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Эффективная фармакотерапия. 15/2013

О перспективах развития санкт-петербургской неврологической 
службы, о возможностях современных методов диагностики 
и лечения заболеваний нервной системы, о системе повышения 
квалификации врачей-неврологов Северо-Западного федерального 
округа Российской Федерации – в беседе с главным неврологом  
Санкт-Петербурга, заведующим кафедрой неврологии 
и нейрохирургии с клиникой Санкт-Петербургского государственного 
медицинского университета им. акад. И.П. Павлова, академиком 
Российской академии медицинских наук, заслуженным деятелем науки 
Российской Федерации, доктором медицинских наук, профессором 
Александром Анисимовичем СКОРОМЦОМ.

Академик А.А. СКОРОМЕЦ: 
«Городская неврологическая служба 
Санкт-Петербурга продолжает 
совершенствоваться, уже многое 
из намеченного удалось реализовать»

– На протяжении многих лет Вы 
являетесь главным неврологом 
Санкт-Петербурга. Какие из-
менения произошли в  системе 
оказания медицинской помо-
щи неврологическим больным 
в последнее время?
– Еще в  1977  г. мною был со-
ставлен проект улучшения нев
рологической службы города, 
главные положения которого за-
ключались в следующем. Во-пер-
вых, необходимо было оснастить 
неврологические стационары 
оборудованием для оказания спе-
циализированной помощи паци-
ентам с мозговыми инсультами, 
спондилогенными поражениями 
спинного мозга и его корешков, 

инфекционно-аллергическими 
заболеваниями нервной систе-
мы, включая рассеянный скле-
роз, а также нервно-мышечными 
наследуемыми заболеваниями 
и  нейротравмами. Во-вторых, 
требовалось закупить нейроре-
анимационную аппаратуру для 
скорой помощи и  обучить вра-
чей, выезжающих на вызов, вы-
полнять люмбальную пункцию 
на дому. Это позволило бы уточ-
нять характер мозгового инсуль-
та – кровоизлияния и ишемии – 
и  проводить патогенетически 
обоснованную терапию еще до 
госпитализации. В-третьих, для 
дальнейшего движения вперед 
нужно было развивать научно-

исследовательские институты 
неврологического профиля. 
Сейчас, по прошествии лет, могу 
сказать, что многое из намечен-
ного удалось реализовать, и нев
рологическая служба в  регионе 
продолжает совершенствоваться. 
Так, в настоящее время в Санкт-
Петербурге активно работает 
НИИ мозга человека РАН с ней-
роиммунологической лаборато-
рией, лабораторией нейрогенети-
ки, Городской центр рассеянного 
склероза и демиелинизирующих 
заболеваний, Центр вертеб-
роневрологии, Центр нервно-
мышечных заболеваний. Кроме 
того, для лечения больных мозго-
выми инсультами было органи-
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зовано 6 региональных сосудис-
тых центров. Их, впрочем, явно 
недостаточно для нашего горо-
да, поэтому в  перспективе пла-
нируется открыть еще не менее 
12 первичных нейрососудистых 
отделений и региональных ней-
рососудистых центров.

– Несмотря на внедрение новых 
методов лечения и  разработ-
ку новых препаратов, цереб-
роваскулярные заболевания 
по-прежнему остаются одной 
из ведущих причин заболева-
емости и  смертности в  нашей 
стране...
– И не только в России, но и во 
всем мире. Мы изучали зарубеж-
ный опыт ведения пациентов 
с  мозговыми инсультами. Так, 
благодаря координатору про-
граммы российско-британского 
сотрудничества в области невро-
логии, британскому профессору 
Полине Монро между нашими 
странами были установлены тес-
ные деловые и  дружественные 
контакты. Профессор Полина 
Монро – один из идеологов муль-
тидисциплинарного подхода 
к лечению и реабилитации невро-
логических больных с острым на-
рушением мозгового кровообра-
щения, инсультом и рассеянным 
склерозом. Мультидисциплинар-
ный подход подразумевает ак-
тивное участие в  реабилитации 
больных инсультом не только 
невролога, нейрохирурга, но 
и  логопеда, физиотерапевта, 
кинезотерапевта, психолога, 
массажиста. Один из главных 
постулатов постинсультной реа
билитации за рубежом гласит: 
пациент должен как можно 
раньше начать двигаться. У  нас 
же больным традиционно реко-
мендовался постельный режим, 
физический и  эмоциональный 
покой во избежание развития 
повторной мозговой катастро-
фы. Это часто становилось при-
чиной развития гипостатической 
пневмонии и тромбоэмболии ко-
ронарных, легочных и мозговых 
сосудов с летальными исходами. 

Более 120 врачей, медсестер, лого-
педов, методистов лечебной физ-
культуры из Санкт-Петербурга 
стажировались в Англии, чтобы 
перенять опыт работы мульти-
дисциплинарных бригад. На се-
годняшний день подобные ин-
сультные бригады сформированы 
в нескольких многопрофильных 
стационарах города, они участ-
вуют и в работе нейрореабилита-
ционных кабинетов поликлиник. 
Это позволило снизить леталь-
ность от мозгового инсульта и на 
30% улучшить показатели восста-
новления неврологического дефи-
цита и самообслуживания таких 
больных.
Реабилитация пациентов с  моз-
говыми инсультами мультидис-
циплинарной бригадой как в ста-
ционарах, санаториях, так и  на 
дому  – это первый этап органи-
зационной работы. Дальнейшее 
внедрение этого направления по-
мощи больным инсультом в  ста-
ционары и  поликлиники города 
зависит от руководителей этих 
лечебно-профилактических уч-
реждений. Именно поэтому мы 
стали приглашать на научные 
семинары глав администраций 
районов города и районных руко-
водителей отделов здравоохране-
ния, объяснять им эффективность 
междисциплинарного подхода 
к  реабилитации постинсультных 
больных и  необходимость его 
финансирования.
Кроме того, для создания и укреп-
ления системы оказания помощи 
больным сердечно-сосудисты-
ми заболеваниями несколько лет 
назад был создан Совет по инсуль-
ту Санкт-Петербурга. В частности, 
специалисты, входящие в  совет, 
должны объяснять руководителям 
Комитета здравоохранения горо-
да целесообразность внедрения 
в практику той или иной методики 
лечения и реабилитации больных 
с мозговыми инсультами. 

– Какие современные достиже-
ния в неврологии являются, на 
Ваш взгляд, наиболее значимы-
ми и перспективными?

– Последнее десятилетие прошло-
го века ВОЗ объявила декадой ис-
следования мозга. Тогда же был 
расшифрован геном человека, на-
учные исследования достигли мо-
лекулярно-генетического уровня. 
Это стало возможным благодаря 
интенсивным исследованиям 
в  области нейрофармакологии. 
Ведь для того чтобы понять ме-
ханизм действия новых лекарст-
венных препаратов, нужно де-
тально знать функционирование 
нервной системы в  норме и  при 
патологии. 
Например, было обнаружено, что 
в основе развития болезни Пар-
кинсона лежит прогрессирующая 
дегенерация дофаминергических 
нигростриарных нейронов. В ре-
зультате снижаются синтез дофа-
мина и  активность дофаминер-
гических систем. Учитывая роль 
в патогенезе болезни Паркинсона 
дефицита дофамина в базальных 
ганглиях, для лечения этого забо-
левания стали использовать мета-
болический предшественник до-
фамина – леводопу. В настоящее 
время разработан ряд новых, со-
держащих леводопу лекарствен-
ных препаратов (Наком, Мадопар, 
Тидомет, Дуэллин и т.п.). 
Были проведены важные иссле-
дования хронобиологии рецеп-
торов, которые взаимодействуют 
с биологически активными хими-
ческими веществами. Например, 
рецепторы, взаимодействующие 
с  кортикостероидными гормо-
нами, активно функционируют 
только в утренние часы. Именно 

Внедрение междисциплинарного 
подхода к реабилитации постинсультных 
больных позволило снизить летальность 
от мозгового инсульта и на 30% 
улучшить показатели восстановления 
неврологического дефицита 
и самообслуживания у таких пациентов.
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поэтому кортикостероиды следу-
ет принимать в первой половине 
дня: с 8 до 12 часов. В послеобе-
денное время даже самые боль-
шие дозы преднизолона плохо ус-
ваиваются организмом, образно 
говоря – проходят транзитом и не 
оказывают возможного лечебного 
эффекта.
Таким образом, все эти открытия 
еще раз подчеркивают необходи-
мость осознанного и обоснован-
ного назначения лекарственных 
средств. Для объективной оценки 
терапевтической эффективнос-
ти лекарств практические врачи 
могут применять специальные 
шкалы. Эти шкалы позволяют 
оценить состояние неврологичес-
кого статуса и когнитивных функ-
ций в динамике на фоне примене-
ния того или иного препарата.

– Насколько активно внедряют-
ся в  практику последние науч-
ные разработки?
– Развитие любой отрасли знаний 
определяется новыми методичес-
кими возможностями. Например, 
в середине 1990-х гг. в нашу кли-
нику передали для апробации 
отечественный препарат Кор-
тексин. Мы применяли препарат 
у больных острыми и хроничес-
кими нарушениями мозгового 
кровообращения, у  пациентов 
с последствиями черепно-мозго-
вых травм. Сначала эффектив-
ность лечения мы могли оценить 
только по динамике неврологи-
ческого статуса и, как было при-
нято говорить, по «врачебному 
впечатлению». В начале 2000-х гг. 
стали использоваться новые ме-

тоды нейровизуализации, кото-
рые позволили оценить состояние 
метаболизма в  мозговой ткани 
(компьютерная томография с дис-
персионным и  перфузионным 
взвешенным режимом, а  также 
позитронно-эмиссионная томо-
графия головного мозга). Благо-
даря этим методам исследования 
мы смогли подтвердить улучше-
ние мозгового метаболизма при 
введении Кортексина больно-
му с  ишемическим инсультом. 
А с появлением еще одной новой 
методики  – функциональной 
магнитно-резонансной томогра-
фии головного мозга, демонстри-
рующей зоны активного мета-
болизма в коре и подкорке мозга 
при различных психологических 
тестах,  – были получены новые 
объективные данные об энер-
госберегающем действии этого 
препарата. 

– Неврология – одна из динамич-
но развивающихся отраслей ме-
дицины, и потребность постоян-
ного профессионального роста 
специалистов очевидна. Какой 
вклад в последипломное образо-
вание врачей вносят мероприя-
тия, организуемые для врачей-
неврологов в Санкт-Петербурге?
– Необходимость в  системати-
ческом получении новой инфор-
мации не вызывает сомнения. 
Ежегодно в  марте мы проводим 
Школу выходного дня для невро-
логов, а в декабре неврологов на-
шего региона собирает итоговый 
конгресс. На этих форумах под-
нимаются вопросы организации 
неврологической службы России, 
обсуждаются возможности опти-
мизации диагностики и лечения 
неврологических заболеваний. 
Кроме того, представляются дан-
ные, которые касаются механиз-
мов действия как давно извест-
ных, так и новых лекарственных 
препаратов. Это связано с тем, что 
неврологи Санкт-Петербурга ак-
тивно участвуют в  международ-
ных клинических исследованиях 
новых лекарственных препаратов 
(рандомизированных, двойных 

слепых, плацебоконтролируе-
мых, многоцентровых), изучают 
их эффективность по всем пра-
вилам доказательной клиничес-
кой практики (GCP). На основе 
этого фактического материала 
не только научные сотрудники 
и преподаватели вузов, но и прак-
тические врачи-неврологи защи-
щают кандидатские и докторские 
диссертации. 
Одним из приоритетных направ-
лений для наших врачей являет-
ся внедрение в неврологическую 
практику мягких методик ма-
нуальной терапии. Каждый не-
вролог должен владеть такими 
методиками, как миофасциаль-
ный релиз, кранио-сакральные 
техники и т.п. Это позволяет, об-
разно говоря, врачу-чиновнику, 
выписывающему рецепты, назна-
чающему физиотерапевтические 
процедуры и  т.д., стать врачом-
лекарем, способным устранить 
симптомы, которые привели па-
циента к нему на прием, – боли, 
мышечные спазмы, нарушения 
подвижности позвоночника и т.д.
24–25 мая 2013 г. мы приглашаем 
специалистов на Всероссийский 
конгресс неврологов, нейрохи-
рургов и мануальных терапевтов, 
приуроченный к 115-летию со дня 
рождения профессора Д.К. Бого-
родинского. Мы планируем все
сторонне рассмотреть проблемы, 
связанные с  патологиями спин-
ного мозга. Большое внимание 
будет уделено новому направ-
лению в  клинической невроло-
гии – сосудистым заболеваниям 
спинного мозга   (артериальным 
и  венозным радикуломиело
ишемиям). Кроме этого, будут 
прочитаны доклады о  травмах 
спинного мозга, инфекционных 
и  демиелинизирующих заболе-
ваниях спинного мозга, о совре-
менных возможностях нейропро-
текции таких патологий и многое 
другое. Надеюсь, что обсуждение 
этих научных вопросов будет по-
лезным и  интересным для всех 
участников конгресса! 

Беседовала С. Евстафьева

Неврологи Санкт-Петербурга активно 
участвуют в международных клинических 
исследованиях новых лекарственных 
препаратов, изучают их эффективность 
и безопасность по всем правилам 
доказательной клинической практики.



Организаторы:
Северо-Западное отделение РАМН, Всероссийское 
общество неврологов, Всероссийская 
ассоциация нейрохирургов, Всероссийская 
ассоциация мануальных терапевтов, Комитет 
по здравоохранению Санкт-Петербурга, Санкт-
Петербургский государственный медицинский 
университет им. акад. И.П. Павлова, Российская 
военно-медицинская академия им. С.М. Кирова, 
Ассоциация неврологов Санкт-Петербурга, 
Северо-Западный медицинский университет 
им. И.И. Мечникова, Санкт-Петербургский 
государственный медицинский педиатрический 
университет, Санкт-Петербургский 
психоневрологический НИИ им. В.М. Бехтерева, 
Институт мозга человека РАН им. Н.П. Бехтеревой

Министерство здравоохранения Российской Федерации
Российская академия медицинских наук

Всероссийский конгресс неврологов, нейрохирургов 
и мануальных терапевтов России с международным участием 
к 115-летию со дня рождения профессора Д.К. Богородинскогок 115-летию со дня рождения профессора Д.К. Богородинского

24–25 мая 2013 года
Санкт-Петербург, Литейный пр., д. 20, 
Большой концертный зал Дома офицеров

В работе конгресса ожидается участие более 

500 неврологов, нейрохирургов, ортопедов-

травматологов, врачей общей практики, 

более 20 иностранных делегатов.

В период проведения конгресса 

будет проведена выставка ведущих 

фармацевтических фирм, выпускающих 

лекарственные препараты, а также выставка 

образцов медицинского оборудования.

•  Успехи лучевой диагностики очаговых поражений 
спинного мозга
• Полиомиелитные и параполиомиелитные инфекции
• Спинальные варианты рассеянного склероза
• Актуальные проблемы ангионеврологии
• Спондилогенные неврологические расстройства
• Боковой амиотрофический склероз
• Наследуемые спинальные амиотрофии
•  Спондилогенные неврологические синдромы 

и мануальная терапия
•  Травмы позвоночника и спинного мозга 

(варианты и лечение)
•  Современные возможности нейропротекции при 

заболеваниях спинного мозга
•  Инфекционные и демиелинизирующие заболевания 

спинного мозга и периферической нервной системы
• Актуальные аспекты нейроиммунологии
• Сосудистые заболевания спинного мозга

Основные темы:

Организатор конференции компания «Альта Астра» 
+7(812) 710-7510, 710-2970, 710-3402

www.altaastra.com, info@altaastra.com
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Функциональное состояние 
пациентов после инсульта: 
возможности современных 
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Авторами была проанализирована эффективность включения 
препарата Кортексин в комплексную терапию пациентов, перенесших 
ишемический инсульт. Оценивалась динамика восстановления 
неврологических функций и бытовых навыков на фоне применения 
препарата. Исследование показало, что Кортексин способствует 
повышению как степени восстановления двигательных, 
чувствительных, когнитивных и других неврологических функций, 
так и уровня бытовой адаптации больных, а также нормализации 
их психоэмоционального состояния. 

Ключевые слова: инсульт, реабилитация, Кортексин

Организация помощи па-
циента м, перенесшим 
инсульт, требует совер-

шенствования и преобразования 
[1, 2]. Отсутствие своевремен-
ной и адекватной реабилитации 
ведет к  возникновению необра-
тимых анатомических и  функ-
циональных изменений, соци-
альной и бытовой дезадаптации 
[3, 4]. Целью восстановительного 
лечения является возвращение 
больного к  бытовой и  трудовой 
деятельности, а  также создание 
оптимальных условий для его 

социальной адаптации [5]. При 
проведении реабилитации необ-
ходимо учитывать теоретические 
представления о формировании 
кратко- и  долговременных ком-
пенсаторных процессов повреж-
денных структур и нарушенных 
функций, о  функциональных 
системах организма [6]. Компен-
саторная деятельность сохран-
ных функциональных систем 
обеспечивается пластичностью 
нервных центров и многосторон-
ними анатомическими связями 
между различными отделами 

нервной системы [7]. Пластич-
ность мозга определяет способ-
ность нервной ткани менять как 
структурную, так и  функцио-
нальную организацию под вли-
янием внешних и  внутренних 
факторов [8]. Нейрональная ре-
организация и, соответственно, 
пластичность нервной системы 
связаны с такими механизмами, 
как функционирование ранее не-
активных связей, концевое раз-
растание нарушенных нервных 
волокон, синаптическое ремоде-
лирование, образование новых 
синапсов, реорганизация ней-
рональных цепей, обеспечение 
внесинаптической нейрональной 
передачи возбуждения, а  также 
изменение структуры астроцитов 
и увеличение их числа [3–5]. 
К внутренним факторам, активи-
рующим и модулирующим про-
цессы нейропластичности, от-
носится воздействие различных 
биологически активных веществ, 
таких как аминергические и хо-
линергические медиаторы (адре-
налин, серотонин, ацетилхолин), 
минацидергические нейротранс
миттеры (глутамат, гамма-ами-
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номасляная кислота) и некоторые 
другие биологически активные 
вещества. 
К  внешним факторам, повыша-
ющим степень потенцирования 
физиологических механизмов 
восстановления, прежде всего, 
относится адекватное и  целе-
направленное использование 
различных видов реабилитаци-
онного воздействия, среди кото-
рых наряду с  разнообразными 
физическими и психологически-
ми методами восстановительно-
го лечения немаловажную роль 
играет использование различных 
лекарственных препаратов, ока-
зывающих нейрометаболическое, 
антиоксидантное и вазоактивное 
действие. 
В настоящее время для улучше-
ния результатов постинсультной 
реабилитации специалисты ис-
пользуют большое количест-
во препаратов, эффективность 
и  целесообразность назначения 
многих из  которых, к  сожале-
нию, достоверно не доказана. Это 
послужило поводом к  выполне-
нию настоящего исследования, 
целью которого было повышение 
эффективности реабилитации 
постинсультных пациентов, а за-
дачей – изучение влияния отечест
венного препарата Кортексин 
на восстановление двигательных, 
чувствительных и  когнитивных 
функций, а также нормализацию 
психоэмоционального состояния 
данной категории больных.
Кортексин  – это препарат пеп-
тидной структуры. Механизм 
его действия связан с  метабо-
лической активностью, которая 
заключается в  регулировании 
уровня концентрации тормоз-
ных и возбуждающих аминокис-
лот, серотонина и дофамина [9]. 
Кроме того, Кортексин обладает 
антиоксидантной активностью 
и способностью восстанавливать 
биоэлектрическую активность 
головного мозга [10], уменьшает 
нейротоксичность глутамата [11]. 

Материалы и методы
Анализу были подвергнуты ре-
зультаты лечения 550 пациен-
тов, перенесших ишемический 

инсульт, среди них 312  жен-
щин и  238  мужчин, в  возрасте 
от 33 до 84 лет (средний возраст 
составил 64,7  года). Пациенты 
были разделены на  две равные 
группы (n = 275). Представители 
обеих групп были сопоставимы 
по  таким показателям, как воз-
раст, пол, степень нарушения 
неврологических функций, уро-
вень бытовой адаптации, психо-
эмоциональное состояние. Обе 
группы получали сходное восста-
новительное лечение, однако па-
циенты основной группы допол-
нительно получали Кортексин. 
Препарат назначался ежедневно 
внутримышечно по 20 мг в тече-
ние 20 дней на 1-м и 6-м месяце 
с  момента острого нарушения 
мозгового кровообращения. 
В  ходе исследования получены 
статистически достоверные дан-
ные, основанные на  обработке 
показателей, стандартизирован-
ных по  перечисленным призна-
кам сопоставимости групп лече-
ния и сравнения.
Нарушение и  восстановление 
неврологических функций опре-
деляли при помощи шкал Бартел 
[12], Линдмарка [13] и Скандинав-

ской [14]. По  шкале Бартел оце-
нивали двигательные функции 
и бытовую адаптацию; по шкале 
Линдмарка – функции движения 
и чувствительности; по Сканди-
навской – двигательные, речевые 
функции, ориентацию во време-
ни, пространстве и собственной 
личности. Соответственно полу-
ченным результатам определя-
лась степень восстановления:
■■ отсутствие восстановления  – 

среднее арифметическое ко-
личество баллов, набранных 
по  всем трем перечисленным 
шкалам, составляло менее 30% 
от  их максимального количес-
тва; 

■■ минимальное восстановле-
ние  – 30–49% от  максимально 
возможного количества бал-
лов; 

■■ удовлетворительное восста-
новление  – 50–74% от  макси-
мально возможного количест-
ва баллов; 

■■ достаточное восстановление  – 
75–94% от  максимально воз-
можного количества баллов; 

■■ полное восстановление – более 
94% от  максимально возмож-
ного количества баллов. 

