучение методов диагнос-
тики выполняется путем сравнения 
нового диагностического метода 
с золотым стандартом. При оценке 
эффективности лечения проводится 
клиническое исследование (сравне-
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Как и зачем читать научные статьи. Уровни доказательности 
и критический анализ результатов исследований

ние двух и более групп пациентов, 
отличающихся по методам лечения), 
а при изучении прогноза – когорт-
ное исследование (изучение групп 
пациентов/здоровых лиц с  факто-
ром риска вплоть до развития у них 
определенного исхода).
Согласно классификации, клиничес-
кие исследования подразделяются 
на  неэкспериментальные (когорт-
ные, одномоментные поперечные, 
случай – контроль) и  эксперимен-
тальные, которые бывают неконт-
ролируемые и контролируемые (па-
раллельные, перекрестные). 
Рандомизация представляет собой 
процесс распределения участников 
по  группам случайным образом, 
с целью устранить возможные сис-
тематические ошибки, связанные 
с  субъективностью отбора и  рас-
пределением пациентов по группам. 
Она бывает простая, блоковая с оди-
наковым размером блока и блоковая 
с  неодинаковым размером блока. 

Наблюдение контрольной группы 
(отсутствие лечения, стандартное 
лечение и плацебо) позволяет сба-
лансировать влияние прочих факто-
ров на изучаемый исход. 
Качественное исследование подра-
зумевает заслепление (сокрытие ин-
формации о том, какое лечение в рам-
ках исследования получает пациент). 
По  степени заслепления (маскиро-
вания) выделяют открытое исследо-
вание (лечение известно пациенту 
и врачу), одностороннее (исследова-
тель осведомлен о назначенном ле-
чении, а пациент нет или наоборот), 
двойное (ни пациент, ни исследова-
тель не знают о типе лечения). 
Несмотря на  пользу, получаемую 
в результате проведения клиничес-
ких исследований и направленную 
на совершенствование здравоохра-
нения, нельзя пренебрегать безо-
пасностью, благополучием и сво-
бодой выбора каждого отдельного 
участника исследования. Очевидна 

необходимость соблюдения эти-
ческих аспектов клинических ис-
следований, подразумевающих 
добровольность участия, недо-
пустимость применения плацебо 
при доказанном способе лечения 
и  однократную публикацию как 
положительных, так и отрицатель-
ных результатов. Существующие 
стандарты предоставляют возмож-
ность быть опубликованными в тех 
или иных журналах, в зависимости 
от качества результатов проведен-
ных исследований. В  этой связи 
практикующему специалисту сле-
дует обращать внимание на жур-
налы с высоким импакт-фактором, 
где, как правило, публикуются 
интересные исследования высоко-
го качества, проведенные в  соот-
ветствии с принятым стандартом. 
Желательно, чтобы исследование 
было включено в  регистр клини-
ческих исследований, который есть 
и в России. 

В мире ежегодно публикуется 
около 2 млн научных меди-
цинских статей, не  считая 

материалов многочисленных на-
циональных и  международных 
конференций, книг и  т.д. Как 
практикующему врачу сориенти-
роваться в  таком объеме инфор-
мации? Как отметила старший 
научный сотрудник отдела органи-
зации скорой помощи НИИ ско-
рой помощи им. И.И. Джанелидзе 
(Санкт-Петербург), к.м.н. Татьяна 
Витальевна ХАРИТОНОВА, сущес-
твует три уровня надежности силы 
слова в медицине. На высшем уров-
не находятся клинические рекомен-
дации и протоколы, которые в ряде 
стран утверждены как националь-
ные стандарты. Второй уровень – 
публикации в  лицензированных 
журналах, либо первичные ориги-
нальные исследования, либо вто-
ричные (обзор, метаанализ), и тре-
тий уровень – мнение экспертов. 
В  клинических рекомендациях 
все методы разделены на классы 

(I, II, III). Класс I означает, что 
данные методы диагностики/ле-
чения считаются благоприятны-
ми, полезными и эффективными, 
класс II – что доказательства про-
тиворечивы, класс III – что ле-
чение не является полезным/эф-
фективным. Сила рекомендаций 
тоже меняется от уровня к уров-
ню, где самым сильным уровнем 
считается уровень А – это дока-
зательства, основанные на  дан-
ных многих рандомизированных 
клинических исследований или 
метаанализов. Уровень B ука-
зывает на то, что доказательства 
основаны на данных одного ран-
домизированного клинического 
исследования или многих неран-
домизированных. Уровень С есть 
согласованное мнение экспертов 
либо немногочисленные исследо-
вания, регистры. Таким образом, 
самый высокий уровень рекомен-
даций – IA. 
Схематично уровни доказатель-
ности публикаций можно изобра-

зить в виде пирамиды, где на самой 
вершине находится метаанализ 
рандомизированных клинических 
исследований. Ниже располагают-
ся неоднократно подтвержденные 
рандомизированные клинические 
исследования. Далее по  нисходя-
щей – нерандомизированные ис-
следования с  параллельным кон-
тролем, когортные исследования, 
исследования «случай – контроль», 
базы данных и регистры, наконец, 
серия наблюдений. 
Метаанализ – это синтез несколь-
ких количественных рандомизи-
рованных клинических исследова-
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ний, которые посвящены одному 
вопросу. Недостаток метаанализа 
заключается в том, что он должен 
включать только опубликованные 
исследования, поэтому те исследо-
вания, которые получили негатив-
ный результат и которые не были 
опубликованы, в  него не  попа-
дают. Для того чтобы исключить 
влияние этого фактора, можно 
применить воронкообразный 
график или предохранительный 
N-метод, когда рассчитывается 
то количество негативных иссле-
дований, которое можно было бы 
найти в литературе, чтобы опро-
вергнуть позитивный результат. 
Далее Т.В. Харитонова охарактери-
зовала наиболее популярные мани-
пуляции, связанные с клинически-
ми исследованиями. 
«Проведено двойное слепое ран-
домизированное клиническое ис-
следование». Рандомизированные 
исследования не нужны при изу-
чении достоверного и  явно спа-
сительного вмешательства в  фа-
тальной ситуации, а также при 
наличии метаанализа с однознач-
ным выводом. Они неуместны 
при изучении прогноза болезни, 
надежности диагностических тес-
тов и качества помощи, критерии 
которого не  определены. Кроме 
того, они могут быть неосущест-
вимы, если рандомизация этичес-
ки неоправданна или если нужное 
количество участников слишком 
велико.