Действия препарата Кортексин
✓✓ Защищает нейроны от поражения различными эндогенными нейротоксическими 
факторами (глутамат, ионы кальция, свободные радикалы), уменьшает 
токсические эффекты психотропных веществ, то есть обладает выраженным 
нейропротекторным свойством.

✓✓ После воздействия токсических концентраций глутамата восстанавливает 
в нейронах синтез аденозинтрифосфата – нуклеотида, играющего исключительно 
важную роль в обмене энергии и веществ в организмах, универсального источника 
энергии для всех клеток организма.

✓✓ Подавляет отсроченную кальциевую дисрегуляцию, оказывая  сберегающее, 
защитное действие на нейроны, что позволяет расширить терапевтическое окно 
при ишемическом поражении нервной ткани.

✓✓ Оказывает нейротрофическое действие на клетки в результате изменения работы 
генов, регулирующих синтез собственных нейротрофических факторов, таких 
как мозговой нейротрофический фактор и фактор роста нервов.

NB
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полная – 59 баллов. Кроме того, 
оценивали способность к незави-
симому выполнению отдельных 
бытовых навыков.
Когнитивные функции оценива-
ли при помощи краткой шкалы 
оценки психического статуса 
(Mini-Mental State Examination, 
MMSE) [16]. Наибольший инте-
рес представляло изучение вли-
яния Кортексина на  динамику 
состояния данных функций, 
поэтому, кроме стандартной 
оценки состояния когнитивных 
функций, степень их улучшения 
определялась также следующим 
образом: незначительное улуч-
шение  – увеличение количества 
баллов на 1–6; удовлетворитель-
ное – на 7–13 баллов; выраженное 
улучшение – на 14–19 баллов.
Психоэмоциональное состояние 
оценивали с помощью опросни-
ка Бэка [17] и шкалы самооценки 
депрессии Уэйкфилда [18], на ос-
новании которых в  процентном 
отношении определяли среднее 

значение распространенности 
депрессии в  каждой группе па-
циентов. При наличии депрес-
сии с  помощью опросника Бэка 
также определяли степень ее 
выраженности. 
Пациенты включались в  ис-
следование при след у ющих 
показателях: 
■■ степень нарушения неврологи-

ческих функций – 30% и менее 
от  максимального количества 
баллов, набранных по  шкалам 
Бартел, Линдмарка, Сканди-
навской; 

■■ степень бытовой адаптации  – 
30 и  менее баллов, набранных 
по шкале Мертон и Саттон; 

■■ зависимость при выполнении 
бытовых навыков; 

■■ степень нарушения когнитив-
ных функций – 23 и менее бал-
лов, набранных согласно шкале 
MMSE; 

■■ наличие депрессии.
В целях облегчения восприятия 
результатов исследования нами 
представлены данные в процент
ном и  абсолютном выражении 
лишь в  случаях с  достаточным 
и  полным восстановлением 
функций и достаточной и полной 
бытовой адаптацией.
Статистический анализ резуль-
татов исследования проводили 
с  использованием пакетов про-
граммы SPSS 13.0. Для сравнения 
качественных признаков и  про-
центных соотношений исполь-
зовали критерий независимости 
качественных (категориальных) 
признаков хи-квадрат, точный 
критерий Фишера и  коэффици-
ент неопределенности. Наличие 
зависимости между изучаемыми 
признаками признавали при кри-
терии достоверности р < 0,05. 

Результаты и обсуждение
В таблице 1 представлены резуль-
таты исследования влияния Кор-
тексина на восстановление невро-
логических и бытовых функций 
пациентов после инсульта. Было 
установлено, что применение 
препарата достоверно повышает 
степень восстановления невро-
логических функций и  уровня 
бытовой адаптации (р < 0,0001). 

Показатель Терапия 
Кортексином

Без терапии 
Кортексином

Восстановление неврологических 
функций 170 (61,8%) 79 (28,7%)*

Восстановление бытовой адаптации 172 (62,5%) 94 (34,2%)**

Различия между терапевтической и контрольной группами достоверны: * р < 0,0001; 
** р < 0,001.

Таблица 1. Распределение постинсультных больных с достаточной и полной 
степенью восстановления неврологических функций и бытовой адаптации 
в зависимости от получения/неполучения Кортексина

Показатель Терапия Кортексином Без терапии Кортексином

Туалет 175 (63,6%) 111 (40,4%)***

Умывание 263 (95,6%) 169 (61,5%)*

Принятие ванны 106 (38,5%) 51 (18,5%)***

Одевание 210 (76,4%) 133 (48,4%)**

Прием пищи 239 (86,9%) 187 (68,0%)***

Приготовление пищи 104 (37,8%) 49 (17,8%)***

Различия между терапевтической и контрольной группами достоверны: * р < 0,0001; 
** р < 0,001; *** р < 0,05.

Таблица 2. Распределение постинсультных больных по способности 
независимого выполнения бытовых навыков на фоне применения 
Кортексина и в группе контроля

Уровень бытовой и  социальной 
адаптации определяли по шкале 
самооценки бытовых возможнос-
тей повседневной жизни Мертон 
и  Саттон [15]. Соответственно 
полученным результатам степень 
бытовой адаптации расценивали 
следующим образом: отсутствие 
бытовой адаптации  – 0 баллов; 
минимальная  – 1–29 баллов; 
удовлетворительная – 30–45 бал-
лов; достаточная – 46–58 баллов; 

Кортексин способствует восстановлению 
двигательных, чувствительных, 

когнитивных и других неврологических 
функций пациентов, перенесших 

инсульт, повышению уровня их бытовой 
адаптации, а также нормализации 
психоэмоционального состояния.

Клинические исследования



11
Неврология и психиатрия. № 2

Так, в группе пациентов, которым 
назначался Кортексин, достаточ-
ное и  полное восстановление 
неврологических функций отме-
чено у 61,8% больных, а в группе 
больных, не  получавших дан-
ный препарат, – только у 28,7%. 
Кроме того, в группе пациентов, 
получавших Кортексин, доста-
точная и полная степень бытовой 
адаптации отмечалась в  62,5% 
случаев, а среди больных, не по-
лучавших данный препарат, этот 
показатель составил 34,2%. При-
менение Кортексина также оказа-
ло достоверно значимое положи-
тельное влияние на  достижение 
пациентами независимости в от-
ношении основных бытовых 
навыков (табл.  2). Так, в  группе 
больных, в лечении которых ис-
пользовался Кортексин, смогли 
самостоятельно пользоваться ту-
алетом 63,6% пациентов (по срав-
нению с  40,4% из  контрольной 
группы, р < 0,05), умываться  – 
95,6% пациентов (по  сравнению 
с 61,5% из контрольной группы, 
р  <  0,0001), принимать ванну  – 
38,5% больных (по  сравнению 
с 18,5% из контрольной группы, 
р  < 0,05), одеваться  – 76,4% па-
циентов (по  сравнению с  48,4% 
из  контрольной группы, р < 
0,001), принимать пищу  – 86,9% 
пациентов (по  сравнению с  68% 
из контрольной группы, р < 0,05), 
готовить еду  – 37,8% больных 
(по  сравнению с  17,8% из  конт-
рольной группы, р < 0,05).
Согласно результатам настоя-
щего исследования, применение 
Кортексина вызывает также до-
стоверное улучшение когнитив-
ных функций. Выраженное улуч-
шение когнитивных функций 
в группе пациентов, получавших 
Кортексин, наблюдалось у 67,5% 
больных, в группе не получавших 
данный препарат – у 23,2% паци-
ентов (p < 0,001) (рис. 1). Как видно 
из рисунков 2 и 3, количество па-
циентов, у которых на фоне тера-
пии нормализовались когнитив-
ные функции, в группе больных, 
получавших Кортексин, соста-
вило 12,4%, среди тех, кто не по-
лучал данный препарат, этот по-
казатель составил 4,7% (p < 0,01). 
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и в группе контроля

В то же время количество паци-
ентов основной группы, у  кото-
рых на фоне терапии отмечалась 
деменция умеренной и  тяжелой 
степени, уменьшилось с  69,5% 
до  21,8%, а  в контрольной груп-
пе – с 71,3% до 43,3% (p < 0,001). 
Нормализация психоэмоцио-
нального состояния также в  су-
щественной степени зависела 
от  использования Кортексина. 
Так, среди пациентов, в  лече-
нии которых применяли данный 
препарат, депрессия через шесть 
месяцев после перенесенного ин-
сульта отсутствовала у 66,3%. Еще 
у 42,7% больных наблюдалась лег-
кая степень деменции и у 17,8% – 
тяжелая. В  контрольной группе 
больных аналогичные показатели 
составили соответственно 47,7%, 
32,1% и  31,5%. Таким образом, 
применение Кортексина вызы-
вает достоверное по  сравнению 
с контрольной группой улучше-
ние психоэмоционального состо-
яния постинсультных пациентов 
(р < 0,05).

Выводы
Нами была подтверждена воз-
можность включения Кортекси-
на в схему реабилитации пациен-
тов, перенесших инсульт. Данный 
препарат способствует не только 
восстановлению двигательных, 
чувствительных, когнитивных 
и других неврологических функ-
ций пациентов, но и повышению 
уровня их бытовой адаптации, 
а также нормализации психоэмо-
ционального состояния. Полу-
ченные результаты согласуются 
с данными других авторов о по-
ложительном влиянии Кортек-
сина в отношении реабилитации 
пациентов, перенесших инсульт 
[19, 20]. 
Учитывая большое разнооб-
разие лекарственных средств, 
предлагаемых для реабилитации 
пациентов после инсульта, и от-
сутствие единодушного мнения 
исследователей в  отношении их 
эффективности и  целесообраз-
ности применения, можно отме-
тить необходимость проведения 
дальнейших исследований в этой 
области.  
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Th e authors studied effi  cacy of Cortexin as adjunctive therapy in treatment of ischemic stroke. Dynamic 
of recovery of neurologic functions and activities of daily living were estimated. Th e study demonstrated that 
Cortexin improved recovery of motor, sensitive, cognitive and other neurologic functions as well as activities 
of daily living and psycho-emotional status of the patients.
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В соответствии с современными рекомендациями по ведению больных 
рассеянным склерозом иммуномодулирующая терапия должна начинаться 
вскоре после установления диагноза заболевания и проводиться 
в постоянном режиме в течение многих лет для профилактики 
или замедления прогрессирования неврологического дефицита. 
Автором было проведено исследование эффективности специфического 
иммуномодулирующего препарата глатирамера ацетата (препарат 
Копаксон®-Тева) в терапии рассеянного склероза. По данным магнитно-
резонансной томографии головного мозга и шейного отдела спинного 
мозга, количество Т2-очагов через год лечения препаратом Копаксон®-Тева 
уменьшилось, было выявлено отсутствие прироста количества очагов.
Ключевые слова: глатирамера ацетат, Копаксон®-Тева, рассеянный 
склероз, МРТ

Введение
Рассеянный склероз (РС) – это хро-
ническое заболевание неизвестной 
этиологии, характеризующееся 
развитием диффузной демиелини-
зации и аксональной дегенерации 
в центральной нервной системе. РС 
в  мире страдают приблизительно 
2 млн человек  [1]. В  зависимости 
от клинического течения выделяют 
несколько типов заболевания. Наи-
более распространенным (85%) яв-
ляется ремиттирующий РС [2]. Тра-
диционно считалось, что на ранних 
стадиях заболевания (ремиттиру-
ющий РС) в основе иммунопатоге-
неза лежит острая воспалительная 
демиелинизация, прогрессирующая 
со временем в дегенерацию белого 
вещества (вторично-прогрессиру-
ющий РС). Однако проведенные 
исследования показали, что диф-
фузная гибель аксонов происхо-
дит уже на ранних стадиях [3]. Все 
больше специалистов придержи-

ваются мнения о том, что иммуно-
модулирующую терапию следует 
начинать вскоре после установле-
ния диагноза «ремиттирующий РС» 
и продолжать в течение многих лет 
для профилактики или замедления 
прогрессирования неврологическо-
го дефицита [4, 5]. 

Глатирамера ацетат в терапии РС 
Копаксон®-Тева (глатирамера аце-
тат, ГА) – специфический иммуно-
модулирующий препарат для лече-
ния РС. По химическому строению 
глатирамера ацетат имеет элементы 
сходства с основным белком мие-
лина, деструкция которого являет-
ся одним из важных звеньев пато-
генеза процесса демиелинизации, 
лежащего в  основе развития РС. 
Копаксон®-Тева эффективен для ле-
чения ремиттирующего РС и кли-
нически изолированного синдрома. 
Клинические исследования гла-
тирамера ацетата начались еще 

в  1977  г., в  1996 г.  препарат был 
одобрен Управлением по контро-
лю качества пищевых продуктов 
и лекарственных препаратов США 
(Food and Drug Administration, 
FDA) для лечения ремиттирующе-
го РС. И в настоящее время препа-
рат не потерял своей значимости 
и актуальности при лечении паци-
ентов с РС. 
Несмотря на существующее боль-
шое количество данных о механиз-
ме действия глатирамера ацетата, 
специалисты не пришли к едино-
му мнению на этот счет. Действие 
препарата в основном связывают 
с  ГА-активированными на  пери-
ферии и прошедшими гематоэнце-
фалический барьер лимфоцитами. 
Постоянное введение препарата, 
имеющего сходство с аутоантиге-
ном, индуцирует развитие специ-
фичной по отношению к миелину 
иммунной толерантности и сниже-
ние аутоиммунного ответа при РС. 
Механизм действия глатираме-
ра ацетата связан с влиянием как 
на воспалительный, так и на нейро-
дегенеративный процессы в цент-
ральной нервной системе. ГА-реак-
тивные T-хелперные клетки 2 типа 
(Тh2-клетки) оказывают двойное 
действие: индуцируют подавление 
воспаления в центральной нервной 
системе посредством повышения 
продукции противовоспалитель-
ных цитокинов и  способствуют 
нейропротекции за счет активации 
секреции нейротрофинов [6]. По-
давляя иммунный ответ, ГА-акти-
вированные лимфоциты способст-
вуют регенерации нейронов. 
Нейропротекция является перс-
пективным направлением терапии 

Клинические исследования



15
Неврология и психиатрия. № 2

РС. Нейротрофический фактор 
мозга – потенциальный нейротро-
фический фактор, влияющий 
на дифференцировку и выживае-
мость нейронов, обеспечивающий 
некоторые функции нейронов 
и  глии. Человеческие ГА-активи-
рованные Т-клетки продуцируют 
нейротрофический фактор мозга, 
обеспечивая нейропротекцию цен-
тральной нервной системы [7, 8]. 
При рассеянном склерозе возрас-
тает роль патологии коркового 
вещества, которая сопровожда-
ется гибелью нейронов и  может 
вызывать когнитивные наруше-
ния [9]. Когнитивные функции 
у пациентов с ремиттирующим РС 
исследовались в десятилетнем кли-
ническом исследовании, результа-
ты которого были опубликованы 
в 2007 г. [10]. По итогам этого ис-
следования, у большинства паци-
ентов, получавших глатирамера 
ацетат, выявлена стабилизация 
когнитивных функций в  течение 
10 лет проспективной оценки. 
Для лечения РС применяют ряд им-
муномодулирующих и иммуносуп-
рессивных средств, которые поз-
воляют подавить воспалительные 
изменения и  восстановить нару-
шенный баланс иммунной системы. 
Однако на фоне терапии бета-ин-
терферонами (бета-ИФН) могут по-
являться нейтрализующие антите-
ла. При наличии высоких титров 
нейтрализующих антител при пов-
торных исследованиях с  интерва-
лом 3–6 месяцев и субоптимальных 
клинических эффектах лечение 
бета-ИФН прекращают и переводят 
пациентов на глатирамера ацетат. 

Клинические исследования 
глатирамера ацетата
По опубликованным в 2006 г. про-
межуточным результатам проспек-
тивного открытого исследования 
глатирамера ацетата можно конста-
тировать, что в случае продолжения 
терапии инвалидизация происхо-
дила медленнее, чем в случае пре-
кращения терапии. Так, средний 
балл по расширенной шкале оценки 
степени инвалидизации (Expanded 
Disability Status Scale, EDSS) за 10 лет 
непрерывного применения препа-
рата у пациентов с РС увеличился 

лишь на 0,5 [11]. В этом же иссле-
довании оценивалось естественное 
течение РС (продолжительность 
заболевания – 15 лет). Было уста-
новлено, что 50% пациентов, не по-
лучающих лечения, имели 6 баллов 
по шкале EDSS и 10% – 8 баллов. 
В  начале терапии глатирамера 
ацетатом в  модифицированной 
выборке всех пациентов, начав-
ших получать лечение (Modified 
intention-to-treat, mITT) (n = 231, 
выборка включала всех пациентов, 
имеющих показатель по EDSS ниже 
порогового значения в начале тера-
пии), средняя продолжительность 
заболевания составляла 8,3 года, 
а  средний балл инвалидизации  – 
2,79. На период последнего наблю-
дения (средняя продолжительность 
заболевания составляла примерно 
15 лет) на фоне терапии глатира-
мера ацетатом только 11% паци-
ентов из mITT-выборки достигли 
уровня инвалидизации в 6 баллов 
и 3% – в 8 баллов. В группе паци-
ентов, продолживших исследо-
вание и получавших ГА в течение 
дополнительного периода времени, 
показатели по шкале EDSS, равные 
6 и 8 баллам, были зарегистрирова-
ны у 8% и 1% соответственно. 
В  2010 г.  были опубликованы ре-
зультаты этого исследования, его 
продолжительность составила уже 
15 лет [12]. 232 пациента получа-
ли терапию глатирамера ацетатом 
с 1991 г., и 100 пациентов продол-
жили исследование до  февраля 
2008 г. Каждые 6 месяцев состояние 
пациентов оценивалось по  шкале 
EDSS. У  57% пациентов, продол-
живших исследование, выявлена 
стабилизация показателей или сни-
жение балла по шкале EDSS. У 65% 
пациентов РС не перешел в стадию 
вторично-прогрессирующего. 38%, 
18% и  3% больных достигли 4, 6, 
8 баллов EDSS соответственно. 
У всех пациентов из когорты полу-
чающих глатирамера ацетат (mITT-
когорта) частота обострений сни-
зилась с 1,18 ± 0,82 до 0,43 ± 0,58 
в  год. У  54% пациентов из  mITT-
когорты балл по шкале EDSS был 
стабильным или повысился, у 75% 
пациентов ремиттирующий РС 
не перешел во вторично-прогрес-
сирующий РС. 39%, 23% и 5% па-

циентов достигли уровня EDSS 4, 6 
и 8 баллов соответственно. Таким 
образом, у  пациентов со  средней 
продолжительностью РС 22 (!) года, 
из которых более 15 лет они получа-
ли терапию глатирамера ацетатом, 
уменьшилась частота обострений, 
замедлилось прогрессирование не-
трудоспособности и  отсрочилось 
усугубление РС до вторично-про-
грессирующей стадии. 
Схожие результаты были получены 
в  22-летнем исследовании эффек-
тивности глатирамера ацетата у па-
циентов с  РС [13]. Средний балл 
по  шкале EDSS снизился на  0,9 ± 
1,9 по сравнению с оценкой перед 
началом исследования (3,0 ± 1,8; 
р =  0,076). Только 36% пациентов 
с исходным уровнем EDSS < 4 в пос-
ледующих оценках имели EDSS ≥ 4, 
и у 24% пациентов с исходной оцен-
кой по  шкале EDSS < 6,0 баллов 
EDSS увеличился до ≥ 6,0. Более чем 
у 57% пациентов показатель EDSS 
значительно улучшился или не из-
менился. Было выявлено снижение 
расчетной годичной частоты обост-
рений с 2,9 ± 1,4 до начала исследо-
вания до 0,1 ± 0,2 (р < 0,0001). 
Целесообразность и необходимость 
назначения препарата Копаксон®-
Тева при клинически изолиро-
ванном синдроме были показаны 
в завершившемся в 2007 г. исследо-
вании PreCISe, в котором оценива-
лось влияние препарата Копаксон®-
Тева на развитие достоверного РС 
у  пациентов с  клинически изоли-
рованным синдромом [14]. В  те-
чение 3 лет (или до развития вто-
рого клинического обострения, 
подтверждающего рассеянный 
склероз по  диагностическим кри-
териям) наблюдали 481 пациента. 
По  сравнению с  группой плацебо 
риск развития достоверного РС сни-
жался на 44%, а время до постанов-
ки диагноза РС продлевалось более 
чем в два раза. К моменту оконча-
ния исследования лишь у 25% паци-
ентов, получающих Копаксон®-Тева, 
был поставлен диагноз РС, тогда как 
в группе плацебо – у 43% пациентов. 

Материалы и методы 
С  помощью магнитно-резонанс-
ной томографии (МРТ) головного 
мозга и шейного отдела спинного 
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мозга была проведена оценка эф-
фективности лечения препаратом 
Копаксон®-Тева у пациентов с РС. 
В  первую группу (n  = 32) были 
включены пациенты с РС, которым 
проводилось МРТ-исследование 
головного мозга в динамике с час-
тотой 1 раз в  год в  течение двух 
лет на  фоне стандартного лече-
ния препаратом Копаксон®-Тева. 
Во второй группе (n = 14) пациен-
там с РС проводилось МРТ-иссле-
дование шейного отдела спинного 
мозга в динамике с частотой 1 раз 
в  год в  течение двух лет на  фоне 
стандартного лечения препаратом 
Копаксон®-Тева. Возраст пациентов 
составил от 22 до 57 лет. 
Данные МРТ головного мозга оце-
нивали в соответствии с общепри-
нятыми критериями диагностики 
методом простого мануального под-
счета количества очагов при анали-
зе МРТ-слайдов [15]. 
Магнитно-резонансное исследо-
вание головного и спинного мозга 
выполнялось на  МР-томографе 
Magnetom Vision (Siemens), с  на-
пряженностью магнитного поля 
1,5Т. Статистический анализ про-
водился с  использованием па-
кета статистических программ 
SPSS 12.0. 

Результаты и обсуждение
Современная оценка эффективнос-
ти методов лечения РС основана 
на использовании ряда критериев: 
 ■ влияние на  частоту, тяжесть 

и длительность обострений; 
 ■ прогрессирование неврологичес-

кого дефицита; 
 ■ влияние на  данные МРТ, позво-

ляющие судить как об активнос-
ти воспалительного и  демиели-
низирующего процесса (общий 
объем очагов, количество очагов, 
накапливающих контраст), так 
и  о выраженности нейродегене-
ративных изменений, связанных 
с  прогрессированием инвалиди-
зации (степень локальной деге-
нерации – ‹‹черные дыры›› –диф-
фузная атрофия) [15, 16]. 

За последние годы возросла роль 
методов нейровизуализации (МРТ) 
в диагностике и мониторировании 
РС [17, 18]. На фоне применения 
препарата Копаксон®-Тева число 

накапливающих контраст очагов 
снижалось, замедлялось возникно-
вение новых очагов. Проведенный 
анализ двух плацебоконтролиру-
емых исследований у  пациентов 
с  РС, получавших глатирамера 
ацетат, выявил ассоциацию объема 
Т2-очагов (T2LV) с длительностью 
заболевания (p < 0,001) и инвали-
дизацией (p < 0,001) [19]. По резуль-
татам ранее проведенного исследо-
вания, post-hoc анализ выявил, что 
на фоне приема глатирамера ацета-
та снижалась частота образования 
Т1-гипоинтенсивных очагов, или 
«черных дыр» [20]. Глатирамера 
ацетат предупреждал повреждение 
аксонов в сформировавшихся оча-
гах и развитие необратимых нейро-
дегенеративных процессов при РС. 
Предотвращение появления «чер-
ных дыр» замедляет процесс инва-
лидизации. Влияние на процессы 
нейродегенерации по данным МРТ 
можно оценить по динамике атро-
фии мозга.
По  результатам собственного ис-
следования, при оценке МРТ голов-
ного мозга количество Т2-очагов 
через год лечения уменьшилось, 
в целом было выявлено отсутствие 
прироста количества очагов. Сред-
нее значение количества очагов 
до лечения составило 41,0 ± 5,05, 
через 12 месяцев – 38,5 ± 5,82. Ста-
тистически значимых различий 
по количеству Т2-очагов (t = 0,920; 
p = 0,365) до и после лечения полу-
чено не было, что может быть обу-
словлено единичными случаями 
появления новых Т2-очагов. 
По данным плацебоконтролируе-
мых исследований, на фоне лече-
ния препаратом Копаксон®-Тева 
в течение девяти месяцев у паци-
ентов с рецидивирующе-ремитти-
рующим РС на 54% уменьшилось 
количество очагов с контрастным 
усилением и  на 34,2%  – Т2-оча-
гов [21]. По данным последующих 
крупномасштабных исследований, 
в  течение 3  лет у  50% пациентов 
не  появлялось накапливающих 
контраст очагов, у 20% было опре-
делено уменьшение их количества 
и  появление только единичных 
очагов [22, 23]. 
При оценке МРТ шейного отде-
ла спинного мозга было получено 

статистически значимое различие 
по количеству Т2-очагов до начала 
лечения и  через 12 месяцев лече-
ния препаратом Копаксон®-Тева 
(t = 3,373; p = 0,005). Среднее значе-
ние количества очагов до лечения 
составило 1,7 ± 0,45, а через 12 меся-
цев – 0,80 ± 0,21. 

Выводы
Многочисленные исследова-
ния показали, что на  фоне дли-
тельного применения препарата 
Копаксон®-Тева среднегодовая 
частота обострений РС остается 
низкой. Неврологический статус 
большинства пациентов стабили-
зируется, доля нетрудоспособных 
пациентов уменьшается, усугубле-
ние состояния до  вторично-про-
грессирующего РС замедляется. 
Учитывая достоверно лучшие ре-
зультаты раннего лечения РС, важ-
ным является назначение препара-
та Копаксон®-Тева при клинически 
изолированном синдроме. 
МРТ в качестве одного из крите-
риев эффективности лечения РС 
является надежным, информатив-
ным и объективным методом. МРТ 
позволяет наблюдать за состояни-
ем пациентов с РС и оценивать эф-
фективность терапии. 
На фоне приема глатирамера аце-
тата снижается число маркеров 
активного воспаления – очагов, на-
капливающих контрастное вещес-
тво, уменьшается общая площадь 
очагов на Т2-взвешенных изобра-
жениях (T2-ВИ), замедляется про-
цесс возникновения новых очагов. 
На  50% снижается количество 
воспалительных очагов, трансфор-
мирующихся в  «черные дыры». 
Глатирамера ацетат предотвращает 
повреждение аксонов в  сформи-
ровавшихся очагах и развитие не-
обратимых нейродегенеративных 
процессов при РС. 
Наряду с МРТ головного мозга для 
адекватной объективной оценки 
проводимого лечения у пациентов 
с  РС может использоваться МРТ 
шейного отдела спинного мозга. 
Это связано с тем, что при отсут-
ствии изменений на МРТ головного 
мозга (в 5% случаев) МРТ спинно-
го мозга позволяет выявить очаги 
у большинства пациентов [24].  

Клинические исследования





18
Эффективная фармакотерапия. 15/2013

Литература

1. Kurtzke J.F. MS epidemiology world wide. One view of current 
status // Acta Neurol. Scand. Suppl. 1995. Vol. 161. P. 23–33.

2. Luchinetty C., Bruck W., Parisi J.  et al. Heterogeneity of 
multiple sclerosis lesions: implications for the pathogenesis of 
demyelination // Ann. Neurol. 2000. Vol. 47. № 6. P. 707–717.

3. Rovaris M., Gombini A., Gallo A. et al. Axonal injury in early 
multiple sclerosis is irreversible and independent of the short-
term disease evolution  // Neurology. 2005. Vol. 65. № 10. 
P. 1626–1630. 

4. Oger J., Freedman M. Consensus statement of The Canadian 
MS Clinics Network on The use of disease modifying agents 
in multiple sclerosis // Can. J. Neurol. Sci. 1999. Vol. 26. № 4. 
P. 274–275.

5. Miller A., Cohen В., Cohen J. et al. National Multiple Sclerosis 
Society: disease management consensus statement. N.Y.: Na-
tional MS Society, 2005. 

6. Chen M., Conway K., Johnson K.P. et al. Sustained immu-
nological effects of Glatiramer acetate in patients with mul-
tiple sclerosis treated for over 6 years // J. Neurol. Sci. 2002. 
Vol. 201. № 1–2. P. 71–77.

7. Chen M., Valenzuela R.M., Dhib-Jalbut S. Glatiramer acetate-
reactiv T cells produce brain derived neurotrophic factor // 
J. Neurol. Sci. 2003. Vol. 215. № 1–2. P. 37–44. 

8. Azoulay D., Vachapova V., Shihman B. et al. Lower brain-
derived neurotrophic factor in serum of relapsing remitting 
MS: reversal by glatiramer acetate // J. Neroimmunol. 2005. 
Vol. 97. № 1–2. P. 215–218.

9. Bitch A., Schuchardt J., Bunkowski S. et al. Axonal injury in 
muitiple sclerosis. Correlation with demyelinination and in-
flammation // Brain. 2000. Vol. 123. Pt. 6. P. 1174–1183. 

10. Schwid S.R., Goodman A.D., Weinstein A. et al. Conitive func-
tion in relapsing multiple sclerosis: minimal changes in a 
10-year clinical tril // J. Neurol. Sci. 2007. Vol. 255. № 1–2. 
P. 57–63.

11. Ford C.C., Johnson K.P., Lisak R.P. et al. A prospective open-
label study of glatiramer acetate: over a decade of continuous 
use in multiple sclerosis patients // Mult. Scler. 2006. Vol. 12. 
№ 3. P. 309–320.

12. Ford C., Goodman A.D., Johnson K. et al. Continuous long-
term immunomodulatory therapy in relapsing multiple scle-

rosis: results from the 15-year analysis of the US prospective 
open-label study of glatiramer acetate // Mult. Scler. 2010. 
Vol. 16. № 3. P. 342–350.

13. Miller A., Spada V., Beerkircher D., Kreitman R.R. Long-term 
(up to 22 years), open-label, compassionate-use study of glati-
ramer acetate in relapsing-remitting multiple sclerosis // Mult. 
Scler. 2008. Vol. 14. № 4. P. 494–499.

14. Comi G., Martinelli V., Rodegher M. et al. Effect of glatiramer 
acetate on conversion to clinically definite multiple sclerosis 
in patients with clinically isolated syndrome (PreCISe study): 
a randomised, double-blind, placebo-controlled trial // Lan-
cet. 2009. Vol. 374. № 9700. P. 1503–1511.

15. Rovaris M., Comi G., Ladkani D. et al. Short-term correlations 
between clinical and MR imaging remitting multiple sclero-
sis // AJNR. Am. J. Neuroradiol. 2003. Vol. 24. № 1. P. 75–81.

16. Гусев Е.И., Завалишина И.А., Бойко А.Н. Рассеянный 
склероз и другие демиелинизирующие заболевания. М.: 
Миклош, 2004. 526 с.

17. Filippi M., Grossman R. MRI techniques to monitor 
MS evolution: the present and thе future // Neurology. 2002. 
Vol. 58. № 8. P. 1147–1153.

18. Polman C.H., Reingold S.C., Edan G. et al. Diagnostic criteria 
for multiple sclerosis: 2005 reversions to the «McDonald crite-
ria» // Ann. Neurol. 2005. Vol. 58. № 6. P. 840–846.

19. Sormani M.P., Rovaris M., Comi G., Filippi M. A reassesment 
of the plateauing relationship between T2 lesion load and dis-
ability in MS // Neurology. 2009. Vol. 73. № 19. P. 1538–1542.

20. Filippi M., Rovaris M., Rocca M.A. et al. Glatiramer acetate 
reduces the proportion of new MS lesion evol ving into «black 
holes» // Neurology. 2001. Vol. 57. № 4. P. 731–733.

21. Wolinsky J.S., Comi G., Filippi M. et al. Copaxonе’s effect on 
MRI-monitored disease in relaping MS is reproducible and 
sustained // Neurology. 2002. Vol. 59. № 8. P. 1284–1286. 

22. Chin A.W., Richet N., Ehrmantraut M. et al. Heterogeneity in 
response to interferon beta in patients with multiple sclerosis: 
3-year monthly imaging study // Arch. Neurol. 2009. Vol. 66. 
№ 1. P. 39–43. 

23. Moraal B., Meier D.S., Poppe P.A. et al. Subtraction MR im-
ages in a multiple sclerosis multicenter clinical trial setting // 
Radiology. 2009. Vol. 250. № 2. P. 506–514.

24. Thorpe J.W., Kidd D., Moseley I.F. et al. Spinal MRI in patients 
with suspected multiple sclerosis and negative brain MRI // 
Brain. 1996. Vol. 119. Pt. 3. P. 709–714.

Glatiramer acetate in treatment of multiple sclerosis

I.K. Tychkova
St. Petersburg Pavlov State Medical University, Department of Neurology and Neurosurgery, with Clinic 

Contact person: Inna Konstantinovna Tychkova, itychkova@mail.ru

Current guidelines for management of multiple sclerosis recommend early initiation and continuous treatment 
with immunomodulating drugs to prevent, or delay disease progression. Th e author studied effi  cacy of specifi c 
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Авторами проведено исследование эффективности применения 
Актовегина и Цераксона в постинсультном реабилитационном периоде. 
Подобная терапия активизирует процессы нейропластичности, 
способствует восстановлению синаптических передач. На фоне лечения 
у пациентов достоверно улучшались неврологические и когнитивные 
функции, восстанавливались бытовые навыки, нормализовывалось 
психоэмоциональное состояние. Таким образом, комбинированный 
прием Цераксона и Актовегина повышает эффективность 
восстановительного лечения пациентов, перенесших инсульт.

Ключевые слова: Цераксон, Актовегин, инсульт, реабилитация

Реабилитация пациентов, пе-
ренесших острое нарушение 
кровообращения, остается 

одной из важнейших медико-соци-
альных проблем, поскольку инсуль-
ты и инфаркты являются основной 
причиной длительной и  глубокой 
инвалидизации, а кроме того, нано-
сят значительный социально-эконо-
мический ущерб. Таким образом, со-
вершенствование оказания помощи 
в период постинсультной реабили-
тации является одной из наиболее 
актуальных научно-практических 
задач современной медицины. 
Безусловно, на степень восстанов-
ления пациентов после инсульта и, 

соответственно, уровень их соци-
ально-бытовой адаптации большое 
влияние оказывают различные ме-
тоды физической, нейропсихоло-
гической, психотерапевтической 
реабилитации. Больные нуждаются 
в помощи врачей разных специаль-
ностей и правильном уходе с целью 
предупреждения возможных ос-
ложнений [1–3]. 
Существенное значение в  комп-
лексном восстановительном ле-
чении больных после инсульта 
имеет своевременное и адекватное 
медикаментозное лечение [3–6], 
а именно – применение нейропро-
текторов. По мнению большинства 

исследователей, одним из наиболее 
перспективных направлений яв-
ляется использование предшест-
венников компонентов клеточных 
мембран с  нейромедиаторными, 
нейротрансмиттерными и нейро-
рецепторными свойствами и пре-
паратов, восстанавливающих си-
наптические передачи, поскольку 
деструкция клеточных мембран 
и  депрессия синаптических пе-
редач сопутствуют практически 
любой ишемии и гипоксии голов-
ного мозга.
Незаменимым предшественником 
фосфатидилхолина (лецитина) – ос-
новного фосфолипида нейрональ-
ных мембран – является цитиколин 
(Цераксон), который обладает сле-
дующими свойствами [7]: 
■■ оказывает мощное мембраноста-

билизирующее действие; 
■■ обеспечивает поддержание це-

лостности митохондриальных 
мембран, что, в  свою очередь, 
активирует энергетические про-
цессы в нейронах;

■■ оказывает антиоксидантный 
эффект (угнетает выработку 
свободных жирных кислот и, 
соответственно, свободных ра-
дикалов);

■■ улучшает холинергическую пе-
редачу; 
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■■ уменьшает выброс глутамата 
во  внеклеточное пространство, 
подавляет глутамат-индуциро-
ванный путь апоптоза;

■■ повышает устойчивость тканей 
головного мозга к гипоксии;

■■ улучшает ионный транспорт 
в условиях ишемии;

■■ снижает образование арахидо-
новой кислоты, что способствует 
предупреждению прогрессиро-
вания локального воспаления;

■■ уменьшает цитотоксический 
и  вазогенный отек головного 
мозга;	

■■ активирует ретикулярную фор-
мацию ствола головного мозга.

Безусловно, одним из  основных 
критериев выбора препаратов при 
проведении восстановительного 
лечения неврологических пациен-
тов является их благоприятное воз-
действие на процессы нейроплас-
тичности тканей головного мозга. 
Наиболее удачным с  этой точки 
зрения можно назвать совместное 
применение Цераксона и  другого 
препарата метаболической защиты 
головного мозга – Актовегина, по-
скольку данная комбинация обес-
печивает нейробиохимическое рав-
новесие и нормализует нарушенные 
процессы нейрогуморальности. 
Эффективность и  целесообраз-
ность комплексного применения 
Актовегина и Цераксона обуслов-
лены тем, что реализуемые на кле-
точном уровне эффекты Актовеги-
на и, прежде всего, дополнительное 
поступление высокоэнергетичес-
ких фосфатов [8, 9] обеспечивают 
необходимое количество внутри
клеточной энергии для полноцен-
ной реализации механизмов Церак-
сона. Это способствует инициации, 
стимулированию и  потенциро-
ванию механизмов пластичности 
тканей головного мозга  – одного 
из  основных механизмов восста-
новления пациентов после различ-
ных заболеваний и травм нервной 
системы. Пластичностью называют 
способность нервной ткани ме-
нять как структурную, так и функ
циональную организацию под 
влиянием внешних и  внутренних 
факторов [10].
Нейрональная реорганизация и, 
соответственно, пластичность 

нервной системы связаны со  сле-
дующими механизмами [5, 11], ре-
ализация которых обеспечивается 
в том числе в результате комбини-
рованного применения Цераксона 
и Актовегина: 
■■ функционирование ранее неак-

тивных связей; 
■■ концевое разрастание волокон 

сохранившихся нейронов; 
■■ формирование новых синапсов; 
■■ синаптическое ремоделирова-

ние; 
■■ реорганизация нейрональных 

цепей; 
■■ обеспечение внесинаптической 

нейрональной передачи возбуж-
дения; 

■■ модификация астроглии: изме-
нение структуры астроцитов 
и  увеличение числа контактов 
между ними.

Важным требованием к  препара-
там, применяемым в реабилитации 
неврологических пациентов, яв-
ляется их благоприятное влияние 
на психоэмоциональное состояние 
больных. Это связано с тем, что де-
прессия, вегетативные панические 
атаки и другие психоэмоциональ-
ные расстройства часто сопутству-
ют нарушениям мозгового кровооб-
ращения и другим неврологическим 
заболеваниям и препятствуют про-
ведению адекватного восстанови-
тельного лечения больных, их со-
циальной и бытовой адаптации [12, 
13]. Именно поэтому своевременная 
диагностика и адекватная терапия 
психоэмоциональных нарушений 
играют существенную роль в комп-
лексной терапии неврологических 
пациентов, перенесших тяжелые 
инвалидизирующие заболевания. 
В настоящее время существует зна-
чительное количество лекарствен-
ных препаратов для реабилитации 
пациентов после инсульта. В  то 
же время эффективность многих 
из них и, соответственно, целесо-
образность их назначения не всегда 

обоснованы. Это послужило по-
водом для проведения настояще-
го исследования, целью которого 
является повышение эффектив-
ности и  совершенствование реа-
билитации пациентов, перенесших 
инсульт, а задачей – оценка эффек-
тивности комбинированного при-
менения у них препаратов Актове-
гин и Цераксон. 

Материал и методы
В  исследование были включе-
ны 630  пациентов (330 женщин 
и  300  мужчин), перенесших ише-
мический инсульт, средний возраст 
составил 63,3 года (от 30 до 89 лет) 
(табл. 1). В 55% случаев (n = 347) 
наблюдалось поражение правой ге-
мисферы головного мозга, в 43,1% 
случаев (n = 271) – левой гемисфе-
ры, в 1,9% случаев (n = 12) – двусто-
роннее поражение мозга. Наиболее 
частой локализацией очага пора-
жения являлись полушария мозга 
(81,2%; n = 512), у 8,1% пациентов 
(n = 51) очаг располагался в стволе 
мозга, у 4% (n = 25) – в мозжечке и у 
6,7% пациентов (n = 42) – и в стволе, 
и в мозжечке. Распределение паци-
ентов, включенных в исследование, 
по локализации нарушений мозго-
вого кровообращения представле-
но на рисунке 1. 