Следующее распространенное 
утверждение зиждется на  вклю-
чении в  исследование якобы 
большого числа пациентов, в то 
время как размер выборки дол-
жен обеспечивать достаточную 
мощность для выявления эффек-
та, но  не более того. Если вдруг 
в ходе исследования обнаружено, 
что вмешательство эффективно, 
далее рандомизировать пациентов 
неэтично, поскольку часть из них 
не  получит эффективного лече-
ния. 
«В  исследование были включе-
ны пациенты с  установленным 
диагнозом». Следует оценить, 
насколько данный диагноз соот-
носится с реальной клинической 
практикой. 
«В  сравнении с  препара-
том X исследуемый препарат Y…». 
Необходимо детально рассмот-
реть, насколько эффективен 
препарат сравнения, каковы его 
доза и  способ введения. По  сло-
вам Т.В.  Харитоновой, бывают 
ситуации, когда препарат в тера-
певтической дозе сравнивается 
с препаратом в токсической дозе 
и в качестве позитивного резуль-
тата исследования преподносится 
незначительное число побочных 
эффектов. 
«Полученные результаты демонс-
трируют улучшение по  ряду па-
раметров». Должны быть описа-
ны клинические исходы (твердые 
контрольные точки), значимые 

для пациента, а не  суррогатные 
контрольные точки, которые 
крайне редко бывают адекватной 
заменой клинически значимого 
исхода: выживаемости, смерти, 
качества жизни. 
«Получены статистически высоко 
значимые результаты». Следует 
различать статистически досто-
верный результат и практически 
значимый результат. Кроме того, 
статистический высоко значи-
мый результат можно получить 
с  помощью большого размера 
выборки. Было исследование, ко-
торое длилось семь-восемь лет 
и  охватило 20 тыс. пациентов. 
Из этого исследования «выжали» 
пограничную статистическую 
значимость, показав преимущес-
тво дорогого препарата перед де-
шевым. 
«Результаты достоверны, р < 0,05». 
При оценке статистических пара-
метров следует знать, что вероят-
ность случайных различий при 
р < 0,05 составляет 1:20, то есть 
параметр р не  равен величине 
эффекта и  не позволяет судить, 
связано отсутствие значимости 
с отсутствием эффекта или с не-
достаточным объемом выборки. 
Завершая выступление, Т.В. Хари
тонова отметила, что при чтении 
статьи необходимо оценивать, 
как соотносится данный матери-
ал с клинической деятельностью, 
имеет ли он практическую значи-
мость, а не статистическую. 

Пример критического анализа: битва рецензентов

ется Американской кардиологичес-
кой ассоциацией и Американской 
ассоциацией по лечению  инсульта 
(AHA/ASA) и обладает наибольшим 
индексом цитируемости по показа-
нию «инсульт». В качестве рецен-
зентов выступили А.М.  Алашеев 
и Т.В. Харитонова.
Целью данного исследования 
было изучение улучшения двига-
тельной функции верхних конеч-

ностей на  90-й день у  пациентов 
после инсульта, которые получа-
ли Церебролизин, по  сравнению 
с  пациентами, которые получали 
плацебо. Это было проспективное 
рандомизированное двойное сле-
пое плацебоконтролируемое мно-
гоцентровое исследование в  па-
раллельных группах.
Основные характеристики иссле-
дования: 

✓✓ популяция – больные с  ишеми
ческим инсультом в  первые 24–
72 часа; 

Алгоритм критического ана-
лиза научной статьи был 
представлен на  приме-

ре публикации об  исследовании 
CARS (Cerebrolysin and Recovery 
after Stroke), посвященном оцен-
ке эффективности и безопасности 
Церебролизина в сравнении с пла-
цебо у  больных после инсульта1. 
Результаты были опубликованы 
в журнале Stroke, который выпуска-

1 Muresanu D.F., Heiss W.D., Hoemberg V. et al. Cerebrolysin and recovery after stroke (CARS): a randomized, placebo-controlled, double-blind, multicenter trial // 
Stroke. 2016. Vol. 47. № 1. P. 151–159.
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Заключение

 ✓ вмешательство  – Церебролизин 
в дозе 30 мл/сут в течение 21 дня 
и  стандартная реабилитация 
в течение 21 дня с последующей 
амбулаторной реабилитацией; 

 ✓ сравнение – плацебо и  стан-
дарт ная реабилитация в тече-
ние 21 дня; 

 ✓ исход – изменение относитель-
но исходного уровня по  тесту 
оценки функции руки (ARAT) 
для оценки функций кисти; 

 ✓ временной интервал – 90 дней 
после инсульта.

По  словам Т.В. Харитоновой, 
«трудно критиковать то, что 
хорошо спланировано, грамот-
но проведено и  опубликовано 
в престижном журнале». Однако 
имеются определенные замеча-
ния – слишком длинное и  про-
странное введение, малоинфор-
мативное для практикующего 
врача. Но уже в основной части, 
как отметил А.М. Алашеев, четко 
описана популяция участников 
исследования. Так, в исследова-
ние включались пациенты в воз-
расте 18–80 лет:
 ■ с  ишемическим супратенто-

риальным (очаговым, полу-
шарным) инсультом объемом 
> 4 см; 

 ■ дебютом инсульта за 24–72 ча-
са до  рандомизации и  введе-
ния первой дозы препарата; 

 ■ отсутствием значимых нару-
шений до  инсульта, отсутс-
твием инсульта в предыдущие 
три месяца; 

 ■ суммой баллов по ARAT < 50; 
 ■ суммой баллов по  коммуни-

кационной шкале Гудгласса 
и Каплан > 2. 