Пол 30–39 лет 40–49 лет 50–59 лет 60–69 лет 70–79 лет 80 лет и старше

Женщины 12 (3,6%) 55 (16,7%) 62 (18,8%) 71 (21,5%) 55 (16,7%) 75 (22,7%)

Мужчины 23 (7,7%) 42 (14,0%) 88 (29,3%) 101 (33,6%) 26 (8,7%) 20 (6,7%)

Всего 35 (5,5%) 97 (15,4%) 150 (23,8%) 172 (27,3%) 81 (12,9%) 95 (15,1%)

Таблица 1. Распределение пациентов, включенных в исследование, по возрасту, n (%)
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Рис. 1. Распределение пациентов, включенных 
в исследование, по локализации нарушений мозгового 
кровообращения (поражению артерий головного мозга)
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с момента развития инсульта был 
назначен комбинированный прием 
Актовегина и Цераксона. Исполь-
зовались следующие схемы и дози-
ровки препаратов в рамках каждого 
из трех курсов лечения (на 1-м, 6-м 
и 11-м месяцах с момента развития 
инсульта): 
■■ в  течение 15 дней: Актовегин  – 

ежедневно по  600 мг в/в  №  15, 
Цераксон – ежедневно по 2000 мг 
в/в № 15; 

■■ в  течение 5 дней: Актовегин  – 
ежедневно по 400 мг в/в № 5; Це-
раксон – по 1000 мг в/в № 5.

Нарушение и восстановление нев-
рологических функций опреде-
лялись при помощи шкал Бартел 
[14], Линдмарка [15] и Скандинав-
ской [16]. По  шкале Бартел оце-
нивались двигательные функции 
и  бытовая адаптация; по  шкале 
Линдмарка  – функции движения 
и  чувствительности; по  Сканди-
навской  – двигательные, речевые 
функции, ориентация во времени, 
пространстве и собственной лич-
ности. Степень восстановления 
определялась соответственно по-
лученным результатам: отсутствие 
восстановления  – среднее ариф-
метическое количество баллов, 
набранных по всем трем перечис-
ленным шкалам, составляло менее 
30% баллов от  их максимального 
количества; минимальное  – 30–
49%; удовлетворительное – 50–74%; 
достаточное  – 75–94%; полное  – 
более 94%. Уровень бытовой и со-
циальной адаптации определялся 
по шкале самооценки бытовых воз-
можностей повседневной жизни 
Мертон и  Саттон [17]. Степень 
бытовой адаптации определялась 
следующим образом: отсутствие 
бытовой адаптации  – 0 баллов; 
минимальная – 1–29 баллов; удов-
летворительная  – 30–45 баллов; 
достаточная – 46–58 баллов; пол-
ная – 59 баллов. Кроме того, оце-
нивалась способность к  незави-
симому выполнению отдельных 
бытовых навыков. Психоэмоцио
нальное состояние оценивалось 
с  помощью опросника Бэка [18] 
и  шкалы самооценки депрессии 
Уэйкфилда [19], на основании ко-
торых в  процентном отношении 
определялось среднее значение 

распространенности депрессии 
в  каждой группе пациентов. При 
наличии депрессии с помощью оп-
росника Бэка также определялась 
степень ее выраженности.
Кроме того, оценивалось влияние 
комбинации Актовегина и Церак-
сона на купирование и уменьшение 
выраженности проявлений веге-
тативных панических атак, таких 
как: чувство нереальности, пси-
хологическое напряжение, фобии, 
головная боль, головокружение, 
предобморочное состояние, дис
пноэ, тахикардия, ощущение жара 
или холода, внутренняя дрожь, 
парестезии, прозопалгии (лицевая 
боль), повышенная потливость, 
учащенные мочеиспускание или 
дефекация.
Критерии включения пациентов 
в  исследование: степень наруше-
ния неврологических функций  – 
30% и  менее от  максимального 
количества баллов, набранных 
по  шкалам Бартел, Линдмарка, 
Скандинавской; степень бытовой 
адаптации – 30 и менее баллов, на-
бранных по шкале Мертон и Сат-
тон; зависимость при выполнении 
бытовых навыков; наличие депрес-
сии и/или признаков вегетативных 
панических атак (отчетливый для 
человека очерченный во  времени 
период страха и 4 или более из пе-
речисленных выше симптомов, раз-
вивающихся внезапно и достигаю-
щих своего максимума в  течение 
10–20 минут).
С  целью облегчения восприятия 
результатов исследования в  про-
центном и абсолютном выражении 
нами представлены случаи с доста-
точным и полным восстановлением 
функций и достаточной и полной 
бытовой адаптацией.
Статистический анализ результа-
тов исследования проводился с ис-
пользованием пакетов программы 
SPSS 13.0. Для сравнения качествен-
ных признаков и процентных соот-
ношений использовались критерий 
независимости качественных (кате-
гориальных) признаков хи-квадрат, 
точный критерий Фишера и коэф-
фициент неопределенности. Нали-
чие зависимости между изучаемы-
ми признаками признавалось при 
критерии достоверности р < 0,05. 

Показатель
Основная группа 

(Актовегин + 
Цераксон)

Контрольная 
группа

Восстановление 
неврологических 
функций 

227 (72,1%) 67 (21,3%)*

Восстановление 
бытовой адаптации 231 (73,3%) 88 (27,9)**

Различия между терапевтической и контрольной группами 
достоверны: * р < 0,0001; ** р < 0,001.

Таблица 2. Распределение пациентов, перенесших 
инсульт, с достаточной и полной степенью 
восстановления неврологических функций и бытовой 
адаптации в зависимости от использования комбинации 
Актовегина и Цераксона, n (%)
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Рис. 2. Распределение пациентов, перенесших инсульт, 
с достаточной и полной степенью восстановления 
неврологических функций и бытовой адаптации 
в зависимости от использования комбинации 
Актовегина и Цераксона 

Больные были разделены на  две 
группы по  315 человек в  каждой. 
Терапевтические группы форми-
ровались по  принципу matched-
controled, то есть были сопоставимы 
по таким показателям, как возраст, 
пол, степень нарушения неврологи-
ческих функций, уровень бытовой 
адаптации, психоэмоциональное 
состояние. Всем пациентам прово-
дилась физическая, эрготерапев-
тическая, нейропсихологическая 
и психотерапевтическая реабили-
тация. В ходе исследования полу-
чены статистически достоверные 
данные, основанные на обработке 
показателей, стандартизирован-
ных по перечисленным признакам 
сопоставимости групп лечения 
и сравнения. Пациентам основной 
группы на 1-м, 6-м и 11-м месяцах 
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Результаты и обсуждение
В  таблице 2 и  на рисунке 2 пред-
ставлены результаты исследования 
влияния комбинации Актовегина 
и  Цераксона на  восстановление 
неврологических функций пациен-
тов после инсульта. В группе паци-
ентов, которым назначалась ком-
бинация Актовегина и Цераксона, 
достаточное и  полное восстанов-
ление данных функций отмеча-
лось у  72,1% больных, а  в группе 
больных, не  получавших данные 
препараты,  – у  21,3% (р < 0,001). 
Включение Актовегина и Цераксо-
на в комплексную терапию также 
позволило достоверно повысить 
уровень бытовой адаптации паци-
ентов после инсульта (р < 0,001). 
Так, в группе пациентов, использо-
вавших комбинацию Актовегина 
и Цераксона, достаточная и полная 
степень бытовой адаптации отме-
чалась в 73,3% случаев, а в группе 
больных, не  получавших данный 
препарат, – в 27,9% случаев. 
Кроме того, прием комбинации 
Актовегина и Цераксона оказал до-
стоверно значимое положительное 
влияние на достижение пациента-
ми независимости при выполне-
нии отдельных основных бытовых 
навыков (табл. 3). Так, в основной 
группе 59,7% пациентов смогли са-
мостоятельно пользоваться туале-
том, данный бытовой навык в кон-
трольной группе освоили 40,3% 
пациентов (р < 0,01). Кроме того, 
87,9% пациентов в основной груп-
пе не  нуждались в  посторонней 
помощи при умывании (по  срав-
нению с 68,9% в контрольной груп-
пе, р <  0,01), 30,1%  – при приня-
тии ванны (по сравнению с 17,8% 
в  контрольной группе, р < 0,05), 
88,2% – при одевании (по сравне-
нию с 51,1% в контрольной группе, 
р < 0,0001). Еще 87,3% пациентов 
в основной группе смогли самосто-
ятельно принимать и 35,9% – гото-
вить пищу (по сравнению с 68,6% 
и 19,4% в контрольной группе соот-
ветственно, р < 0,01). 
Использование комбинации Ак-
товегина и Цераксона достоверно 
улучшило психоэмоциональное 
состояние пациентов, перенесших 
инсульт. Так, среди пациентов, в ле-
чении которых применялась ком-

бинация данных препаратов, 71,2% 
через 12 месяцев после перенесен-
ного инсульта не страдали депрес-
сией, у 49,6% больных наблюдалась 
легкая степень депрессии, у 11,5% – 
тяжелая. В  контрольной группе 
больных аналогичные показатели 
составили соответственно 40,1%, 
28,6% и 37,5%. 
Кроме того, использование ком-
бинации Актовегина и Цераксона 
оказывало благоприятное влияние 
на  купирование или уменьшение 
выраженности симптомов вегета-
тивных панических атак (табл. 4). 
Как мы видим, комбинация Ак-
товегина и Цераксона достоверно 
уменьшала выраженность не толь-
ко «физических», но  и психоэмо-
циональных проявлений вегета-
тивных панических атак (чувство 
нереальности, психологическое на-
пряжение и фобии). Таким образом, 
применение Актовегина и Церак-
сона способствовало достоверному 
улучшению психоэмоционального 
состояния пациентов, перенесших 
инсульт (р < 0,05) (табл. 4).

Заключение
Результаты проведенного исследо-
вания свидетельствуют о том, что 
включение в комплексное восста-

Показатель Основная группа 
(Актовегин + Цераксон)

Контрольная 
группа

Туалет 188 (59,7%) 127  
(40,3%)**

Умывание 277 (87,9%) 217 (68,9%)**
Принятие ванны 97 (30,1%) 56 (17,8%)*** 
Одевание 278 (88,2%) 161 (51,1%)* 
Прием пищи 275 (87,3%) 216 (68,6%)** 
Приготовление 
пищи 113 (35,9%) 61 (19,4%)** 

Различия между терапевтической и контрольной группами 
достоверны: * р < 0,0001; ** р < 0,01; *** р < 0,05.

Таблица 3. Распределение пациентов, перенесших 
инсульт, по способности независимого выполнения 
бытовых навыков в зависимости от применения 
комбинации Актовегина и Цераксона, n (%)

Симптом Основная группа 
(Актовегин + Цераксон) Контрольная группа

Ощущение жара или холода 89,9 18,6*
Головокружение 84,3 18,2*
Чувство нереальности 77,8 26,4*
Учащенные мочеиспускание или дефекация 70,9 19,4*
Психологическое напряжение 70,3 31,7**
Диспноэ 66,8 11,6*
Предобморочные состояния 60,5 30,7***
Головная боль 58,9 22,7**
Фобии 56,7 38,9***
Тахикардия 56,2 28,7**
Прозопалгии 50,3 18,9**
Внутренняя дрожь 48,6 30,8**
Повышенная потливость 40,7 39,7
Парестезии 37,5 7,8*

Различия между терапевтической и контрольной группами достоверны: * р < 0,0001; ** р < 0,001; *** р < 0,01.

Таблица 4. Распределение пациентов с вегетативными паническими атаками по исчезнувшим 
или значительно уменьшившим свою интенсивность симптомам на фоне терапии Актовегином 
и Цераксоном, в % к итогу

новительное лечение пациентов, 
перенесших инсульт, адекватной 
и  своевременной медикаментоз-
ной терапии играет существенную 
роль в  положительном исходе 
реабилитации. 
Использование комбинации Акто-
вегина и  Цераксона способствует 
достоверному повышению степе-
ни восстановления двигательных, 
чувствительных, когнитивных 
и  других неврологических функ-
ций пациентов, а  также повыше-
нию уровня их бытовой адаптации 
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Combination of Actovegin and Ceraxon promotes neuroplasticity mechanisms in neirologic patients
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2 City Hospital for Emergency Care, Kalinigrad
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Th e authors studied effi  cacy of Actovegin and Ceraxon in rehabilitation of stroke patients. Th e combination 
therapy stimulates neuroplastisity mechanisms promoting recovery of synaptic transmission. Th e treatment was 
associated with improvement of neurologic, cognitive functions, psychoemotional status, and regaining skills. 
Th us, combined therapy with Actovegin and Ceraxon reinforce effi  cacy of rehabilitation in stroke patients.
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и, соответственно, улучшению ка-
чества жизни как самих пациентов, 
так и их родственников, что явля-
ется основной целью реабилитаци-
онного лечения. Кроме того, ком-
бинация Актовегина и Цераксона 
в  существенной степени улучша-
ет психоэмоциональное состоя-
ние неврологических пациентов.
Таким образом, комбинация Акто-

вегина и Цераксона отвечает основ-
ным требованиям, предъявляемым 
к лекарственным препаратам, при-
меняемым в процессе проведения 
восстановительного лечения нев-
рологических пациентов с тяжелы-
ми инвалидизирующими заболе-
ваниями, а  именно активизирует 
процессы нейропластичности тка-
ней головного мозга, восстановле-

ние синаптических передач, а также 
способствует нормализации психо-
эмоционального состояния боль-
ных. Полученные результаты согла-
суются с данными других авторов 
о  положительном влиянии Акто-
вегина и Цераксона на повышение 
эффективности восстановительно-
го лечения пациентов, перенесших 
инсульт [5, 20].  
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ИКВС: определение, патогенез, 
симптомы 
Головокружение – одна из самых 
распространенных причин поте-
ри равновесия и жалоб пациентов, 
обращающихся к  врачам общей 
практики [1]. Головокружения 
очень часто бывают вызваны ише-
мическими кохлеовестибулярны-

ми синдромами (ИКВС), которые 
представляют собой сочетание 
вестибулярных нарушений (го-
ловокружение, неустойчивость) 
с  шумом в  ушах и  снижением 
слуха. ИКВС развиваются при 
наличии недостаточности кро-
вообращения в  артериях, кро-
воснабжающих внутреннее ухо 

и  корешок VIII нерва [2], кото-
рая обусловлена нарастающими 
проявлениями общей ишемии 
головного мозга, хронической со-
судистой церебральной недоста-
точности и синдромами обкрады-
вания [1, 3–5]. 
Различают периферический и цен-
тральный кохлеовестибулярные 
синдромы. Периферический ИКВС 
связан с недостаточностью крово-
обращения в мелких артериях, пи-
тающих лабиринт и VIII нерв [6, 7]. 
Центральный кохлеовестибуляр-
ный синдром возникает в резуль-
тате ишемии вестибулярных ядер, 
расположенных в стволе мозга [8, 
9]. Этиологическими факторами 
развития головокружения в этих 
случаях являются атеросклероти-
ческое поражение экстра- и  инт-
ракраниальных сосудов головного 
мозга (стеноз, окклюзия), артери-
альная гипертония, деформации 
позвоночных артерий, аномалии 
артерий вертебрально-базилярной 
системы, нарушения гемореоло-
гии и гемостаза, артерио-артери-
альные и  кардиальные эмболии, 
тромбозы венозных синусов, на-
рушение параметров центральной 
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диагностики и комплексной 
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Ишемические кохлеовестибулярные синдромы (ИКВС) являются одной 
из наиболее частых причин головокружения и развиваются при наличии 
недостаточности кровообращения в артериях, кровоснабжающих 
внутреннее ухо и корешок VIII нерва, а также вестибулярных ядер 
и проводящих путей. В статье предложен алгоритм диагностики 
ишемических кохлеовестибулярных синдромов и описаны принципы 
лечения больных с ИКВС. Особую роль в клинической и морфологической 
картинах ишемии играет окислительный стресс. На примере 
Актовегина рассмотрены возможности включения в терапию ИКВС 
препаратов, обладающих нейрометаболическими эффектами, 
улучшающими выживаемость нейронов в условиях хронической 
гипоксии. 
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гемодинамики [10, 11]. Нередко 
головокружение возникает при 
опухолях головного мозга, эпилеп-
сии, дегенеративных заболевани-
ях центральной нервной системы, 
а также при метаболических рас-
стройствах (прежде всего сахар-
ном диабете, при котором наруша-
ется кровообращение внутреннего 
уха), когнитивных расстройствах, 
тревожных расстройствах, де-
генеративно-дистрофических 
заболеваниях шейного отдела 
позвоночника. 
В основе патогенеза всех ише-
мических кохлеовестибулярных 
синдромов лежат локальные и об-
щемозговые нарушения гемодина-
мики, влекущие за собой разные 
формы функциональных наруше-
ний вестибулярной системы. Па-
тогенетическими факторами раз-
вития ИКВС являются ишемия, 
нарушение трофики рецепторов 
лабиринта и лабиринтозависимых 
структур головного мозга и мета-
болизма в результате заболеваний 
сосудов головного мозга различно-
го генеза и, как следствие, вторич-
ных энцефалопатических наруше-
ний [12, 13]. 
Можно предположить, что в пато-
генезе острого ИКВС важную роль 
играет затруднение венозного от-
тока из поперечного синуса при 
гипертоническом кризе в результа-
те открытия артериоло-венозных 
шунтов. Часто у таких пациентов 
выявляется «вторичный» гидропс 
лабиринта, который обусловлен 
нарушением кровообращения 
внутреннего уха на фоне наруше-
ния венозного оттока из полости 
черепа и/или наружной гидроце-
фалии. Расстройства гемоликво-
родинамики усугубляются повы-
шением активности перекисного 
окисления липидов, снижением 
основных показателей антиокси-
дантной системы, изменением (по 
типу гиперкоагуляции) реологии 
крови и  показателей липидно-
го обмена. Однако неоспоримым 
фактом является то, что в основе 
развития цереброваскулярных за-
болеваний лежат изменения мета-
болизма и трофики нейронов, ней-
ромедиаторных систем [5, 10, 14]. 
Нарушения метаболических и бе-

локсинтетических процессов в со-
судистой стенке и нейронах лежат 
в основе последующих морфоло-
гических повреждений (атероскле-
ротического либо нейродегенера-
тивного характера), являющихся 
фундаментом дальнейшего разви-
тия и манифестации заболевания. 
Не меньшее значение имеет и на-
рушение процессов нейрогумо-
ральной регуляции, в  частности 
нейромедиаторных систем, сосу-
дистого тонуса и  адаптационных 
возможностей сосудистого русла 
[3]. В  зависимости от характера 
сосудистых изменений патологи-
ческий очаг может локализоваться 
как на «периферии» (в лабиринте), 
так и на любом уровне головного 
мозга, что клинически проявляет-
ся периферическим и  централь-
ным лабиринтным синдромом. 
Симптомы ИКВС имеют возраст-
ные особенности [15]. Это связа-
но с тем, что в пожилом возрасте 
трудно выделить одну причину 
развития ИКВС, к  ИКВС могут 
привести гиперхолестеринемия, 
изгиб одной или обеих позвоноч-
ных артерий, атеросклеротичес-
кий стеноз (нередко гемодинами-
чески не значимый) внутренних 
сонных артерий, наличие дегене-
ративно-дистрофических изме-
нений в позвоночнике [16]. В по-
жилом и  старческом возрасте 
нередко наблюдаются множест-
венность и повторяемость острых 
ишемических инсультов, особенно 
в вертебрально-базилярной систе-
ме. Клинически это проявляется 
частыми приступами головокру-
жения, нистагмом, нарушениями 
равновесия и  координации. От-
ражением хронической ишемии 
головного мозга являются измене-
ния белого вещества (лейкоареоз), 
прежде всего в  глубинных отде-
лах мозга. У пожилых пациентов 
выявлена связь между распро-
страненностью лейкоареоза, осо-
бенно в  передних отделах мозга, 
локализацией лакунарных очагов 
в  чечевицеобразном ядре и  вы-
раженностью нарушений ходьбы 
и равновесия [13]. 
У  пациентов с  когнитивными 
расстройствами трудно собрать 
правильный анамнез и дифферен-

цировать жалобы, поэтому поста-
новка диагноза ИКВС у этой груп-
пы больных вызывает затруднения. 
Диагностика ИКВС в целом пред-
ставляет собой непростую задачу. 
С  одной стороны, головокруже-
ние при различных заболевани-
ях может протекать индентично, 
с другой – иметь различную кли-
ническую картину при одном 
и том же заболевании. Например, 
у амбулаторных пациентов с голо-
вокружением причина головокру-
жения бывает установлена только 
в 20% случаев [4]. Для того чтобы 
поставить правильный диагноз 
и назначить больному оптималь-
ное лечение, врачу необходимо 
придерживаться определенного 
алгоритма диагностики (рис.). 

Методы исследования при ИКВС
Прежде всего необходимо тща-
тельно обследовать пациента, 
включая детальный сбор анам-
неза и анализ жалоб с целью вы-
яснения вида головокружения. 
Произвести измерение артери-
ального давления в  положении 
лежа и  стоя: при значительном 
снижении систолического дав-
ления (более 20 мм рт. ст.) в вер-
тикальном положении симпто-
матика, схожая с  признаками 
вертебрально-базилярной недо-
статочности, как правило, обус-
ловлена ортостатической гипо-
тензией. При неврологическом 
обследовании следует обращать 
внимание на наличие или отсут-
ствие нистагма, статической или 
динамической атаксии. Показа-
тельны пробы Ромберга (больной, 
стоя с  закрытыми глазами, от-
клоняется в  сторону поражения 
лабиринта) и Бабинского – Вейля 
(больной с закрытыми глазами не-
сколько раз делает по пять шагов 
вперед и назад – при односторон-
нем вестибулярном поражении 
его маршрут будет иметь форму 
звезды). У  пожилых пациен-
тов и  пациентов с  отягощенным 
анамнезом (злоупотребление ал-
коголем, токсическими вещест-
вами, наркотиками) необходимо 
проводить нейропсихологическое 
тестирование с целью выявления 
когнитивных расстройств. 
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Системное головокружение
Системное головокружение – ре-
зультат нарушения функциониро-
вания вестибулярного анализатора 
вследствие его поражения [7, 17]. 
Выделяют проприоцептивное сис-
темное головокружение (чувство 
пассивного движения собствен-
ного тела в  пространстве или 
тактильное осязательное ощуще-
ние движения опоры под ногами 
или руками, приподнимания или 
проваливания тела, ощущения 
«на волне», раскачивания вперед-
назад, вправо-влево, вверх-вниз, 
«ходьбы как по кочкам») и  зри-
тельное системное головокруже-
ние (ощущение поступательного 
перемещения предметов в  поле 
зрения). В зависимости от уровня 
и  глубины поражения системное 

головокружение классифициру-
ют как периферическое (пора-
жение вестибулярных ганглиев, 
полукружных каналов) или как 
центральное системное голово-
кружение (поражение мозжечка, 
мозгового ствола и, в  частности, 
вестибулярных ядер или их связей 
с  другими компонентами цент-
ральной нервной системы). 
Периферическое системное голо-
вокружение чаще всего связано 
с  воспалительными заболевани-
ями внутреннего уха, вирусными 
поражениями, болезнью Меньера, 
травмой или ишемией лабиринта 
[3, 18]. Обычно системное голо-
вокружение имеет приступооб-
разный характер, проявляется 
интенсивнее, чем центральное, 
и сопровождается выраженными 

вегетативными симптомами (тош-
нотой, многократной рвотой, не 
связанной с приемом пищи, блед-
ностью (гиперемией) лица, гипер-
гидрозом и др.). Периферическое 
системное головокружение всег-
да сопровождается спонтанным 
нистагмом  – клоническим, го-
ризонтальным или горизонталь-
но-ротаторным разной степени 
интенсивности, ассоциированной 
с гармоничным отклонением туло-
вища и рук в сторону медленного 
компонента. 
При остром начале приступа паци-
енты ощущают кажущееся движе-
ние предметов в сторону больного 
уха, в  эту же сторону направлен 
и  нистагм (стадия раздражения 
или ирритации лабиринта), в по
следующем (в стадии угнетения ла-
биринта) – ощущение кажущегося 
движения предметов и направле-
ние нистагма в сторону здорового 
уха. Продолжительность присту-
пов может колебаться от несколь-
ких минут до нескольких часов. От-
мечается положительное влияние 
поворота головы (в сторону мед-
ленного компонента нистагма). Как 
правило, периферическое вестибу-
лярное головокружение обусловле-
но односторонним патологическим 
процессом и сопровождается нару-
шением слуха и ушным шумом на 
пораженной стороне [19]. В  ряде 
случаев слуховые нарушения вы-
ражены не интенсивно и  чаще 
связаны с нарушением разборчи-
вости речи. Рецидивы приступов 
связаны с повышением или коле-
баниями артериального давления, 
поворотами головы и  туловища, 
переменой положения тела.
Причинами головокружений 
центрального генеза чаще всего 
являются вертебрально-базиляр-
ная недостаточность и травмы [3, 
18]. Кроме того, причиной цент-
рального головокружения могут 
быть тяжелые неврологические 
заболевания [20]. В  редких слу-
чаях изолированное вестибуляр-
ное головокружение может быть 
обусловлено острым нарушением 
мозгового кровообращения [21, 
22]. Так проявляется окклюзия 
дистальной ветви передней ниж-
ней мозжечковой артерии, вызы-

МРТ – магнитно-резонансная томография; УЗИ – ультразвуковое исследование; ЭКГ – электрокардиография; 
ЭЭГ – электроэнцефалография.

Рис. Алгоритм диагностики и терапии ишемических кохлеовестибулярных синдромов
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вающая ишемию клочка мозжечка, 
окклюзия срединной мозжечковой 
ветви задней нижней мозжечко-
вой артерии (когда вестибулярное 
головокружение возникает без 
других проявлений синдрома Вал-
ленберга – Захарченко), окклюзия 
артерии лабиринта. Артерия лаби-
ринта снабжает кровью не только 
периферический вестибулярный 
аппарат, но и  улитку, а  так как 
последняя менее чувствительна 
к  ишемии, нарушений слуха при 
окклюзии артерии может не быть. 
Более чем у 70% пожилых пациен-
тов регистрируется вертебрально-
базилярная недостаточность [4]. 
Более половины всех ишемичес-
ких инсультов у пожилых больных 
в  той или иной степени связаны 
с  поражением экстрацеребраль-
ных артерий, прежде всего ате-
росклеротического генеза. У 50% 
больных старше 60 лет атероскле-
роз сочетается с  артериальной 
гипертонией [10]. Атеросклероти-
ческий процесс вызывает измене-
ния мозгового кровообращения, 
приводя к стенозированию и ок-
клюзии магистральных артерий 
головы, ухудшению возможности 
коллатерального перераспределе-
ния крови, увеличению мозгового 
периферического сосудистого со-
противления, снижению цереб-
ральной перфузии, кислородно-
му и энергетическому голоданию 
ткани мозга, способствуя развитию 
дисциркуляторных расстройств 
[4]. Возникают изменения сосудис-
той стенки с повышением ее про-
ницаемости, перивентрикулярным 
отеком, вторичным сдавлением 
венул, замедлением венозного от-
тока [2, 5]. Частая причина голо-
вокружения при гипертонической 
болезни  – повышение внутриче-
репного давления: до 60% больных 
с  внутричерепной гипертензией 
страдают головокружением в  со-
четании со снижением слуха. 
Центральное головокружение 
нередко возникает при заболева-
ниях крови (анемии, тромбоцито-
пении, тромбофилии, полиците-
мии). Полицитемия заслуживает 
особого внимания, поскольку ар-
терии внутреннего уха являются 
малыми по диаметру артериями. 

Их кровообращение зависит не 
только от системной гемодина-
мики, но также от реологичес-
ких свойств крови. Полицитемия 
обусловливает выраженные на-
рушения кровообращения, осо-
бенно в  мелких артериях, и  го-
ловокружение также может быть 
ведущим синдромом [18]. 
При мигрени в структуре сосудис-
тых пароксизмов также нередко 
возникает головокружение. Каж-
дый пароксизм, особенно затянув-
шийся, может давать ухудшение 
кровообращения в области уха [23]. 
Дегенеративно-дистрофические 
заболевания позвоночника также 
могут привести к возникновению 
головокружения [24]. Остеофиты, 
образующиеся при остеохондро-
зе и деформирующем спондилезе 
в области унковертебральных со-
членений, оказывают наибольшее 
компрессирующее влияние на поз-
воночную артерию. Они вызывают 
динамическую ирритацию ее сим-
патического сплетения лишь при 
определенных положениях или 
движениях в шейном отделе позво-
ночника. Кроме механической ком-
прессии, может возникать спазм 
сосуда в  результате раздражения 
периартериального нервного спле-
тения. Смещение и  компрессия 
позвоночных артерий могут на-
блюдаться и в результате подвыви-
ха суставных отростков позвонков. 
Позвоночная артерия травмиру-
ется верхушкой верхнего сустав-
ного отростка нижележащего поз-
вонка вследствие патологической 
подвижности между отдель ными 
сегментами (два позвонка, соеди-
ненные диском) шейного отдела 
позвоночного столба [16, 25]. Сдав-
ление позвоночных артерий воз-
можно также мышцами шеи (лест-
ничными, длинной мышцей шеи, 
нижней косой мышцей головы) 
при их сокращении в  определен-
ных положениях головы. 
Для центрального головокруже-
ния характерно менее острое нача-
ло, головокружение может носить 
системный и несистемный харак-
тер, снижение слуха (менее рез-
кое) или шум в ушах чаще носят 
двусторонний характер, нистагм 
имеет двусторонний характер. 

При центральном головокруже-
нии появляются затылочные го-
ловные боли, иррадиирующие 
в шею, иногда в теменно-височную 
область и глазницу, наблюдаются 
неустойчивость при ходьбе и сто-
янии (статическая атаксия), реже 
динамическая атаксия, свидетель-
ствующая о преходящей ишемии 
мозжечковых структур. Часто 
развиваются приступы внезапно-
го падения без потери сознания 
(дроп-атаки), синкопальные состо-
яния. Возможно прогрессирование 
зрительных и  глазодвигательных 
расстройств: преходящей дипло-
пии, приступов «затуманивания 
зрения», «пятен» и  «зигзагов» 
в поле зрения, преходящей геми-
анопсии – все это свидетельству-
ет об ишемии затылочных долей 
мозга. Кроме того, ухудшается па-
мять на текущие события, изредка 
возникают приступы транзитор-
ной глобальной амнезии, когда на 
несколько часов у больного нару-
шается оперативная память (спо-
собность к запоминанию), пациент 
растерян, дезориентирован. Часто 
головокружения центрального ге-
неза сопровождаются нарушения-
ми сна, повышенной утомляемос-
тью, вегетативными нарушениями 
(гипергидрозом, бледностью или 
цианозом кожных покровов) [9]. 
Врачу общей практики следует 
помнить о том, что пациент с сис-
темным головокружением должен 
обязательно направляться на кон-
сультацию к отоневрологу. 

Несистемное головокружение
Несистемное головокружение 
часто возникает при артериальной 
гипотонии, астенических состо-
яниях, при хронических сомати-
ческих болезнях, при состояниях, 
связанных со снижением объема 
крови (анемия, острая потеря 
крови, гипопротеинемия и низкий 
объем плазмы, дегидратация) [9, 
13]. При падении артериального 
давления на фоне текущего цереб-
роваскулярного заболевания часто 
развивается ишемия в  области 
ствола головного мозга, проявля-
ющаяся также головокружением 
несистемного характера [21]. Де-
фицит адренергических влияний 
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и,  следовательно, клинические 
проявления ортостатической ги-
потензии проявляются в картине 
болезни Аддисона, амилоидоза 
почек, в некоторых случаях приме-
нения фармакологических средств 
(ганглиоблокаторов, гипотензив-
ных препаратов, дофаминоми-
метиков типа Накома, Мадопара 
и  некоторых агонистов дофами-
новых рецепторов), при органи-
ческой патологии сердца и сосудов 
(при аортальном стенозе, желудоч-
ковой аритмии, тахикардии, фиб-
рилляции предсердий) [3]. 
Появление головокружения воз-
можно при брадикардии вслед-
ствие усиления вагального реф-
лекса. В  этом случае происходит 
снижение частоты сердечных со-
кращений вплоть до потери созна-
ния при отсутствии какого-либо 
заболевания сердца. Вероятно, это 
связано с  тем, что стимулы, спо-
собные вызвать такой необычный 
вегетативный ответ, могут исхо-
дить из разных органов, афферент-
ная иннервация которых бывает 
вагальной, тригеминальной, глос-
софарингеальной или спинальной. 
Предобморочное состояние отли-
чается чувством дурноты, близос-
ти утраты сознания, причем истин-
ное ощущение вращения самого 
больного или окружающего его 
мира отсутствует [23]. Несистем-
ное головокружение проявляется 
внезапно наступающей общей сла-
бостью, ощущением дурноты, «по-
темнения в глазах», звоном в ушах, 
предчувствием неминуемого паде-
ния и потери сознания (обморок). 
В последнем случае, то есть когда 
головокружение предшествует 
потере сознания (обмороку), оно 
носит название предобморочного 
состояния [9]. Предобморочное 
состояние не обязательно пере-
ходит в  обморок (это зависит от 
скорости и степени падения арте-
риального давления). Эти состоя-
ния могут часто повторяться, тогда 
основной жалобой больного будет 
головокружение.
Выделяют вазодепрессорный (ва-
зовагальный); гипервентиляцион-
ный обморок (синкопе); обморок, 
связанный с гиперчувствительнос-
тью каротидного синуса; кашлевой 

обморок; никтурический, гипо-
гликемический, ортостатический 
и другие типы обмороков. Во всех 
этих случаях больной испытывает 
ощущение дурноты, жалуется на 
головокружение и  предчувствие 
потери сознания [3, 14, 26]. В таких 
случаях обмороки необходимо 
дифференцировать с эпилептичес-
кими приступами с помощью про-
ведения электроэнцефалографии. 

Дифференциальная диагностика 
ИКВС с головокружениями другой 
этиологии 
Дифференциальная диагности-
ка ИКВС должна проводиться 
с учетом характерных особеннос-
тей тех или иных патологических 
состояний. 
Психогенное головокружение 
наблюдают в  рамках тревожных 
и депрессивных расстройств. Это 
самый трудный раздел неврологи-
ческой диагностики. Распростра-
ненность психогенного головокру-
жения достигает 12–15% случаев. 
Диагноз устанавливается при от-
сутствии морфологической при-
чины, каких-либо повреждений 
очагового характера. Кроме того, 
головокружение может быть про-
явлением соматизированных де-
прессий – неврозов с фобическими 
расстройствами, вегетативных па-
роксизмов, патологических изме-
нений личности при истерии [27].
Физиологическое головокружение 
возникает при чрезмерном раз-
дражении вестибулярного аппа-
рата. Наблюдается в случае резкой 
смены скорости движения (ука-
чивание), вследствие длительно-
го вращения, при наблюдении за 
перемещающимися предметами, 
нахождении в  состоянии невесо-
мости и др. 
Иногда воспринимаются и  опи-
сываются больными как состоя-
ния, напоминающие головокру-
жение, нарушения равновесия 
и походки (дисбазия), связанные 
с паретическими, атактическими, 
гиперкинетическими, акинети-
ческими, апрактическими или 
постуральными расстройства-
ми [9]. К  причинам нарушения 
равновесия, обусловленного из-
менениями эфферентного звена 

двигательного акта, относятся 
нормотензивная гидроцефалия, 
болезнь Паркинсона, хроничес-
кая субдуральная гематома, опу-
холи лобных долей, а также прием 
ряда лекарственных препаратов – 
антиконвульсантов (фенитоин, 
фенобарбитал, карбамазепин), 
бензодиазепинов, нейролептиков 
(фенотиазины, галоперидол), пре-
паратов лития. Наиболее выра-
женные нарушения развиваются 
при мозжечковых расстройствах, 
опухолях мостомозжечкового 
угла, височной кости и  задней 
черепной ямки. Они характери-
зуются ощущением неустойчи-
вости, затруднениями при ходьбе 
или поддержании определенной 
позы, возможно усиление непри-
ятных ощущений при выполне-
нии действий, требующих четкой 
координации движений. Харак-
терно усиление симптоматики 
в темноте. Значительно реже при 
данной патологии наблюдается 
системное головокружение. В по-
давляющем большинстве случаев 
выявляется сопутствующая не-
врологическая симптоматика. 
При острой черепно-мозговой 
травме, особенно при переломе 
пирамиды височной кости, голово-
кружение отмечается как ведущий 
синдром. Фактически любое сотря-
сение мозга имеет цервикальный 
компонент вследствие баллисти-
ческих изменений соотношения 
массы головы и позвоночника [8, 
9]. Цервикально-хлыстовая травма 
часто возникает при автодорожной 
аварии, когда происходит резкая 
гиперэкстензия, затем резкая ги-
перфлексия в шейном отделе поз-
воночника. Трудности диагности-
ки обусловлены тем, что симптомы 
головокружения появляются не 
в остром периоде, а спустя 1–2 не-
дели после травмы, а травма воз-
никает при отсутствии видимых 
повреждений шеи. Причиной голо-
вокружения является патологичес-
кая проприоцептивная пульсация, 
связанная с травмой мягких тканей 
шеи и суставов позвоночника [18]. 
Необходимо помнить о  том, что 
головокружение может входить 
в структуру судорожного припад-
ка при локализации эпилептоген-
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ного очага в височной доле мозга. 
Головокружение может возникать 
как единственный симптом, кото-
рый потом заканчивается сам по 
себе (разряд, проходящий в виде 
головокружения), и также может 
входить в структуру парциально-
го припадка вторичного генеза. 
Начало приступа в  этих случаях 
развивается с  головокружения 
с последующим развитием тонико-
клонических судорог. В  таких 
случаях обследование пациента 
должно включать электроэнцефа-
лографию [4].
Приступ болезни Меньера напо-
минает приступ при перифери-
ческом кохлеовестибулярном син-
дроме, но по продолжительности 
значительно короче, течение бо-
лезни рецидивирующее. Появ-
ляется внезапный неожиданный 
приступ резко выраженного сис-
темного головокружения в сочета-
нии с тошнотой, а часто и рвотой, 
снижение слуха на одно ухо (или 
шум в нем), спонтанный нистагм 
с  короткой продолжительностью 
(1–3  ч) и  полным купированием 
всех симптомов. Характерно от-
сутствие каких-либо других нев-
рологических симптомов, измене-
ний сосудов головного мозга (при 
обследовании).
Рассеянному склерозу также 
может сопутствовать головокру-
жение. Заболевание имеет ремит-
тирующий характер, для него ти-
пично сочетание вестибулярных 
и мозжечковых нарушений с дру-
гими симптомами рассеянного 
склероза. При магнитно-резонанс-
ной томографии головного мозга 
выявляются очаги демиелиниза-
ции белого вещества.
Для опухолей мостомозжечко-
вого угла (невринома VIII нерва) 
ранним признаком является по-
ражение слуховой функции (рез-
кое снижение слуха, чаще на 
одно ухо); реже вестибулярная 
дисфункция (головокружение 
не резко выражено), часто с  по-
ражением других близлежащих 
черепно-мозговых нервов, на 
поздних этапах присоединяются 
расстройства равновесия. Диагноз 
может быть подтвержден при про-
ведении магнитно-резонансной 

томографии. 

Дополнительные методы 
обследования 
Среди дополнительных методов 
обследования можно выделить 
классический и  расширенный 
отоневрологический метод с  ис-
пользованием данных компью-
терной электронистагмографии, 
аудиометрии, слуховых вызван-
ных потенциалов, исследование 
центральной гемодинамики, оп-
ределение гемореологических 
показателей, ультразвуковые ме-
тоды исследования мозгового 
кровотока (дуплексное сканиро-
вание, транскраниальную доппле-
рографию), компьютерную и маг-
нитно-резонансную томографию 
головного мозга, магнитно-резо-
нансную ангиографию и  радио-
изотопную ангиосцинтиграфию 
головного мозга. При подозрении 
на спондилогенное влияние на 
позвоночную артерию проводят 
рентгенографию или магнитно-
резонансную томографию шей-
ного отдела позвоночника. 