«Не  обошлось без определен-
ного сужения критериев вклю-
чения и  исключения», – уточ-
нила Т.В. Харитонова. В целом, 
в  исследовании участвовали 
пациенты с легким и среднетя-
желым заболеванием, при этом 
в популяции наблюдался некий 
дисбаланс в  пользу правопо-
лушарных больных, у которых 
может быть совершенно иная 
д и на м и ка вос с т а новлен и я. 
А.М.  Алашеев пояснил, что 

исследование CARS является 
пилотным, а для пилотного ис-
следования сужение популяции 
вполне оправданно. 
Процент досрочного прекра-
щения участия в  исследовании 
составил 3,8%. Авторы статьи 
указали, что серьезных нару-
шений протокола в  популя-
ции не  наблюдалось, однако 
не  уточнили, какие наруше-
ния они считали серьезными 
и  какие больные были исклю-
чены из  протокола по  причи-
не нарушений. Предположение 
А.М. Алашеева о том, что размер 
публикации не  смог вместить 
всю необходимую информацию, 
поэтому не все детали протоко-
ла оказались прописаны, было 
принято его оппонентом. 
А.М. Алашеев отметил, что 
исследование демонстрирует 
клинически значимый исход 
по  первичной конечной точке. 
Для определения эффективнос-
ти лечения использовался тест 
ARAT, который оценивает вос-
становление моторной функции 
руки по  способности пациен-
том держать объекты различ-
ного размера, веса и  формы. 
Согласно полученным резуль-
татам, среднее абсолютное из-
менение баллов на  90-й день 
после инсульта по  сравнению 
с  исходными данными соста-
вило 30,7 ± 19,9 в  группе пре-
парата Церебролизин и  15,9 ± 
16,8 в  группе плацебо. Оценка 
д и на м и к и у л у ч шен и я мо -
т орной фу н к ц и и в е рх н и х 
конечностей пока за ла ,  что 
Церебролизин восстанавливает 
двигательную функцию верх-
них конечностей до 51  балла 
(мед иа на)   по  с ра внен и ю 
с 27 баллами (медиана) в  груп-
пе плацебо. Благоприятный 
результат (от  0 до  1 балла) 
по  модифицированной шкале 
Рэнкина (mRS) к 90-му дню ре-
абилитации зарегистрирован 
у  42,3% пациентов в  группе 
Церебролизина и у 14,9% боль-
ных в группе плацебо. Сходная 
тенденция наблюдалась при 

сравнении доли пациентов, со-
стояние которых оценивалось 
от 0 до 2 баллов по шкале mRS. 
К  своим обязанностям смогли 
вернуться 44 пациента в группе 
Церебролизина и только 15 па-
циентов в группе плацебо.
«Была показана высокая при-
верженность к  терапии Цере-
бролизином и высокий профиль 
безопасности препарата, срав-
нимый с  плацебо, что говорит 
о благоприятном соотношении 
„польза – риск“. Ни  одно серь-
езное нежелательное явление 
не было оценено как связанное 
с исследуемым препаратом. 
Ре зюм и руя вышеска за нное , 
А.М. Ала шеев и Т.В. Харитонова 
были единодушны в  том, что 
публикации и представленным 
в  ней результатам исследова-
ния можно доверять. Эксперты 
высказали пожелание, чтобы 
в  перспективе исследование 
было продолжено с  включени-
ем в него более широкой попу-
ляции пациентов из различных 
регионов, со всеми патогенети-
ческими и  морфологическими 
подтипами инсульта, оценкой 
исходов по  твердым клиничес-
ки значимым точкам и тщатель-
ным контролем потенциальных 
источников дисбаланса в  груп-
пах.

Подводя итоги семинара, 
профессор Н.А. Шамалов 
отметил важность затро-

нутых в  ходе его работы вопро-
сов. Высокая распространенность 
неврологических заболеваний, 
в  частности ишемического ин-
сульта, обусловливает необхо-
димость рационального выбора 
наи более эффективных препа-
ратов. Немалую помощь в таком 
выборе практикующему врачу 
оказывает как знание экспери-
ментальных и клинических иссле-
дований, так и умение разбирать-
ся в уровнях их доказательности 
и  в оценке значимости научных 
публикаций.  
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Практический семинар компании «ЭВЕР Нейро Фарма» 



В последние десятилетия растет распространенность нарушений когнитивных функций. Когнитивные 
расстройства относятся к основным проявлениям поражений головного мозга, которые особенно часто 
развиваются в пожилом возрасте. В рамках симпозиума компании «Такеда» были подробно рассмотрены 
подходы к ранней диагностике когнитивных нарушений, дифференциальной диагностике различных 
нозологических форм, представлены эффективные методы медикаментозной терапии когнитивных 
расстройств в клинической практике.

Когнитивная реабилитация пациентов 
с дегенеративными и сосудистыми 
заболеваниями головного мозга

Профессор, д.м.н. 
О.С. Левин
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Заведующий кафедрой не-
врологии Российской меди-
цинской академии после-

дипломного образования, д.м.н., 
профессор Олег Семенович 
ЛЕВИН подчеркнул, что ког-
нитивные нарушения, нередко 
достигающие степени демен-
ции, – это исключительно важная 
медико-социальная проблема сов-
ременного общества. Так, по ста-
тистическим данным, в  России 
в  2010 г. проживало 19 млн по-
жилых людей, из  них 3–3,5 млн 
имели умеренные когнитивные 
расстройства, 1,5–1,8 млн – демен-
цию, в том числе 1–1,2 млн – бо-
лезнь Альцгеймера. Ввиду увели-
чения продолжительности жизни 
населения в  ближайшие 30 лет 
можно ожидать, что число паци-
ентов с когнитивными нарушени-
ями вырастет в 1,5–2 раза.