Выбор терапии ИКВС
Основными принципами терапии 
ИКВС являются предотвращение 
возникновения или прогрессиро-
вания патологического процесса, 
улучшение когнитивных функций 
и принятие общетерапевтических 
мер [6, 10, 26]. Терапия ИКВС долж-
на быть комплексной, включать 
препараты с  разнонаправленным 
механизмом действия. С  целью 
профилактики вторичных ишеми-
ческих нарушений требуется на-
значение антиагрегантов (ацетил-
салициловая кислота, тиклопидин, 
дипиридамол), а в случае нараста-
ния симптоматики  – антикоагу-
лянтов [24]. Лечение системного 
головокружения во многом опре-
деляется его причиной, кроме того, 
важную роль играет симптомати-
ческая терапия [4]. Следует четко 
разграничивать так называемую 
«скоропомощную» терапию и дли-
тельную терапию [12]. Необходи-
мым является раннее и длительное 
использование вестибулолитичес-
ких препаратов. Примером таких 
препаратов служит бетагистина 

дигидрохлорид, обладающий воз-
действием на гистаминовые Н₁- 
и  H₃-рецепторы и  улучшающий 
микрогемоциркуляцию в лабирин-
те и нейротрансмиссию в области 
вестибулярных ядер центральной 
нервной системы [6]. Использова-
ние этого лекарственного средст-
ва не дает быстрого клинического 
эффекта, а требует соблюдения ре-
жима дозирования (суточная доза 
48  мг) и  длительного приема (не 
менее 1 месяца). 
«Скоропомощная» терапия ИКВС 
должна проводиться препаратами, 
обладающими вазоактивными, 
нейропротективными и  метабо-
лическими свойствами (Вазобрал, 
Кавинтон). Чрезвычайно важ-
ным является то, что данная те-
рапия направлена на коррекцию 
локальных патофизиологических 
механизмов – нарушенного тону-
са мозговых артерий и вен, мета-
болических процессов в мозге, ге-
мореологии и  микроциркуляции 
[12]. Клинический эффект этих 
препаратов обычно достигается 
в течение 10–14 дней. Продолжи-
тельность курса лечения и выбор 
препарата определяются врачом 
индивидуально. Вследствие сни-
жения тонуса мозговых вен и нару-
шений венозного оттока с успехом 
применяют венотоники. В  связи 
с тем что особую роль в клиничес-
кой и морфологической картинах 
ишемии играет окислительный 
стресс, используются препараты, 
обладающие нейрометаболичес-
кими эффектами, которые улуч-
шают выживаемость нейронов 
в условиях хронической гипоксии 
(Актовегин). 
Актовегин представляет собой 
депротеинизированный гемоде-
риват из крови телят, содержа-
щий низкомолекулярные пеп-
тиды и  дериваты нуклеиновых 
кислот [28]. Следует отметить 
активирующее влияние Актове-
гина на энергетический метабо-
лизм клеток различных органов 
[11, 19, 22]. Это связано, прежде 
всего, со способностью препарата 
повышать захват и  утилизацию 
глюкозы и  кислорода, приводя 
к  улучшению аэробной продук-
ции энергии в клетке и оксигена-
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ции в микроциркуляторной сис-
теме. Одновременно улучшается 
анаэробный энергообмен в эндо-
телии сосудов, сопровождающий-
ся высвобождением эндогенных 
веществ с  мощными вазодила-
тирующими свойствами  – про-
стациклина и оксида азота. В ре-
зультате улучшается перфузия 
органов и  снижается перифери-
ческое сопротивление [18]. Акти-
вация кислородного энергообме-
на практически во всех органах, 
находящихся в  состоянии ме-
таболической недостаточности, 
способствует усилению обмена 
высокоэнергетических фосфатов 
в  клетке, активации ферментов 
окислительного фосфорилирова-
ния и ускорению синтеза углево-
дов и белков и распада продуктов 
анаэробного гликолиза [20]. Уве-
личение потребления кислорода 
различными тканями под влия-
нием гемодиализата было проде-
монстрировано в опытах in vitro, 
на животных моделях и у людей [5, 
8, 9, 12, 14, 16, 22, 25]. Исследования 
на здоровых добровольцах пока-
зали, что в  условиях гипоксии 
препарат не только увеличивает 
потребление кислорода, но и спо-
собствует его накоплению, то есть 
максимальный эффект препарата 
проявляется именно в  условиях 
кислородной недостаточности. 
Актовегин обладает инсулинопо-
добным действием, что повышает 
эффективность его использования 
у  пациентов с  ИКВС на фоне са-
харного диабета. Он стимулирует 
транспорт глюкозы внутрь клетки, 
не влияя при этом на рецепторы 
инсулина [19]. Предполагается, что 
Актовегин принимает участие в за-
ключительном этапе активации 
имеющихся в мембране носителей 
глюкозы [20]. По активности в от-
ношении внутриклеточного транс-
порта глюкозы препарат лишь 
в два раза уступает инсулину. 
Кроме того, Актовегин стимули-
рует (до 5 раз) биосинтез липидов. 

Этот эффект также является инсу-
линонезависимым и не изменяется 
под влиянием антител к инсулину. 
Препарат оказывает выраженное 
угнетающее действие на липоли-
тический эффект, обусловленный 
стимуляцией адренергической 
системы.
Актовегин оказывает положи-
тельное действие на нарушенный 
церебральный метаболизм при 
ишемии, обеспечивая заметные 
изменения в  накоплении глюко-
зы, аденозинтрифосфата и лактата 
под действием основных субстра-
тов препарата [17]. Кроме случаев 
общей церебральной ишемии, ге-
модиализат с успехом применялся 
для улучшения энергетического 
статуса клеток, при поражениях 
гиппокампа. 
Актовегин обладает как централь-
ным действием, стимулируя про-
цессы церебрального метаболиз-
ма, так и достаточно выраженным 
эффектом при периферических 
артериальных нарушениях. Этот 
механизм обеспечивает стабилиза-
цию функционального метаболиз-
ма тканей в условиях временно ин-
дуцированного стресса и гипоксии 
при периферических ИКВС [8]. 
Актовегин наиболее эффекти-
вен при применении в  высоких 
дозах  – от 800  мг до 4  г [15, 22]. 
У пациентов с ИКВС препарат на-
значают в  дозах 800–1200  мг/сут 
внутривенно в  течение 10  дней, 
с последующим переходом на пер-
оральный прием по 200 мг 3 р/сут 
в течение 1–3 месяцев. 
К достоинствам Актовегина отно-
сятся его низкая токсичность и хо-
рошая переносимость. Единст-
венным противопоказанием 
к применению препарата является 
гиперчувствительность. В  боль-
шинстве исследований переноси-
мость препарата оценивалась как 
«очень хорошая» и «хорошая» [17, 
20, 22]. В редких случаях развива-
лись реакции гиперчувствитель-
ности. Отмена препарата из-за 

плохой переносимости в  клини-
ческих исследованиях наблюда-
лась крайне редко.
Понимание механизма действия 
лекарственных веществ расши-
ряет диапазон возможностей 
медикаментозной терапии ише-
мических кохлеовестибулярных 
синдромов [26]. Окончательное 
заключение об эффективности 
выбранного лечения и  необхо-
димости его коррекции можно 
делать в  случае отсутствия те-
рапевтического эффекта после 
2–3  курсов длительностью не 
менее 3  месяцев. Не следует от-
казываться от выбранного пре-
парата, если его доза не была 
повышена до индивидуальной 
максимальной и хорошо перено-
симой. В случае недостаточной эф-
фективности, но хорошей перено-
симости лекарственного вещества 
к  выбранному препарату можно 
добавить еще один препарат из 
другого класса. Однако, несмотря 
на то что в арсенале врачей появи-
лись новые возможности, остается 
много нерешенных вопросов. По 
всей видимости, необходимо кар-
динально пересмотреть подходы 
к изучению этой темы, определить 
строгие критерии назначения, 
комбинации и дозировки лекарст-
венных средств.

Заключение
Таким образом, распространен-
ность головокружения у пациен-
тов с  ишемией головного мозга 
и  сложности медикаментозной 
коррекции его негативных по-
следствий представляет собой 
одну из самых сложных и  акту-
альных проблем современной 
медицины. Исследования в  этой 
области имеют очень большое зна-
чение для клинической практики. 
Использование предложенного 
алгоритма позволит систематизи-
ровать знания о причинах, типах 
и возможностях медикаментозной 
коррекции ИКВС. 
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Ischemic cochleovestibular syndromes are the most common causes of dizziness. Th e syndromes develop 
as a result of insuffi  cient arterial blood supply of the internal ear, eighth cranial nerve root, vestibular nucleus 
and conduction tracts. Th e author presents an algorithm for diagnosis and treatment of ischemic cochleovestibular 
syndromes. Oxidative stress plays an important role in the development of clinical and morphological picture 
of ischemic cochleovestibular syndromes. Eff ects of neurometabolic agents promoting neurons survival in chronic 
ischemia (e.g. Actovegin) are analyzed in patients with ischemic cochleovestibular syndromes.
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Пожилой возраст является 
самым сильным и  неза-
висимым фактором риска 

нарушений высших мозговых 
(когнитивных) функций. С  уве-
личением в  обществе числа лиц 
пожилого возраста растет число 
пациентов с  когнитивными рас-

стройствами. Достижения в  об-
ласти изучения патофизиологии 
и  нейрохимии когнитивных на-
рушений, а также новые данные 
нейрофармакологии позволяют 
сегодня рассматривать когнитив-
ные расстройства как частично 
курабельное состояние. 

В настоящее время чрезвычайно 
важными признаются своевре-
менная диагностика и как можно 
более раннее начало терапии ког-
нитивных расстройств. При этом, 
к сожалению, нередко когнитив-
ные расстройства выявляются 
с  запозданием, когда терапев-
тические возможности невели-
ки. Это, во-первых, происходит 
из-за недостаточной информи-
рованности населения  – многие 
люди полагают, что снижение 
памяти и  других когнитивных 
функций является нормальным 
в пожилом и старческом возрас-
те. Именно поэтому пациенты 
и  их родственники могут не об-
ращаться за помощью вплоть до 
этапа развития крайне тяжелых 
нарушений, когда пациенты уже 
полностью утрачивают навыки 
самообслуживания или переста-
ют узнавать окружающих. Во-
вторых, еще одна причина поз-
дней диагностики когнитивных 
расстройств – это недостаточное 
знание неврологами, психиат-
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В статье рассматриваются вопросы нейрохимии когнитивных 
функций и основные синдромы когнитивных расстройств. Приведены 
простейшие нейропсихологические методики диагностики когнитивных 
нарушений в пожилом возрасте, описаны основные принципы их лечения. 
Подчеркивается необходимость назначения препаратов, влияющих 
на нейротрансмиттерные системы, стратегия терапии определяется 
выраженностью когнитивных нарушений. Зарубежные и отечественные 
клинические исследования подтверждают эффективность агониста 
дофаминовых рецепторов пирибедила (препарат Проноран) 
при недементных когнитивных нарушениях, преимущественно 
при цереброваскулярной патологии в пожилом возрасте.

Ключевые слова: когнитивные функции, умеренные когнитивные 
нарушения, деменция, пирибедил
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рами, геронтологами и  врачами 
других специальностей методов 
оценки когнитивных функций. 
На сегодняшний день очевид-
на объективная необходимость 
в овладении врачами различных 
специальностей простыми кли-
нико-нейропсихологическими 
методами исследования – так на-
зываемыми скрининговыми шка-
лами диагностики когнитивных 
нарушений.
В последние годы наблюдается за-
метный рост числа исследований, 
касающихся разработки диагно-
стических критериев, изучения 
этиологии, патогенеза и лечения 
недементных форм когнитивных 
расстройств. Раннее выявление 
лиц, у  которых в  последующем 
может развиться деменция, оста-
ется одним из наиболее актуаль-
ных направлений исследований 
в области современной нейроге-
риатрии. Актуальность исследо-
вания недементных когнитивных 
расстройств очевидна и обуслов-
лена тем, что своевременное вы-
явление этих нарушений, несом-
ненно, повышает качество жизни 
больных и  расширяет потенци-
альные возможности терапев-
тического воздействия, которое 
может отсрочить или даже пре-
дотвратить наступление социаль-
ной дезадаптации. 

Определение когнитивных 
функций 
Под когнитивными (познаватель-
ными) функциями понимаются 
наиболее сложные функции го-
ловного мозга, с  помощью ко-
торых осуществляется процесс 
рационального познания мира 
и обеспечивается целенаправлен-
ное взаимодействие с ним. К ког-
нитивным функциям относятся: 
■■ восприятие информации – гно-

зис;
■■ обработка и  анализ информа-

ции  – так называемые «испол-
нительные» функции, которые 
включают произвольное вни-
мание, обобщение, выявление 
сходств и различий, формально-
логические операции, установ-
ление ассоциативных связей, 
вынесение умозаключений;

■■ запоминание и  хранение ин-
формации – память;

■■ обмен информацией и  постро-
ение и  осуществление програм-
мы действий  – так называемые 
«экспрессивные» функции, к ко-
торым относят речь и  навыки 
целенаправленной двигательной 
активности (праксис). 

О нарушениях когнитивных 
функций можно говорить в  тех 
случаях, когда какое-либо заболе-
вание приводит к снижению ког-
нитивных способностей по срав-
нению с исходным уровнем.

Нейрохимия когнитивных 
функций
Когнитивная деятельность чело-
века обеспечивается активностью 
церебральных нейротрансмит-
терных систем. На сегодняшний 
день установлено, что одним из 
наиболее важных для когнитив-
ных процессов медиаторов явля-
ется ацетилхолин. Недостаточ-
ность ацетилхолинергической 
трансмиссии отмечается при ког-
нитивных нарушениях различ-
ного происхождения, в том числе 
при болезни Альцгеймера, демен-
ции с тельцами Леви, сосудистой 
деменции, болезни Паркинсона 
и  многих других заболеваниях. 
Считается, что психофизиоло-
гическая роль ацетилхолина за-
ключается в  обеспечении устой-
чивости внимания. Устойчивость 
внимания, в свою очередь, явля-
ется ключевым условием запоми-
нания новой информации [1–4]. 
Дофамин также играет нема-
ловажную роль в  обеспечении 
когнитивной деятельности. По-
казано, что активация дофамин
ергической передачи необходима 
в процессе переключения внима-
ния человека. Недостаточность 
дофаминергической медиации 
приводит к  повышенной инер-
тности больного, что клиничес-
ки проявляется замедленностью 
когнитивных процессов (бра-
дифрения) и  персеверациями. 
Данные нарушения являются 
наиболее типичными когнитив-
ными симптомами заболеваний 
с  дофаминергической недоста-
точностью, таких как, например, 

болезнь Паркинсона. Ключевым 
для когнитивной деятельности 
дофаминергическим образова-
нием является вентральная часть 
покрышки ствола мозга, которая 
связана с лимбической системой 
(мезолимбический дофаминерги-
ческий путь) и с префронтальны-
ми отделами лобных долей голов-
ного мозга (мезокортикальный 
дофаминергический путь) [5, 6]. 
Еще одним нейромедиатором, 
весьма важным для когнитив-
ной деятельности, является нор
адреналин. Роль норадренали-
на в  обеспечении когнитивных 
функций, по-видимому, заклю-
чается в поддержании состояния 
активного бодрствования. Как из-
вестно, активность норадренерги-
ческой медиации усиливается во 
время эмоционального напряже-
ния. Предполагается, что с увели-
чением активности норадренер-
гической системы связано лучшее 
запоминание эмоционально окра-
шенных событий по сравнению 
с  эмоционально нейтральными 
событиями. Недостаточность нор
адренергической «иннервации» 
коры головного мозга закономер-
но развивается при поражении го-
лубого пятна, которое имеет бога-
тые связи с различными отделами 
коры головного мозга [7].
Менее связана с  когнитивной 
деятельностью серотонинерги-
ческая система. Недостаточность 
серотонинергической медиации 
в  большей степени проявляется 
эмоциональными расстройства-
ми в виде депрессии. Однако хо-
рошо известно, что при выражен-
ной депрессии могут развиваться 

Проноран сочетает в себе свойства 
агониста дофаминовых рецепторов 
и антагониста пресинаптических 
альфа-2-адренорецепторов, поэтому 
прием препарата приводит к росту 
активности как дофаминергической, 
так и норадренергической системы.

Лекции для врачей



36
Эффективная фармакотерапия. 15/2013

вторичные когнитивные наруше-
ния. По своему характеру когни-
тивные расстройства, связанные 
с депрессией, напоминают симп-
томы поражения подкорково-
лобных структур головного мозга 
[1, 3, 4, 8].
Следует оговориться, что выше-
изложенные представления носят 
упрощенный и  схематичный 
характер. В  действительности 
нейрохимические основы ког-
нитивных функций значительно 
сложнее и, как уже говорилось, на 
сегодняшний день остаются недо-
статочно изученными.

Синдромы когнитивных 
расстройств
Под когнитивным расстройством 
понимается субъективное и/или 
объективно выявляемое ухудше-
ние высших мозговых функций по 
сравнению с исходным индивиду-
альным или средним возрастным 
и  образовательным уровнями 
вследствие органической патоло-
гии головного мозга различной 
этиологии, влияющее на эффек-
тивность обучения, профессио-
нальной, бытовой и  социальной 
деятельности. При этом необхо-
димо отметить, что когнитивные 
расстройства, наряду с  другими 
неврологическими симптомами 
(двигательными, сенсорными, ве-
гетативными расстройствами),  – 
это важные и  нередко ведущие 
(а  в  ряде случаев единственные) 
проявления органической пато-
логии головного мозга разной 
этиологии.
Большое значение для нозологи-
ческого диагноза, прогноза и те-

рапевтической тактики является 
оценка тяжести когнитивных 
нарушений. По классифика-
ции, предлагаемой академиком 
Н.Н.  Яхно, выделяются легкие, 
умеренные и тяжелые когнитив-
ные расстройства [3, 4].
Легкими когнитивными рас-
стройствами называют субъек-
тивное и/или объективное сни-
жение когнитивных функций 
различного характера, обуслов-
ленное возрастными или патоло-
гическими изменениями голов-
ного мозга, значимо не влияющее 
на бытовую, профессиональную 
и социальную деятельность, в том 
числе наиболее сложные ее виды. 
Диагностическими критериями 
легких когнитивных расстройств 
считаются:
■■ жалобы на снижение памяти 

или умственной работоспособ-
ности, высказанные самостоя-
тельно или при активном рас-
спросе врача;

■■ когнитивные нарушения, выяв-
ленные при клиническом и рас-
ширенном нейропсихологичес-
ком исследовании;

■■ отсутствие когнитивных нару-
шений по результатам скринин-
говых шкал деменции – резуль-
тат оценки по краткой шкале 
оценки психического статуса 
(Mini Mental State Examination, 
MMSE) не менее 28 баллов;

■■ отсутствие нарушений повсе
дневной деятельности;

■■ отсутствие синдрома умерен-
ных когнитивных расстройств.

Легкие когнитивные расстрой-
ства носят преимущественно 
нейродинамический характер: 
страдают такие характеристики 
когнитивных процессов, как ско-
рость обработки информации, 
способность быстро переклю-
чаться с одного вида деятельности 
на другой, оперативная память. 
Предполагается, что на этой ста-
дии когнитивные расстройства 
значимо не затрудняют профес-
сиональную и социальную актив-
ность, но их можно выявить, опи-
раясь на субъективную оценку 
пациента и путем проведения де-
тального нейропсихологического 
исследования.