От печали до радости, или Как отличить 
умеренные когнитивные нарушения от деменции

Известно, что более частое воз-
никновение деменции в  пожилом 
и старческом возрасте объясняется 
высокой частотой дегенеративных 
и сосудистых заболеваний, а также 
инволютивными изменениями го-
ловного мозга. С  возрастом чело-
веку становится труднее концент-
рировать внимание, у  него может 
ухудшаться работоспособность. 
Многие говорят, что с  возрастом 
снижается память. На  самом деле 
возрастные когнитивные измене-
ния, связанные с  определенными 
регуляционными трансформация-
ми в головном мозге, входят в по-
нятие возрастной нормы. Но  при 
развитии стресса, депрессии, интер-
куррентных заболеваний (инсульта 
или сердечно-сосудистых заболе-
ваний) временная декомпенсация 
состояния приводит к тому, что па-
циент попадает в диагностические 
пределы умеренного когнитивного 
расстройства. Такие пациенты, как 
правило, либо остаются стабиль-
ными в течение длительного време-
ни, либо их состояние улучшается 
спонтанно или в ходе лечения. 
К  другой категории относятся 
больные с дегенеративными забо-
леваниями, избирательно поража-
ющими те структуры головного 
мозга, которые имеют наиболее 

тесное отношение к обеспечению 
когнитивных функций. Это паци-
енты в продромальной фазе детер-
минирующих заболеваний, таких 
как болезнь Альцгеймера и  дис-
циркуляторная энцефалопатия. 
Маловыраженные преддементные 
нарушения у пациентов с течени-
ем времени прогрессируют в сто-
рону развития деменции.
Проблемы, возникающие с диагнос-
тикой и терапией умеренного ког-
нитивного расстройства, во многом 
объясняются тем, что зачастую уме-
ренное когнитивное расстройство 
и деменция не дифференцируются. 
Деменция – это синдром, харак-
теризующийся приобретенным, 
часто прогрессирующим сниже-
нием интеллекта, из-за чего боль-
ные испытывают трудности в пов-
седневной жизни и  нуждаются 
в посторонней помощи. При уме-
ренном когнитивном расстройс-
тве повседневная активность па-
циента из-за  интеллектуального 
дефекта не нарушена, ограничены 
лишь наиболее сложные действия, 
в частности решение финансовых 
проблем, заполнение сложных 
видов документации, то есть те, 
которые могут вызывать трудно-
сти и у людей с нормальным ког-
нитивным статусом. 

VIII Международный конгресс по нейрореабилитации
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Кроме того, иногда использование 
шкалы MMSE не  позволяет отли-
чить умеренные когнитивные рас-
стройства от деменции. Результаты 
MMSE в  значительной степени 
зависят от  преморбидного уров-
ня когнитивных функций. При 
деменции оценка по MMSE может 
быть не  только ниже 24  баллов, 
но и выше. В связи с этим показа-
тель выполнения тестов MMSE, без-
условно, важен как один из нейро-
психологических ориентиров, но не 
может быть единственным основа-
нием для клинической диагностики 
деменции.
Течение умеренного когнитивно-
го расстройства достаточно ва-
риабельно. Наряду с ухудшением 
состояния возможны длительная 
стабилизация и  спонтанный ре
гресс дефекта. Важный элемент 
оценки когнитивного статуса па-
циента – это критическое отно-
шение пациента к своему состоя-
нию. При умеренном когнитивном 
расстройстве оно сохраняется. 
У больных с деменцией критичес-
кое отношение к  себе снижено, 
когнитивные нарушения больше 
беспокоят родственников и близ-
ких пациента. 
Начальными симптомами когни-
тивных нарушений являются: 
■■ ослабление внимания, рассеян-

ность; 
■■ снижение памяти на текущие со-

бытия; 
■■ невозможность запомнить новые 

имена; 
■■ пересказать только что прочи-

танное; 
■■ трудности подбора слов при раз-

говоре; 
■■ затруднения при счетных опера-

циях; 
■■ замедленность и ослабление чув-

ства времени; 
■■ нарушения ориентировки в  ма-

лознакомой местности; 
■■ пассивность; 
■■ ограничение круга интересов; 
■■ стремление переложить ответс-

твенность на другого; 
■■ дневная сонливость. 

Часто эти симптомы не вызывают 
опасений у специалистов, посколь-

ку характерны для большинства 
людей. Однако в рутинной клини-
ческой практике необходимо при-
слушиваться к  жалобам пациен-
тов. В ряде случаев такие жалобы, 
как головная боль, слабость, нару-
шение сна, маскируют когнитив-
ные нарушения. Именно поэтому 
в неврологической практике необ-
ходимо проводить скрининговые 
нейропсихологические исследо-
вания, простые в использовании 
и не занимающие много времени. 
Для этого была разработана ком-
бинация нейропсихологических 
тестов. 
В медицинском сообществе встре-
чается точка зрения, что лечить 
когнитивные нарушения бессмыс-
ленно, поскольку это все равно, 
что лечить старость. Другая точка 
зрения заключается в том, что при 
легких и умеренных когнитивных 
нарушениях высокоэффективны 
сосудистые и ноотропные препа-
раты, позволяющие улучшить ког-
нитивные функции. И та и другая 
точка зрения не вполне справед-
лива.
Лечение когнитивных наруше-
ний подразумевает три основных 
направления: первичная профи-
лактика, вторичная профилакти-
ка и  симптоматическая терапия. 
Первичная профилактика вклю-
чает комплекс мероприятий для 
пациентов, имеющих высокий 
риск развития когнитивного нару-
шения. Вторичная профилактика 
предотвращает прогрессирование 
и уменьшение выраженности уме-
ренного когнитивного расстрой-
ства. Симптоматическая терапия 
направлена на  лечение обнару-
женных нарушений, в  том числе 
деменции. 
За  последние годы предпринято 
много попыток по поиску эффек-
тивного средства для лечения уме-
ренных когнитивных нарушений. 
К  сожалению, пока удалось по-
лучить средства для временного 
симптоматического улучшения 
когнитивных функций. Перед бу-
дущими исследователями стоит 
задача разработать эффективную 
нейропротективную терапию, ко-

торая могла бы остановить про-
грессирование деменции.
Наиболее эффективная мера 
по предупреждению дальнейшего 
прогрессирования когнитивных 
расстройств – это своевременная 
диагностика и  коррекция сосу-
дистых факторов риска. В  по-
следние годы в развитых странах 
отмечено снижение распростра-
ненности деменции, связанное 
с  достижением положительного 
контроля над сосудистыми фак-
торами риска. 
Для улучшения когнитивных функ-
ций применяется широкий спектр 
препаратов, которые можно разде-
лить на четыре основные группы: 
1)	препараты, воздействующие 

на  определенные нейротранс-
миттерные системы (холинер-
гические, глутаматергические, 
моноаминергические и др.); 

2)	препараты с нейротрофическим 
действием (Церебролизин); 

3)	препараты с  нейрометаболи-
ческим действием (препара-
ты Ginkgo biloba, пирацетам, 
Актовегин®, Фенотропил и др.); 

4)	препараты с вазоактивным дей-
ствием (ницерголин, винпоце-
тин и др.). 

При уже развившейся деменции 
препаратами выбора признаны ин-
гибиторы холинэстеразы (ривас-
тигмин, галантамин) и  блокатор 
NMDA-глутаматных рецепторов 
мемантин. Существенная пробле-
ма заключается в том, что в отно-
шении большинства препаратов 
отсутствуют данные плацебокон-
тролируемых исследований, кото-
рые бы убедительно подтвержда-
ли их эффективность. Между тем, 
как показывают контролируемые 
исследования, клинически значи-
мый эффект плацебо может отме-
чаться у половины больных с ког-
нитивными нарушениями, даже 
у пациентов с тяжелой деменцией. 
«Следует подчеркнуть, что полу-
чены обнадеживающие данные 
об  эффективности применения 
препарата Актовегин® у больных 
с когнитивными нарушениями», – 
отметил профессор О.С. Левин 
в заключение.

Сателлитный симпозиум компании «Такеда»



Д ля установления диагноза, 
выбора тактики ведения па-
циента необходимо опреде-

лить характер и выраженность ког-
нитивных нарушений. Ассистент 
кафедры неврологии Научно-
исследовательского центра РМАПО, 
к.м.н. Елена Евгеньевна ВАСЕНИНА 
напомнила, что основным методом 
оценки когнитивных функций яв-
ляется нейропсихологическое тес-
тирование. Оно позволяет, во-пер-
вых, провести скрининг с помощью 
инструментов (шкал и опросников) 
и  получить ответ на  вопрос «есть 
ли когнитивные нарушения?». Во-
вторых, определить степень выра-
женности когнитивного снижения, 
то есть ответить на вопрос «какова 
степень тяжести когнитивного на-
рушения?». В-третьих, решить глав-
ную задачу тестирования – уточнить 
характер когнитивных нарушений, 
их нозологическую форму, то есть 
ответить на вопрос «что это за нару-
шения, какое заболевание послужи-
ло их причиной?».
Почему нейропсихологическое 
тестирование должно обязательно 
проводиться в  рамках неврологи-
ческого осмотра? Дело в  том, что 
проверка сухожильных рефлексов, 
чувствительности, координаторных 
нарушений не позволяет составить 
даже минимального представления 
о когнитивных функциях пациента. 
Между тем именно на познаватель-
ную деятельность направлена рабо-
та огромной зоны головного мозга 
человека. Игнорирование нейропси-
хологического скрининга приводит 
к тому, что врач не оценивает рабо-

Сколько шкал, столько и мнений? Оптимальный набор 
диагностических тестов для выявления когнитивных нарушений

К.м.н. 
Е.Е. Васенина

ту большой части нервной системы. 
По  этой причине цифры диагнос-
тированной деменции, а особенно 
самой частой ее причины – болезни 
Альцгеймера, в России катастрофи-
чески низки и далеки от тех, каких 
можно ожидать, экстраполируя дан-
ные мировой статистики на россий-
скую популяцию.
В  настоящий момент, пока ней-
ропсихологическое тестирование 
не является обязательной процеду-
рой, необходимо четко определить 
показания к проведению скринин-
га на когнитивные нарушения. Как 
правило, врач выполняет опреде-
ленные исследования и манипуля-
ции на основании жалоб пациента. 
Однако пациентов с деменцией из-за 
снижения критики не  беспокоят 
ухудшение памяти или другие про-
явления когнитивного дефицита. 
У них долго могут сохраняться пове-
денческие адаптационные механиз-
мы (поведенческие автоматизмы). 
Длительное время пациенты могут 
ходить в  магазин, в  банк и  даже 
на работу. Посещение поликлини-
ки также может быть реализацией 
поведенческого адаптационного ме-
ханизма. Таким образом, к врачу па-
циенты приходят обычно самостоя-
тельно, без родственников, которые 
могли бы объективно охарактеризо-
вать ситуацию (вплоть до развития 
у пациентов умеренной деменции). 
На приеме пациенты предъявляют 
спектр неспецифических жалоб (го-
ловокружение, слабость, утомляе-
мость, плохой сон и др.). Результат 
закономерен – если врач не прояв-
ляет настороженность, пациент по-
лучает диагноз, часто не имеющий 
отношения к когнитивному сниже-
нию. Именно поэтому введение хотя 
бы минимального тестирования 
у всех пациентов старшего возрас-
та видится не просто желательным, 
а абсолютно необходимым.
Сегодня можно выделить следу-
ющие показания для проведения 
нейропсихологического скринин-
га  – снижение памяти, внимания 