Легкие когнитивные нарушения 
могут либо вызываться естествен-
ным возрастным инволютивным 
процессом, либо быть ранним 
признаком того или иного це-
ребрального заболевания. Легкие 
когнитивные расстройства в по-
жилом возрасте могут иметь мно-
гофакторную этиологию. Это свя-
зано с тем, что в патогенезе легких 
когнитивных расстройств, веро-
ятно, немаловажную роль играют 
расстройства, обусловленные ста-
рением. При этом в наибольшей 
степени могут страдать выше
описанные нейродинамические 
функции. В то же время при не-
осложненном старении остаются 
сохранными память на текущие 
и  отдаленные события жизни, 
приобретенные в  прошлом на-
выки, ориентировка во времени, 
пространстве и собственной лич-
ности, праксис, гнозис, речь, счет, 
мышление. Однако четко разде-
лить вклад собственно возрас-
та и  ассоциированных с  возрас-
том заболеваний (соматических, 
неврологических, психических) 
в генез легких когнитивных рас-
стройств не всегда представляет-
ся возможным. Этиология легких 
когнитивных расстройств в  по-
жилом возрасте требует уточ-
нения с  помощью клинического 
обследования и  динамического 
наблюдения за пациентом.
Термин «умеренные когнитивные 
расстройства» был предложен 
в  1997  г. для описания предде-
ментных стадий болезни Альц-
геймера. В настоящее время этот 
термин используется более ши-
роко для описания когнитивных 
нарушений различной этиологии, 
явно выходящих за рамки воз-
растной нормы, но не достига-
ющих выраженности деменции. 
Умеренные когнитивные рас-
стройства – это снижение в одной 
или нескольких когнитивных 
сферах по сравнению с предше
ствующим более высоким уров-
нем в  результате органического 
заболевания головного мозга, 
не приводящее к утрате незави-
симости и  самостоятельности 
в повседневной жизни, но затруд-
няющее сложные и  необычные 

В отечественном исследовании 
было показано, что применение 

Пронорана наиболее эффективно при 
дизрегуляторном и комбинированном 

типах умеренных когнитивных 
расстройств, которые связаны 

с хроническим нарушением 
цереброваскулярного кровообращения.
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для пациента виды деятельности 
[3, 9–11]. 
Умеренные когнитивные рас-
стройства  – достаточно новая 
диагностическая категория, кото-
рая, однако, на настоящий момент 
является общепринятой. В насто-
ящее время доказано, что умерен-
ные когнитивные расстройства, 
как и  деменция, является поли-
этиологическим синдромом, при-
чиной которого могут быть те же 
многочисленные заболевания го-
ловного мозга, которые приводят 
к развитию деменции. Клиничес-
кая картина синдрома умеренных 
когнитивных расстройств опре-
деляется заболеванием, лежащим 
в его основе. 
Учитывая значительную распро-
страненность болезни Альцгей-
мера среди причин деменции, 
большинство публикаций по 
данной проблеме посвящено на-
чальным (недементным) проявле-
ниям этого заболевания. Однако 
очевидно, что причиной умерен-
ных когнитивных расстройств 
в  пожилом возрасте могут быть 
также другие заболевания голов-
ного мозга и, прежде всего, сосу-
дистая мозговая недостаточность, 
а также другие распространенные 
дегенеративные заболевания цен-
тральной нервной системы (де-
менция с тельцами Леви, фронто-
темпоральная деменция, болезнь 
Паркинсона и др.). 
В настоящее время для диагнос-
тики умеренных когнитивных 
расстройств наиболее часто ис-
пользуются модифицированные 
диагностические критерии дан-
ного синдрома, предложенные 
в 2004 г. профессорами R. Petersen 
и J. Touchon [12]:
■■ когнитивные нарушения, по 

словам пациента и/или его бли-
жайшего окружения;

■■ свидетельства снижения когни-
тивных способностей по сравне-
нию с индивидуальной нормой, 
полученные от пациента и/или 
его ближайшего окружения;

■■ объективные свидетельства на-
рушений памяти и/или других 
когнитивных функций, полу-
ченные при помощи нейропси-
хологических тестов;

■■ отсутствие нарушений при-
вычных для пациента форм по
вседневной активности. Однако 
могут отмечаться нарушения 
сложных видов деятельности;

■■ отсутствие деменции.
По нашему мнению, которое ба-
зируется на данных ряда иссле-
дований, проведенных в Клинике 
нервных болезней им. А.Я.  Ко-
жевникова Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова, возможна еще 
более ранняя диагностика ког-
нитивных нарушений [4, 8, 13]. 
В  последние годы в  иностран-
ной литературе также появились 
упоминания об аналогичных 
расстройствах (subtle cognitive 
impairment, pre-MCI). 
Тяжелыми признаются такие ког-
нитивные нарушения, которые 
ограничивают обычную повсе
дневную деятельность пациента 
(работа, хобби, социальные связи, 
быт, самообслуживание). Наиболее 
распространенным видом тяжелых 
когнитивных нарушений является 
деменция. Деменция (слабоумие) – 
это приобретенное стойкое на-
рушение когнитивных функций 
в результате органического заболе-
вания головного мозга различной 
этиологии, проявляющееся рас-
стройствами в двух и более когни-
тивных сферах (память, внимание, 
речь и др.) при нормальном созна-
нии и уровне бодрствования, при-
водящее к нарушению бытовой и/
или социальной и профессиональ-
ной адаптации пациента. На этапе 
деменции пациент полностью или 
частично утрачивает свою неза-
висимость и  самостоятельность, 
нередко нуждается в постороннем 
уходе [1, 3, 4]. 

Диагностика когнитивных 
нарушений
Учитывая высокую распростра-
ненность когнитивных наруше-
ний в старших возрастных груп-
пах, при работе с  пациентами 
пожилого возраста необходимо 
иметь определенную насторожен-
ность в отношении когнитивных 
нарушений. Исследование когни-
тивных функций, с нашей точки 
зрения, весьма целесообразно 
в следующих случаях:

■■ активные (самостоятельно из-
лагаемые) пациентом жалобы 
на снижение памяти или труд-
ности концентрации внимания;

■■ свидетельство родственников 
о снижении когнитивной функ-
ции за последнее время;

■■ невозможность самостоятельно 
и  полно рассказать свой анам-
нез или правильно выполнять 
рекомендации врача;

■■ симптом «поворачивающейся 
головы»: в ответ на вопрос вра-
ча пациент поворачивает голову 
к  сопровождающему его род
ственнику и  переадресует воп-
рос ему.

Для исследования когнитивных 
функций врач может использо-
вать любые известные ему ней-
ропсихологические методы. В ка-
честве простейшего скрининга 
для врачей различных специаль-
ностей мы рекомендуем методи-
ку Mini-Cog (табл.). Не отнимая 
много времени, данная методика 
в  то же время является весьма 
специфичной. Невозможность 
вспомнить после подсказки хотя 
бы одно слово или ошибки при 
рисовании часов свидетельствуют 
о наличии клинически значимых 
когнитивных нарушений. В этом 
случае рекомендовано проведе-
ние расширенного нейропсихоло-
гического исследования врачом-
неврологом  – специалистом по 
нарушениям памяти. 

Лечение когнитивных 
нарушений в пожилом возрасте
Терапия когнитивных наруше-
ний в  пожилом возрасте пре-
следует две основные цели: про-
филактику прогрессирования 

В исследовании «ФУЭТЕ» было показано, 
что на фоне приема Пронорана  
достоверно регрессировали  
как субъективные, так и объективные  
когнитивные расстройства у пациентов  
с церебральным атеросклерозом 
и артериальной гипертензией.
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нарушений и уменьшение выра-
женности уже имеющихся рас-
стройств с  целью повышения 
качества жизни пациентов и  их 
родственников. Лечение должно 
быть по возможности этиотроп-
ным или патогенетическим [3, 8, 
13, 14]. Во всех случаях целесо-
образно проведение следующих 
мероприятий: 
■■ всестороннее обследование па-

циента, достижение максималь-
но возможной компенсации 
сердечно-сосудистых и  других 
имеющихся соматических забо-
леваний;

■■ контроль сосудистых факторов 
риска: артериальной гипертен-
зии, гиперлипидемии, прием 
антитромбоцитарных препара-
тов, борьба с  ожирением и  ги-
подинамией;

■■ оценка эмоционального состоя-
ния пациента и, по показаниям, 
назначение антидепрессантов, 
не обладающих холинолитичес-
ким эффектом;

■■ оптимизация микроциркуля-
ции и церебральных метаболи-
ческих процессов;

■■ заместительная нейротранс
миттерная терапия с  целью 
оптимизации процессов сина-
птической передачи.

Одним из наиболее важных на-
правлений терапии когнитивных 
нарушений является применение 
препаратов, влияющих на це-
ребральные нейротрансмиттер-

ные системы. Выбор стратегии 
воздействия на церебральные 
нейротрансмиттерные системы 
зависит от выраженности ког-
нитивных нарушений. Так, при-
менение ацетилхолинергических 
и  глутаматергических препара-
тов является в настоящее время 
«золотым стандартом» лечения 
большинства наиболее распро-
страненных форм деменции. При 
легких и умеренных когнитивных 
нарушениях более целесообразно 
воздействие на другие нейро-
трансмиттерные системы, в пер-
вую очередь дофаминергическую 
и норадренергическую [13–16]. 
Как дофаминергическая, так 
и  норадренергическая системы 
претерпевают значительные из-
менения в  процессе старения 
мозга [1, 6, 17, 18]. Исследования 
с применением позитронно-эмис-
сионной томографии головного 
мозга свидетельствуют о  том, 
что с возрастом погибает до 40% 
дофаминергических нейронов 
в стволе мозга и лимбической сис-
теме. Это сопровождается значи-
тельным уменьшением плотности 
рецепторов к дофамину в лобной 
коре, что коррелирует с возраст-
ным снижением когнитивных 
функций [5, 6, 16, 18]. С возрастом 
отмечается также уменьшение 
активности норадренергической 
медиации, хотя число норадрен
ергических нейронов не умень-
шается [7]. При патологическом 

старении изменения дофаминер-
гической и  норадренергической 
систем значительно превосходят 
физиологические. 
В клинической практике из аго-
нистов дофамина для терапии 
возрастных нарушений памяти 
и внимания, не достигающих вы-
раженности деменции, наиболее 
хорошо зарекомендовал себя пре-
парат пирибедил (Проноран, «Ла-
боратории Сервье»). Проноран 
является препаратом, который 
сочетает в себе свойства агониста 
дофаминовых рецепторов и анта-
гониста пресинаптических аль-
фа-2-адренорецепторов. Таким 
образом, данный препарат увели-
чивает активность как дофами-
нергической, так и  норадренер-
гической системы. Кроме того, 
Проноран обладает вазоактив-
ным действием в виде улучшения 
церебральной и периферической 
микроциркуляции, что позволя-
ет рассматривать его также в ка-
честве вазоактивного препарата.
Эффективность применения 
Пронорана при умеренных ког-
нитивных нарушениях была до-
казана в рамках двойного слепого 
исследования. В работе D. Nagaraia 
и S. Jayashree (2001) было показано, 
что на фоне применения данного 
препарата когнитивное улучше-
ние отмечается в  два раза чаще, 
чем на фоне приема плацебо [19]. 
В России эффективность Про-
норана в  терапии когнитивных 
нарушений, не достигающих 
выраженности деменции, изу-
чалась в  нескольких исследова-
ниях. На базе клиники нервных 
болезней им. А.Я.  Кожевникова 
были обследованы 29 пациентов, 
средний возраст 68,4 ± 6,4  лет, 
с  недементными когнитивными 
нарушениями сосудистой этио-
логии; пациенты получали Про-
норан в течение 3 месяцев. Было 
показано, что данная терапия 
способствовала улучшению ког-
нитивных функций в  сфере па-
мяти, внимания, абстрактного 
мышления и психомоторных спо-
собностей. Когнитивное улучше-
ние сопровождалось регрессом 
субъективных неврологичес-
ких симптомов, положительной 

Таблица. Методика Mini-Cog

Инструкция Пояснение 

«Повторите три слова: лимон, ключ, 
шар»

Слова должны произноситься максимально четко 
и разборчиво, со скоростью 1 слово в секунду. После 

того как пациент повторил все три слова, просим: 
«А теперь запомните эти слова. Повторите их еще один 
раз». Добиваемся того, чтобы пациент самостоятельно 

вспомнил все три слова. При необходимости 
предъявляем слова повторно – до 5 раз

«Нарисуйте, пожалуйста, круглые 
часы с цифрами на циферблате 
и со стрелками. Все цифры должны 
стоять на своих местах, а стрелки 
должны указывать на 13.45»

Больной должен самостоятельно нарисовать круг, 
расставить цифры и изобразить стрелки. Подсказки 

не допускаются. Больной также не должен смотреть на 
реальные часы у себя на руке или на стене. Вместо 13.45 

можно просить поставить стрелки на любое другое время

«Теперь давайте вспомним три слова, 
которые мы учили вначале»

Если больной самостоятельно не может припомнить 
слова, можно предложить подсказку, например: 

«Вы запоминали еще какой-то фрукт (инструмент, 
геометрическую фигуру, ...)»
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оценкой проводимой терапии со 
стороны пациентов [13]. Эти дан-
ные впоследствии были воспро-
изведены на значительно более 
широкой выборке пациентов 
в 2005–2007 гг. в рамках програм-
мы «Прометей» (ПРОграМма 
изучЕния эффекТивности Про-
норана при синдроме умЕрен-
ных когнитивных расстроЙств 
в  рамках дисциркуляторной 
энцефалопатии). 
В I части исследования «Проме-
тей» был показан статистически 
значимый положительный эф-
фект Пронорана, применяемого 
в дозе 50 мг/сут в течение 12 не-
дель, у 543 пациентов с легкими 
или умеренными когнитивными 
расстройствами возрастного или 
сосудистого характера по ре-
зультатам таких скрининговых 
нейропсихологических шкал, как 
MMSE и тест рисования часов [15]. 
Во II части исследования «Проме-
тей» принимали участие 2058 па-
циентов (1447 женщин и 611 муж-
чин), средний возраст которых 
составил 64,9 ± 8,3 года, с диагно-
зом «дисциркуляторная энцефа-
лопатия I и II стадии» и легкими 
или умеренными когнитивными 
расстройствами. Пациенты при-
нимали Проноран в дозе 50 мг/сут 
в течение 12 недель. Кроме того, 
у 49% пациентов допускалось од-
новременное применение других 
сосудистых и  метаболических 
препаратов. На фоне терапии 
препаратом у  большинства (не 
менее  85%) пациентов было от-
мечено клиническое улучшение 
по данным шкалы общего кли-
нического впечатления, которое 
оценивалось как умеренное или 
значительное. При этом не было 
получено статистически досто-
верных отличий между пациен-
тами, получавшими монотера-
пию Пронораном, и пациентами 
на комбинированной терапии ни 
по данным нейропсихологичес-
ких шкал, ни по шкале общего 
клинического впечатления. Это 
свидетельствовало о  том, что 
комбинированная терапия до-
пустима с точки зрения безопас-
ности и переносимости, но не дает 
дополнительных преимуществ 

в плане воздействия на когнитив-
ные расстройства [15].
Результаты данного исследова-
ния подтвердили высокую рас-
пространенность когнитивных 
расстройств в повседневной амбу-
латорной неврологической прак-
тике. До 70% пациентов пожилого 
возраста, обратившихся к невро-
логу, имели ту или иную степень 
когнитивной недостаточности. 
Это еще раз подчеркивает важ-
ность диагностики и своевремен-
ного начала терапии когнитивных 
расстройств как одного из наибо-
лее распространенных симпто-
мов в неврологической практике. 
В исследовании О.С.  Левина 
и соавт. были обследованы 37 ам-
булаторных пациентов (16  муж-
чин и 21 женщина, средний воз-
раст 71,3 ± 5,9 лет) с различными 
нейропсихологическими типами 
синдрома умеренных когнитив-
ных расстройств. Проноран на-
значался в дозе 50 мг/сут в тече-
ние 3  месяцев. Эффективность 
препарата оценивалась с  помо-
щью шкалы общего клинического 
впечатления, опросников когни-
тивных и  общих жалоб, комп-
лексного нейропсихологического 
исследования. Было показано, 
что наибольшая эффективность 
препарата отмечена при диз-
регуляторном типе умеренных 
когнитивных расстройств, на-
именьшая  – при амнестическом 
типе умеренных когнитивных 
расстройств; при комбиниро-
ванном типе умеренных когни-
тивных расстройств определе-
ны промежуточные результаты. 
Улучшение нейродинамических 
функций выявлено во всех трех 
группах, в то же время достовер-
ное улучшение оценки по шкале 
MMSE, улучшение мнестичес-
ких функций и  речевой актив-
ности наблюдалось лишь при 
дизрегуляторном типе умерен-
ных когнитивных расстройств. 
Авторы пришли в выводу о том, 
что применение Пронорана наи-
более эффективно при дизрегу-
ляторном и  комбинированном 
типах умеренных когнитивных 
расстройств, которые связаны 
с  хроническим нарушением це-

реброваскулярного кровообра-
щения [14].
В исследовании «ФУЭТЕ» оцени-
валась эффективность Пронорана 
в сравнении с вазотропной и ней-
рометаболической терапией при 
недементных когнитивных нару-
шениях у пациентов с церебраль-
ным атеросклерозом и артериаль-
ной гипертензией. Наблюдались 
189  пациентов, из них 139  жен-
щин и  57  мужчин, в  возрасте 
от 42 до 82 лет (средний возраст 
63,6 ± 8,5  лет). Пациенты были 
распределены в четыре сопоста-
вимые по полу, возрасту, образо-
ванию и выраженности когнитив-
ных нарушений группы. Первая 
группа получала Проноран, вто-
рая – пирацетам, третья – стан-
дартный экстракт гинкго билоба 
и четвертая – винпоцетин. Срок 
наблюдения составил три месяца. 
В качестве параметров эффектив-
ности терапии анализировались 
показатель шкалы самооценки 
памяти и результат объективной 
оценки когнитивных функций по 
Монреальской шкале. Было по-
казано, что на фоне проводимой 
терапии отмечается регресс как 
субъективных, так и  объектив-
ных когнитивных расстройств 
во всех сравниваемых терапевти-
ческих группах. При этом выра-
женность улучшения обоих па-
раметров была большей в группе 
Пронорана, что достигало статис-
тической значимости начиная со 
второго месяца наблюдения [20].
Таким образом, общие представ-
ления о патофизиологии и нейро-
химии когнитивных расстройств 

Представления о патофизиологии 
и нейрохимии когнитивных расстройств 
и результаты клинических исследований 
свидетельствуют о целесообразности 
применения дофаминергического 
и норадренергического препарата 
Проноран при нарушениях, 
не достигающих выраженности деменции.
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Neurochemy of cognitive functions and basic syndromes of cognitive impairment are reviewed. Simple 
neuropsycological methods of diagnosis of cognitive disorders in the elderly and general approaches to treatment 
are discussed. Importance of neurotransmission-targeting agents is emphasized. Treatment strategy depends 
on the severity of cognitive disorders. Th e results of international and Russian clinical studies support the effi  cacy 
of piribedil (Pronoran) in non-dementia cognitive disorders especially in those associated with cerebrovascular 
pathology in the elderly patients.
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и  результаты проведенных кли-
нических исследований свиде-
тельствуют о  целесообразности 
применения дофаминергическо-

го и норадренергического препа-
рата Проноран при нарушениях, 
не достигающих выраженности 
деменции. Рекомендуемая до-

зировка Пронорана составляет 
50 мг/сут. Минимальная длитель-
ность лечения Пронораном со-
ставляет 3 месяца.  
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Аффективные расстройства 
в структуре болезни Паркинсона
Длительное время для клинициста 
болезнь Паркинсона (БП) пред-
ставляла преимущественно дви-
гательное расстройство, проявля-
ющееся гипокинезией, тремором 
покоя, мышечной ригидностью 
и  постуральными нарушениями 
[1–3]. Однако в последние два деся-
тилетия, основываясь на результа-
тах исследований, все большее зна-
чение придается так называемым 
немоторным проявлениям БП [1–
3]. Наиболее частыми психопатоло-
гическими феноменами среди них 
являются аффективные нарушения 
в виде депрессивной симптомати-
ки, тревожных расстройств и апа-
тии. Многие из этих расстройств 
проявляются раньше двигательных 

нарушений [1–6]. Однако есть оп-
ределенные сложности в  оценке 
клинической симптоматики, по-
скольку многие моторные прояв-
ления БП характерны также для 
депрессивных расстройств и апа-
тических состояний. Справедливо 
и противоположное утверждение: 
моторное торможение в состоянии 
депрессии и апатии сходно с гипо-
кинезией при БП [4, 6–8]. В то же 
время выделение аффективных 
расстройств при БП имеет большое 
практическое значение. В частнос-
ти, наличие тревоги, депрессии 
или апатии напрямую влияет на 
внутреннее восприятие болезни 
пациентом (так называемую внут-
реннюю картину болезни), на при-
верженность лечению, эффектив-
ность проводимой терапии, а также 

на качество жизни пациента и его 
родственников [4, 5, 6, 9, 10].
По данным современных авторов, 
частота встречаемости депрессив-
ных расстройств при БП колеблет-
ся от 4 до 70% [4, 8, 11]. Более низкие 
показатели частоты встречаемости 
депрессивных расстройств (4%) 
характерны для ранних исследова-
ний, когда депрессивные расстрой-
ства не диагностировались и счи-
тались проявлениями моторных 
симптомов заболевания. Разработ-
ка критериев диагностики депрес-
сивных расстройств в  последние 
10  лет привела к  улучшению их 
диагностики и при БП, их выявля-
емость в клинических исследова-
ниях выросла до 50–70% [4, 8, 11]. 
В настоящее время отмечают при-
мерно следующее их соотношение 
по степени тяжести: легкие де-
прессивные расстройства встре-
чаются у 50% больных, около 20% 
пациентов имеют депрессивные 
расстройства средней тяжести, 
реже (3–8%) встречается тяжелая 
депрессия [4, 8, 11]. В ряде иссле-
дований показано, что депрессив-
ные расстройства чаще возникают 
у больных с преобладанием гипо-
кинезии, ригидности и постураль-
ных расстройств, чем у пациентов 
с преимущественно дрожательной 
формой заболевания [4, 6]. Это 
обусловлено меньшей значимос-
тью расстройств дофаминергичес-
кой системы в патогенезе тремора. 
Соотношение выраженности БП 
и  депрессивных расстройств вы-
явило большую встречаемость аф-
фективных нарушений депрессив-
ного круга на начальных и поздних 
стадиях заболевания [4, 6, 11]. 
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Аффективные расстройства являются наиболее распространенным 
психопатологическим феноменом при болезни Паркинсона, часто 
дебютируя раньше моторных проявлений. Депрессия, тревога, а затем 
апатия при болезни Паркинсона оказывают значительное воздействие 
на так называемую внутреннюю картину болезни, что в свою 
очередь влияет и на приверженность терапии, и на качество жизни 
пациента и его родственников. При аффективных расстройствах 
проводится противопаркинсоническая терапия, прежде всего 
агонистами дофаминовых рецепторов с антидепрессивным действием, 
в  случае неэффективности лечения прибегают к назначению также 
антидепрессантов и анксиолитиков. Приоритетом при выборе 
препаратов должна быть безопасность проводимой терапии.