(которые отмечает пациент и/или 
его близкие), инсульт (через две не-
дели, три и шесть месяцев), черепно-
мозговая травма (через две недели, 
три и  шесть месяцев), паркинсо-
низм, депрессия, эссенциальный 
тремор позднего возраста. 
Золотой стандарт диагностики ког-
нитивной дисфункции  – Краткая 
шкала оценки психического стату-
са (Mini Mental State Examination – 
MMSE), которая применяется в кли-
нической практике с 1975 г. Шкала 
состоит из  нескольких субшкал: 
ориентация, память, счет и  др. 
Максимально можно набрать 
30 баллов. Чем меньше сумма бал-
лов, тем больше выражен когни-
тивный дефицит. Результат 24 балла 
и  ниже дает основания предпола-
гать у  пациента выраженные ког-
нитивные нарушения (деменцию) 
при соблюдении остальных необ-
ходимых критериев диагностики. 
Следует отметить, что ввиду низ-
кой чувствительности при умерен-
ных когнитивных расстройствах 
как скрининг-тест данная шкала 
подходит только для пациентов 
с  явным когнитивным снижени-
ем. Тем не менее с помощью MMSE 
можно оценить состояние пациен-
та на  фоне назначенной терапии. 
Положительная динамика, стабиль-
ный результат или снижение менее 
чем на 2 балла за полгода могут сви-
детельствовать об  эффективности 
проводимого лечения. 
Для диагностики умеренных ког-
нитивных расстройств можно ис-
пользовать Монреальскую шкалу 
оценки когнитивных функций 
(Montreal Cognitive Assessment  – 
МоСА). Сумма баллов 26 и  ниже 
позволяет предположить значимое 
когнитивное снижение (умеренные 
когнитивные расстройства, демен-
цию). Однако в связи с низкой чув-
ствительностью в  отношении вы-
раженных когнитивных нарушений 
МоСА также не  может считаться 
универсальной шкалой. Таким обра-
зом, чувствительность и специфич-
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ность MMSE и MoCA ограничивают 
их клиническое применение. Кроме 
того, и MMSE, и МоСА позволяют 
обнаружить когнитивное снижение 
и оценить степень его выраженнос-
ти, но не дают возможность поста-
вить нозологический диагноз, что 
является приоритетной задачей 
проведения нейропсихологического 
тестирования. 
В клинической практике приходит-
ся дифференцировать две наиболее 
распространенные причины разви-
тия деменции: болезнь Альцгеймера 
и  дисциркуляторную энцефалопа-
тию. Подходы к  дифференциаль-
ной диагностике основаны на  по-
нимании топики поражения и тех 
структур, которые вовлечены в па-
тологический процесс. Так, дисцир-
куляторная энцефалопатия, пора-
жающая перивентрикулярное белое 
вещество и подкорковые структуры, 
приводит к  нарушению функцио-
нальных связей с префронтальной 
корой. Соответственно нарушаются 
те нейропсихологические функции, 
в реализации которых задействова-
на лобная кора: мышление, плани-
рование, обобщение поступающей 
информации и выработка соответс-
твующего поведения, тормозной 
контроль и др. Болезнь Альцгеймера 
связана с дегенеративными процес-
сами, затрагивающими преиму-
щественно задние корковые отде-
лы  – височную и  теменную долю. 
В результате нарушения работы этих 
отделов головного мозга у пациен-
тов наблюдаются истинный амнес-
тический дефект с неэффективнос-
тью любых подсказок, афатические 
нарушения, апрактический дефект, 
агнозия и  др. Таким образом, для 
правильного проведения нейропси-
хологического тестирования следует 
учитывать нейропсихологический 
профиль пациента с учетом харак-
тера нарушений когнитивных функ-
ций: 
1)	дисрегуляторный тип. Пре

обладание дисфункции лобных 
долей. Возможно нарушение 
регуляции сложных видов де-
ятельности (вторичное снижение 
памяти с дефектом воспроизве-
дения, но  сохранное узнавание 

и опосредованное запоминание, 
снижение речевой активности);

2)	амнестический (гиппокампаль
ный) тип. Дефект преиму-
щественно задних корковых 
функций (височные отделы, 
лимбическая система, теменные 
доли). Возможно нарушение эпи-
зодической памяти, снижение 
семантически опосредованной 
речевой активности;

3)	смешанный тип. Сочетание ам-
нестического синдрома  гиппо-
кампального типа (нарушение 
воспроизведения и  узнавания) 
с  нарушением регуляторных 
функций;

4)	монофункциональный тип. Пре
обладание нарушений одной 
когнитивной сферы (например, 
преимущественный афатический 
дефект или доминирующее нару-
шение зрительно-пространствен-
ных функций).

Для скринингового исследования 
в  клинической практике можно 
использовать шкалу 3КТ (три ког-
нитивных теста), предложенную 
О.С.  Левиным в  2006  г., которая 
включает: 
1)	тест на  память (слухоречевую 

(пять слов) или зрительную 
(12 картинок)) с обязательной про-
веркой опосредованного воспро-
изведения с помощью подсказок; 

2)	тест рисования часов, при необ-
ходимости дополненный тестом 
копирования часов;

3)	тест на речевую активность (фо-
нетически и семантически опос-
редованные ассоциации). 

Так, при дисциркуляторной энцефа-
лопатии может отмечаться дефект 
свободного воспроизведения, при 
этом с подсказками пациент лучше 
воспроизводит информацию, ко-
торую ему надо было запомнить. 
Пациент может неудовлетворитель-
но справляться с тестом на фонети-
ческую активность (назвать мало 
слов на  заданную букву, в  тесте 
используется буква «Л»), но  при 
этом у него не возникнет проблем 
с семантически опосредованными 
ассоциациями (растения). В  тесте 
рисования часов при возможных 
трудностях с самостоятельным ри-

сованием у  пациента не  вызовет 
сложностей копирование заранее 
подготовленного изображения. 
Иначе говоря, из-за обусловленных 
дисфункцией лобной коры нару-
шений мышления, планирования, 
тормозного контроля и ограниче-
ний выполнения многоступенча-
тых (сложных) заданий основные 
проблемы у  пациента возникнут 
с тестами, требующими регуляции 
деятельности. При этом «упрощен-
ные» варианты тестов (например, 
выбор заученной информации, а не 
самостоятельный поиск, копирова-
ние вместо самостоятельного ри-
сования) пациент будет выполнять 
значительно лучше. При болезни 
Альцгеймера, когда атрофические 
процессы стойко нарушают рабо-
ту задних корковых отделов, упро-
щение не  приведет к  улучшению 
результатов выполнения задания. 
Амнестический дефект будет про-
являться проблемами как свободно-
го, так и опосредованного воспро-
изведения с  помощью подсказок. 
В тесте рисования часов вследствие 
стойкой дисфункции теменных 
долей будет отмечаться дефект как 
в самостоятельном рисовании, так 
и в копировании. В тесте на речевую 
активность пациент будет испыты-
вать сложности в назывании слов 
из единой семантической категории 
(растения) из-за нарушения работы 
височной коры и подборе слов в ре-
зультате афатического дефекта. 
Таким образом, при временных за-
тратах не более пяти минут шкала 
3КТ позволяет оценить нейропси-
хологический профиль пациента, 
выяснить, поражение каких отделов 
мозга привело к  тому или иному 
когнитивному снижению и, соот-
ветственно, поставить нозологичес-
кий диагноз. При выявлении амнес-
тического нейропсихологического 
профиля наиболее вероятным диа-
гнозом будет болезнь Альцгеймера, 
дисрегуляторного профиля – либо 
дисциркуляторная энцефалопатия, 
либо другие заболевания, связан-
ные с  поражением подкорковых 
структур, нарушением их функцио-
нальных связей и дисфункцией пре
фронтальной коры. 
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Современным тенденци-
ям в  лечении когнитив-
ных нарушений посвятил 

свой доклад заведующий кафед-
рой неврологии, нейрохирур-
гии и  медицинской  генетики 
Казанского государственного ме-
дицинского университета, руково-
дитель Научно-исследовательского 
медицинского комплекса «Ваше 
здоровье», д.м.н., профессор 
Эдуард Закирзянович ЯКУПОВ. 
Одна из  проблем в  современной 
клинической медицине заключается 
в отсутствии междисциплинарного 
подхода к  пациентам с  когнитив-
ными нарушениями. Клинический 
опыт доказывает необходимость 
междисциплинарного подхода 
и формирования консенсуса специ-
алистов разного профиля при под-
ходе к диагностике и коррекции ког-
нитивных расстройств. Профессор 
Э.З. Якупов подчеркнул важную 
роль образовательных проектов для 
врачей в  повышении значимости 
проблемы когнитивных нарушений 
и деменции у пожилых. В качестве 
примера докладчик привел проекты, 
реализуемые его кафедрой и клини-
кой в Казани: междисциплинарные 

конференции Consensus  – обмен 
опытом между неврологами, карди-
ологами и врачами общей практики, 
школу  «Мнемостина»  – долговре-
менные образовательные програм-
мы с разбором клинических случаев.
Лечение пациентов с  когнитив-
ными нарушениями и  деменцией 
подразумевает назначение большо-
го количества препаратов (антиги-
пертензивных, антиагрегантных, 
нейропротекторов, антиоксидан-
тов, статинов, антидепрессантов 
и др.), что нередко обусловливает 
возникновение феномена поли-
прагмазии. На  сегодняшний день 
существует концепция раннего на-
значения терапии для обеспечения 
функциональных возможностей, 
повышения качества жизни и неза-
висимости пациентов с когнитив-
ными нарушениями, в  том числе 
болезнью Альцгеймера. 
Стратегия профилактики и лечения 
когнитивных нарушений включа-
ет изменение образа жизни и  ус-
транение факторов риска: отказ 
от  курения, контроль уровня ар-
териального давления, липидов, 
снижение потребления соли, физи-
ческая и когнитивная активность, 
диета, положительные эмоции. 
В комбинированной терапии уме-
ренных когнитивных расстройств 
применяют  гипотензивные, анти-
агрегантные препараты, нейропро-
текторы, антиоксиданты, средства, 
влияющие на  когнитивные функ-
ции, препараты, нормализующие 
реологические свойства крови и ее 
микроциркуляцию, статины и анти-
депрессанты. 

Комбинированная терапия выра-
женных когнитивных нарушений 
(деменции) включает ингибито-
ры холинэстеразы и  мемантин, 
нейротрофические средства, ан-
тиоксиданты, антидепрессанты, 
атипичные нейролептики, нор-
мотимики и др. Ингибиторы аце-
тилхолинэстеразы используются 
при болезни Альцгеймера. В  ис-
следованиях была показана воз-
можность применения донепезила 
при постинсультных когнитивных 
нарушениях. Эксперты American 
Heart Association/American Stroke 
Association (AHA/ASA) предлагают 
донепезил для эффективного лече-
ния когнитивных нарушений у па-
циентов с сосудистой деменцией1. 
Согласно результатам исследова-
ний, нейропротективный эффект 
мемантина достигается путем 
снижения эксайтотоксичности. 
Исследования in vivo показали, что 
мемантин может улучшать память 
и снижать нейрональное повреж-
дение при церебральной ишемии. 
В  экспериментах на  животных 
показано, что лечение меманти-
ном может уменьшать развитие 
микроинфарктов и  минимизи-
ровать когнитивный дефицит2. 
В  ходе исследований для препа-
рата цитиколина определены вы-
раженные эффекты нейропро-
текции и нейропластичности при 
хорошем профиле безопасности. 
Цитиколин показал улучшение 
когнитивных функций у пожилых 
пациентов с когнитивными нару-
шениями сосудистого и нейроде-
генеративного генеза3. 

1 Gorelick P.B., Scuteri A., Black S.E. et al. Vascular contributions to cognitive impairment and dementia: a statement for healthcare professionals from the American Heart 
Association/American Stroke Association // Stroke. 2011. Vol. 42. № 9. P. 2672–2713.
2 Areosa S.A., Sherriff F., McShane R. et al. Memantine for dementia // Cochrane Database Syst. Rev. 2005. № 3. CD003154.
3 Alvrez-Sabin J., Santamarina E., Maisterra O. et al. Long-term treatment with citicoline prevents cognitive decline and predicts a better quality of life after a first 
ischemic stroke // Int. J. Mol. Sci. 2016. Vol. 17. № 3. ID 390.

Quo vadis? Скорбная дорога в никуда, 
или «Движение» в лечении когнитивных нарушений? 

Профессор, д.м.н. 
Э.З. Якупов

В  заключение Е.Е. Васенина под-
черкнула, что жалобы на снижение 
памяти и отклонения при выполне-
нии нейропсихологических тестов 
могут быть вызваны психическими 

расстройствами. Депрессия часто 
сопутствует когнитивным рас-
стройствам и  может маскировать 
когнитивные нарушения. В  этой 
связи ведение пациента с  когни-

тивной дисфункцией требует ис-
ключения депрессии, например 
с помощью гериатрической шкалы 
депрессии – опросника, состоящего 
из 15 вопросов. 
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Еще один препарат с  нейропро-
тективными свойствами  – это 
Актовегин®. Кроме того, он харак-
теризуется плейотропным и мета-
болическим эффектом. Актовегин® 
улучшает показатели памяти и вни-
мания у  пациентов с  артериаль-
ной гипертензией. Предупреждает 
прогрессирование поведенческих 
нарушений по результатам нейро-
психологического тестирования. 
Восстанавливает навыки самооб-
служивания у  пациентов с  выра-
женными когнитивными наруше-
ниями (болезнью Альцгеймера).
Одно из  последних масштаб-
ных исследований препарата 
Актовегин® – многоцентровое ран-
домизированное двойное слепое 
плацебоконтролируемое исследо-
вание ARTEMIDA. Исследование 
продолжалось в течение 12 месяцев 
и  было посвящено оценке эффек-
тивности и безопасности препарата 
Актовегин® в симптоматической те-
рапии пациентов с постинсультны-
ми когнитивными нарушениями. 
Кроме того, изучалось, способен ли 
Актовегин® влиять на течение заболе-
вания (оценивалось улучшение ког-
нитивных функций на протяжении 
всего курса лечения и через шесть 
месяцев после), предотвращать раз-
витие постинсультной деменции 
и улучшать другие исходы инсульта, 
помимо когнитивных расстройств4. 
В проект вошли 36 центров в трех стра-
нах (Россия, Казахстан, Белоруссия). 
Были включены 503 больных в воз-
расте старше 60 лет, перенесших ише-
мический инсульт, подтвержденный 
данными компьютерной томографии 
или магнитно-резонансной томо-
графии головного мозга. Пациентов 
рандомизировали в группу лечения 
(Актовегин® 2000 мг/сут внутримы-
шечно в течение 21 дня с последую-
щим приемом препарата Актовегин® 
перорально 1200 мг/сут в  течение 
21 недели) и группу плацебо.
В  качестве первичной конеч-
ной точки была принята оценка 

по шкале оценки тяжести болезни 
Альцгеймера (Alzheimer’s Disease 
Assessment Scale, cognitive subscale – 
ADAS-cog+) через шесть месяцев 
в  сравнении с  исходным уров-
нем в  группе лечения и  плацебо. 
Вторичные конечные точки: 
■■ оценка по шкале ADAS-cog+ через 

три и  12 месяцев по  сравнению 
с исходным уровнем в группах;

■■ оценка по  шкале MoCА в  кон-
це периода инфузий, через три, 
шесть и 12 месяцев по сравнению 
с исходным уровнем в группах;

■■ количество пациентов с улучше-
нием в 4 балла и более по шкале 
ADAS-cog+ во временных точках 
через три, шесть и 12 месяцев;

■■ диагностированная деменция че-
рез шесть и 12 месяцев согласно 
критериям МКБ-10. 

Актовегин® после шести месяцев 
терапии оказался достоверно эф-
фективнее, чем плацебо, в  отно-
шении улучшения когнитивных 
функций у пациентов с инсультом. 
Разница по  первичной конечной 
точке (изменение по шкале ADAS-
cog+ через шесть месяцев в груп-
пах) составила 2,3 балла в пользу 
препарата Актовегин® и была ста-
тистически достоверной (р = 0,005). 
Результаты, полученные по вторич-
ным когнитивным конечным точ-
кам, согласуются с  результатами, 
полученными по первичной конеч-
ной точке. Кроме того, Актовегин® 
продемонстрировал удовлетвори-
тельный профиль безопасности 
и переносимости.
Далее профессор Э.З. Якупов при-
вел результаты собственного ис-
следования5 применения препарата 
Актовегин®. Авторы определяли 
индивидуальный риск развития ин-
сульта в ближайшие десять лет у па-
циентов, страдающих хронической 
ишемией головного мозга, а также 
предикторы данного риска и  оце-
нивали его динамику на фоне лече-
ния препаратом Актовегин®. Были 
проанализированы показатели ве-

Заключение

Актовегин® – депротеинизи-
рованный гемодериват (лио-
филизат и  ультрафильтрат) 

из плазмы крови телят, обладающий 
антигипоксантным действием, акти-
визирующий обмен веществ в тка-
нях, улучшающий их трофику и сти-
мулирующий процессы регенерации. 
Актовегин® способен поддерживать 
системный и  внутриклеточный 
гомеостаз в  организме пациентов 
с хронической ишемией головного 
мозга. В ходе симпозиума эксперты 
привели результаты исследований, 
которые свидетельствуют о том, 
что на  фоне лечения препаратом 
Актовегин® отмечается достоверное 
улучшение когнитивных функций 
у больных с различными заболевани-
ями головного мозга. Это позволяет 
рекомендовать препарат Актовегин® 
к применению в клинической прак-
тике для профилактики и  лечения 
когнитивных нарушений.  

4 Guekht A., Skoog I., Korczyn A.D. et al. A randomised, double-blind, placebo-controlled trial of Actovegin in patients with post-stroke cognitive impairment: 
ARTEMIDA study design // Dement. Geriatr. Cogn. Dis. Extra. 2013. Vol. 3. № 1. P. 459–467.
5 Якупов Э.З., Налбат А.В. Показатели вегетативного гомеостаза как предикторы индивидуального риска развития инсульта и их динамика на фоне лечения 
Актовегином // Журнал неврологии и психиатрии им. C.C. Корсакова. 2015. Т. 115. № 10-2. С. 31–42.

гетативного гомеостаза у 54 паци-
ентов с  хронической дисциркуля-
цией в области стволовых структур. 
Изучена динамика данных пока-
зателей на фоне терапии препара-
том Актовегин®. Установлено, что 
Актовегин® эффективно воздейс-
твовал на состояние центральных 
и периферических структур вегета-
тивной нервной системы при хро-
нической ишемии головного мозга. 
Подводя итог, профессор Э.З. Яку
пов отметил, что в  профилакти-
ке и  лечении когнитивных рас-
стройств необходимо применять 
не только медикаментозные мето-
ды, но  и способы нейропсихоло-
гической реабилитации. С  целью 
профилактики развития тяжелой 
степени когнитивных нарушений 
необходимо создавать когнитивный 
резерв пациента, включающий умс-
твенную и физическую активность, 
социальные контакты, эмоциональ-
ную насыщенность жизни. 
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На конгрессе пройдут заседания по темам:
•	 Общие вопросы медицинской неврологии
•	 Современная кардиология
•	 Реабилитация детей
•	 Физические методы реабилитации
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