Ключевые слова: болезнь Паркинсона, аффективные расстройства, 
депрессивные расстройства, тревожные расстройства, агонисты 
дофаминовых рецепторов, антидепрессанты
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Аффективные расстройства тре-
вожного круга наблюдаются в сред-
нем в  24–75% случаев [3, 6, 10] 
и  наиболее выражены на началь-
ных стадиях БП, часто как реакция 
на выявление тяжелого и неизлечи-
мого заболевания. Спектр тревож-
ных расстройств включает в себя 
генерализованное тревожное рас-
стройство, панические атаки, реже 
фобии и обсессивно-компульсив-
ные расстройства [3, 6].
Апатия встречается в 16–42% слу-
чаев и  обычно характерна для 
более поздних стадий БП [7, 12, 
13]. Апатия проявляется сниже-
нием интереса и мотивации к ок-
ружающей действительности, 
уменьшением эмоциональности, 
в редких случаях достигает степени 
эмоцио нальной тупости. Часто по 
внешним проявлениям апатию пу-
тают с депрессивной симптомати-
кой, однако для апатии характерно 
отсутствие тревожного и тоскли-
вого аффектов. Часто, особенно на 
позд них стадиях, апатия сочетает-
ся с когнитивными нарушениями. 

Патогенез аффективных 
расстройств при болезни 
Паркинсона
В настоящее время в патогенезе аф-
фективных расстройств придают 
значение двум основным механиз-
мам. С одной стороны, это патоло-
гия нейротрансмиттерных систем 
головного мозга, с другой – психо-
логическая реакция пациента на 
наличие у него тяжелого, неизлечи-
мого заболевания, что индуцирует 
большую встречаемость аффектив-
ных расстройств тревожного и аф-
фективного круга на начальных 
этапах БП. 
На нейрофизиологическом уровне 
традиционно основным патогене-
тическим механизмом формирова-
ния двигательных расстройств при 
БП считается гибель более чем 50–
80% дофаминергических нейронов 
компактной части черной субстан-
ции, которые модулируют актив-
ность стриарной системы, приводя 
к ее функциональным нарушени-
ям [1, 2, 14]. Однако современные 
данные демонстрируют вовлечение 
в патологический процесс и других 
нейромедиаторных структур (се-

ротонинергических, норадренер-
гических, пептидергических и др.) 
[4, 14]. В частности, позитронно-
эмиссионная томография показала 
снижение метаболизма в регионах 
орбито-фронтальной коры у паци-
ентов с БП, у которых выявлялись 
признаки депрессивного расстрой-
ства, в  отличие от группы конт-
роля [15, 16]. В  настоящее время 
считается, что дисфункция орбито-
фронтальной коры обусловлена 
дегенерацией дофаминергических 
мезо-кортико-лимбических струк-
тур. Однако при гистологическом 
исследовании головного мозга па-
циентов с БП, страдавших аффек-
тивными расстройствами, обна-
руживали дегенерацию голубого 
пятна, нейроны которого являют-
ся основной норадренергической 
структурой головного мозга. Была 
также выявлена дегенерация части 
ядер гипоталамуса, ядра шва и дру-
гих структур [15, 17]. 
Наконец, в ряде исследований по-
казана статистически значимая 
связь между дефицитом серотони-
на во фронтальной коре и наличи-
ем депрессивных расстройств при 
БП, что перекликается с данными, 
полученными при изучении ти-
пичной большой депрессии, ко-
торые легли в основу моноамино-
вой теории патогенеза депрессии 
в современной психиатрии [8, 15]. 
Как известно, моноаминовая ги-
потеза патогенеза типичной боль-
шой депрессии, базирующая на 
дисфункции серотонинергической 
и норадренергической систем, се-
годня является одной из основных 
в психиатрии.
В целом можно говорить о поли-
морфизме как нейрохимических, 
так и  морфологических измене-
ний при БП, что на современном 
этапе развития науки не позволяет 
четко локализовать единый меха-
низм патогенеза аффективных рас-
стройств у этой группы больных [6, 
8, 15]. Именно поэтому в настоящее 
время в упрощенном виде патоге-
нез аффективных расстройств при 
БП объясняют дисфункцией трех 
нейромедиаторных систем в рам-
ках моноаминовой теории. Так, 
дегенерация нейронов голубого 
пятна и ядра шва приводит к дефи-

циту норадреналина и серотонина 
в лимбической системе головного 
мозга, что приводит к  формиро-
ванию аффективных расстройств 
депрессивного круга; дегенерация 
мезокортикального и мезолимби-
ческого дофаминергических путей 
обусловливает дисфункции ког-
нитивной и эмоциональной сфер. 
В частности, уменьшение интереса 
к  окружающему миру, снижение 
мотивации и  активности больше 
связывают с расстройствами в до-
фаминергической и  норадренер-
гической системах, которые также 
могут являться биохимическим 
субстратом апатии и депрессивных 
расстройств и при БП [8, 11].

Диагностика аффективных 
расстройств при болезни 
Паркинсона
Дифференциальная диагностика 
депрессивных расстройств при 
БП осложняется возможностью 
двоякого толкования наблюдае-
мых клинических феноменов. Так, 
еще в 1905 г. известный психиатр 
E. Kraepelin описал внешние при-
знаки, сопровождающие депрес-
сивные расстройства: двигатель-
ную заторможенность, характерное 
выражение лица с обедненностью 
мимики и  брадикинезию, считая 
их внешними признаками депрес-
сивных расстройств. Однако ус-
талость, расстройства сна, труд-
ности концентрации внимания 
встречаются и  у пациентов с  БП 
без депрессивных нарушений. 
Более того, такие классические 
внешние симптомы депрессивного 
расстройства, как психомоторная 
заторможенность, замедленность 
движений, обеднение мимики, 
могут быть обусловлены мотор-
ными проявлениями БП: гипоки-
незией и гипомимией [2, 4, 11, 12]. 
Фактически диагностика депрес-
сивного расстройства в  данной 
ситуации основывается на субъек-
тивных психопатологических фе-
номенах, ощущаемых пациентом: 
чувстве опустошенности, безна-
дежности, ангедонии, снижении 
эмоциональной реактивности. Что 
касается феноменологии депрес-
сивного расстройства при БП, то 
большинством авторов описыва-
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ется ощущение пациентом грусти, 
печали без идей вины и самобиче-
вания [4, 6, 8]. Для этих пациентов 
также не характерны суициды, в то 
время как суицидальные мысли 
могут высказываться неоднократ-
но. Эти особенности позволили 
ряду авторов высказать предполо-
жение о  клинической специфич-
ности депрессивной симптоматики 
при БП, отличной от классических 
униполярных и биполярных форм 
депрессии [6].
Ретроспективные исследования 
показали, что депрессивные рас-
стройства при БП появляются 
значительно раньше, чем мотор-
ные симптомы [6, 8, 11]. На этих 
данных основывается гипотеза 
о том, что ранняя диагностика де-
прессивных расстройств, а также 
своевременное проведение адек-
ватной терапии с учетом возмож-
ных нейропротективных свойств 
антидепрессантов могут отсрочить 
клиническую манифестацию мо-
торных проявлений БП [6, 15].
Большое значение для клини-
ческой практики имеет оценка 
взаимовлияния выраженности 
двигательных и  аффективных 
расстройств. В частности, как из-
вестно, по мере прогрессирования 
заболевания развиваются мотор-
ные флюктуации и лекарственные 
дискинезии. Эти изменения мотор-
ного статуса могут сопровождать-
ся расстройствами аффективной 
сферы. В  частности, некоторыми 
авторами выделяются аффектив-
ные расстройства, ассоциирован-
ные с периодом «выключения» [4, 
18]. В  данной ситуации основное 
терапевтическое вмешательство 
должно быть направлено на сгла-
живание колебаний моторных 
и немоторных симптомов, то есть 
в  первую очередь на коррекцию 
противопаркинсонического лече-
ния [18].
Довольно распространена гипо-
диагностика депрессивных рас-
стройств у  пациентов с  БП. Это 
обусловлено тем, что больные от-
носят симптомы депрессивных 
расстройств к  «естественному» 
течению заболевания и  связыва-
ют их с реакцией на двигательные 
нарушения. Фактически психофи-

зиологические феномены снижен-
ного фона настроения, усталости, 
ангедонии не осознаются пациен-
том в качестве симптомов депрес-
сивного расстройства. В настоящее 
время для диагностики депрессив-
ного эпизода применяют критерии 
ВОЗ (1992) [8, 19].
В качестве количественного кри-
терия оценки аффективных рас-
стройств используют различные 
шкалы. Наибольшее распростра-
нение среди шкал с  доказанной 
валидностью для пациентов с БП 
получили шкала депрессии Бека, 
гериатрическая шкала депрессии, 
госпитальная шкала тревоги и де-
прессии, возможно также примене-
ние шкалы депрессии Гамильтона, 
шкалы тревоги Гамильтона, шкалы 
для оценки апатии [6, 20].

Терапия аффективных 
расстройств при болезни 
Паркинсона
Терапия аффективных расстройств 
при БП складывается из двух ос-
новных компонентов: компенсации 
моторных нарушений с помощью 
дофаминергических лекарствен-
ных средств и терапии депрессив-
ных расстройств путем назначения 
антидепрессантов.
Максимальная компенсация мо-
торных нарушений проводится 
с  помощью дофаминергических 
препаратов, что улучшает качест-
во жизни пациента и  тем самым 
уменьшает реактивный компонент 
аффективных расстройств [4, 18, 
21, 22]. В частности, по мере про-
грессирования заболевания снижа-
ется эффективность однократного 
приема препарата леводопы и фор-
мируются периоды «выключения» 
пациента, часто ассоциированные 
с  аффективными расстройства-
ми. Следовательно, при лечении 
аффективных расстройств в  пер-
вую очередь корригируют про-
тивопаркинсоническую терапию 
для уменьшения выраженности 
моторных флюктуаций [4, 18, 21]. 
С этой целью применяют пролон-
гированные формы леводопы, до-
бавляют агонисты дофаминовых 
рецепторов (или их пролонгиро-
ванные формы), добавляют инги-
биторы моноаминооксидазы типа В 

(МАО-В) или ингибиторы катехол-
О-метилтрансферазы. Кроме того, 
изменяют стратегию проводимой 
терапии, меняя кратность приема, 
разовую дозу и т.д. [18, 21]. 
Следует также учитывать, что 
у ряда противопаркинсонических 
препаратов имеется отчетливое 
антидепрессивное действие [18]. 
В частности, влияние на аффектив-
ную сферу обнаружено у ряда аго-
нистов дофаминовых рецепторов, 
таких как перголид, прамипексол, 
ротиготин [20, 23]. Так, преклини-
ческие и  клинические исследова-
ния показали у агониста дофами-
новых рецепторов прамипексола 
наличие антидепрессивной актив-
ности как в  отношении большой 
и  биполярной депрессии, так 
и  при депрессивных нарушениях 
при БП. В связи с этим существу-
ет большое количество исследова-
ний, рекомендующих прамипексол 
в качестве препарата первого ряда 
у пациентов с БП, страдающих аф-
фективными расстройствами [20, 
23, 24]. Механизм влияния пра-
мипексола на аффективную сим-
птоматику депрессивного круга, 
с одной стороны, вероятно, обус-
ловлен уменьшением выраженнос-
ти двигательного дефекта, сокра-
щением периода «выключения», 
с  другой стороны  – влиянием на 
D3-дофаминергические рецепторы 
мезолимбической системы, а также 
возможным нейропротективным 
действием, в том числе на нейроны 
лимбической системы [20, 25]. 
В настоящее время при терапии 
БП предпочтение отдается про-
лонгированным формам агонис-
тов дофаминовых рецепторов, что 
позволяет нивелировать колеба-
ния концентрации лекарственно-
го средства в плазме крови и тем 
самым отдалить развитие мотор-
ных флюктуаций и дискинезий при 
начальных проявлениях заболева-
ния, а при их наличии уменьшить 
их выраженность. Кроме того, од-
нократный прием лекарственного 
средства в  течение суток значи-
тельно повышает комплаентность 
пациента к проводимому лечению, 
что особенно важно при наличии 
расстройств аффективной сферы 
[4, 21]. 
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В настоящее время на территории 
Российской Федерации стал досту-
пен прамипексол с  контролируе-
мым высвобождением – прамипек-
сол пролонгированного действия 
в дозировках 0,375; 1,5 и 3 мг. Пре-
парат применяют 1  раз в  сутки, 
постепенно титруя уровень дозы, 
или переводят пациентов на одно-
моментный прием в  эквивалент-
ной дозе с лекарственной формы, 
требующей трехкратного приема.
Терапия депрессивных расстройств 
осуществляется с помощью анти-
депрессантов, что также улучшает 
качество жизни пациента. Выбор 
антидепрессанта при БП определя-
ется тремя основными факторами:
1)  эффективностью антидепрес-

санта при лечении депрессивно-
го расстройства;

2)  соотношением эффективности 
и безопасности;

3)  влиянием на моторные проявле-
ния и взаимодействием с основ-
ной противопаркинсонической 
терапией [22, 26, 27].

При терапии антидепрессантами 
следует соблюдать ряд общих пра-
вил. Во-первых, антидепрессанты 
должны назначаться в адекватной 
дозировке. По имеющимся данным, 
пациентам с  БП часто назначают 
неэффективную дозировку анти-
депрессанта, что приводит к псев-
дорезистентности и, как следствие, 
к  попыткам повысить эффектив-
ность лечения за счет назначения 
нескольких препаратов с  анти-
депрессивным действием [11, 26]. 
Во-вторых, проводимое лечение 
должно быть достаточно продол-
жительным, так как большинство 
антидепрессантов имеют отсрочен-
ное начало действия  – в  среднем 
через 10–14  дней. Начальный пе-
риод применения антидепрессанта 
(когда оценивается его эффектив-
ность) должен продолжаться не 
менее 4–6 недель (антидепрессан-
ты во многих случаях необходимо 
применять на протяжении не менее 
чем 6–12 месяцев). 
В качестве количественного крите-
рия оценки эффективности можно 
применять вышеназванные шкалы 
депрессии Бека, Гамильтона. В сред-
нем считается, что терапия эффек-
тивна при снижении суммарного 

балла по шкале на 50% и  более 
после 1  месяца лечения. При не-
достаточной эффективности про-
водимого лечения оптимально 
проведение оценки концентрации 
лекарственного средства в крови: 
недостаточный уровень его кон-
центрации может свидетельст-
вовать о  нарушении всасывания 
препарата или недостаточной при-
верженности пациента к лечению. 
При истинной резистентности 
к проводимой терапии необходимо 
сменить антидепрессант. В других 
случаях прибегают к комбиниро-
ванной терапии несколькими ан-
тидепрессантами. Учитывая воз-
раст пациентов с БП (заболевание 
дебютирует в возрасте 51 ± 5 лет), 
а  также их соматический статус, 
необходимо помнить о  том, что 
им часто требуется более низкий 
уровень дозировки антидепрес-
сантов, чем соматически здоровым 
пациентам.
При наличии большого количества 
открытых исследований двойные 
слепые плацебоконтролируемые 
исследования, посвященные ле-
чению депрессивных расстройств 
при БП, в  настоящее время не-
многочисленны [27, 28]. В  части 
руководств в качестве препаратов 
первого ряда рекомендованы три-
циклические антидепрессанты. 
Существует множество исследова-
ний, показавших эффективность 
трициклических антидепрессан-
тов, например имипрамина, в отно-
шении депрессивных расстройств 
при БП. В ряде исследований про-
демонстрировано также некоторое 
улучшение двигательных функций 
при применении трицикличес-
ких антидепрессантов [6, 22, 27]. 
Основной проблемой назначения 
этих лекарственных средств яв-
ляется их антихолинергическое 
действие, которое, с одной сторо-
ны, может уменьшать выражен-
ность двигательных расстройств 
при БП, с другой – в долгосрочной 
перспективе приводить к наруше-
нию когнитивных функций. Среди 
побочных эффектов трицикличес-
ких антидепрессантов выделяют 
также делирий и ортостатическую 
гипотензию, что, в  свою очередь, 
накладывает определенные огра-

ничения на их применение при БП. 
Необходимо помнить и  о других 
нежелательных явлениях трицик-
лических антидепрессантов, таких 
как сердечная аритмия, глаукома, 
запоры, которые часто наблюдают-
ся у пожилых людей. Следует от-
метить, что эти препараты нельзя 
сочетать с  такими противопар-
кинсоническими средствами, как 
ингибиторы МАО-В (селегилин, 
разагилин), поскольку это может 
привести к серотониновому синд-
рому [29]. 
Другую группу антидепрессан-
тов, которая может применяться 
при лечении депрессивных рас-
стройств при БП, составляют ин-
гибиторы моноаминооксидазы 
типа А (МАО-А). Эффективность 
моклобемида в  отношении де-
прессивных расстройств показана 
в  ряде открытых исследований. 
К  побочным явлениям моклобе-
мида относятся тремор, расстрой-
ства сна, беспокойство, тошнота 
и  рвота. Кроме того, необходимо 
помнить о риске развития серото-
нинового синдрома при одновре-
менном применении ингибиторов 
МАО-А и  трициклических анти-
депрессантов и избегать использо-
вания данной комбинации [29].
Препараты группы селективных 
ингибиторов обратного захвата се-
ротонина (СИОЗС), как считается, 
эффективны в отношении депрес-
сивных и тревожных расстройств 
и при этом обладают более благо-
приятным, чем у трициклических 
антидепрессантов, профилем пе-
реносимости и безопасности, что 
особенно актуально у  пожилых 
людей. В настоящее время их эф-
фективность при депрессивных 
расстройствах у  пациентов с  БП 
показана только в открытых иссле-
дованиях, контролируемые иссле-
дования практически отсутствуют. 
В метаанализе исследований была 
продемонстрирована клиническая 
эффективность пароксетина, флуо-
ксетина, циталопрама и сертрали-
на в отношении депрессивных рас-
стройств при БП [5, 27, 30]. 
Сведения о  влиянии СИОЗС на 
двигательные функции проти-
воречивы. Описаны единичные 
случаи усиления двигательных 
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расстройств у  больных БП при 
применении флуоксетина, парок-
сетина и флувоксамина [8]. В дру-
гом исследовании [6] показано, что 
пароксетин не влияет на выражен-
ность двигательного расстройства 
при БП. В  целом считается, что 
повышение концентрации серото-
нина ведет к  увеличению выбро-
са дофамина, что теоретически 
должно приводить к уменьшению 
выраженности экстрапирамидной 
симптоматики [28]. В связи с выра-
женной селективностью механизма 
действия эсциталопрам был вклю-
чен в стандарты оказания помощи 
на территории Российской Федера-
ции пациентам с БП, страдающим 
депрессивными расстройствами. 
Обобщенные данные ретроспек-
тивных и открытых исследований 
свидетельствуют о том, что СИОЗС 
статистически значимо не влияют 
на выраженность двигательного 
дефекта, хотя их применение тре-
бует индивидуального подхода. 
Эти антидепрессанты также нельзя 
сочетать с  ингибиторами МАО 
в связи с риском развития серото-
нинового синдрома.
Как показывает практика, тревож-
ные расстройства обычно возника-
ют реактивно, а также, достаточно 
часто, отмечаются в качестве немо-
торных проявлений феномена «вы-
ключения». В частности, показано, 
что 90% тревожных расстройств, 
достигающих степени панических 
атак, наблюдаются в  период «вы-
ключения» [11, 18]. Учитывая вы-
раженный реактивный компонент 
в генезе аффективных расстройств 
тревожного круга, а также возмож-
ное участие в патогенезе нейроме-
диаторных нарушений, основным 
направлением в купировании тре-
воги является уменьшение выра-

женности периодов «выключения», 
что достигается коррекцией про-
тивопаркинсонической терапии, 
в которой отдается предпочтение 
препаратам, влияющим на аффек-
тивную сферу. Многие антидепрес-
санты группы СИОЗС также обла-
дают анксиолитическим действием 
[11, 28]. В ряде случаев к лечению 
добавляют анксио литики, однако 
на минимальный период времени, 
учитывая их негативное влияние 
на когнитивную сферу и риск раз-
вития лекарственной зависимости 
[11, 22].
Таким образом, при выявлении 
аффективных расстройств на 
фоне БП рекомендуется нижесле-
дующий алгоритм действий [4, 6, 
11, 12].
1. Оптимизация противопаркин-
сонической терапии (в первую 
очередь препаратами леводопы) 
с  целью оптимальной коррекции 
двигательного дефекта и  умень-
шения выраженности периода 
«выключения».
2. Назначение агониста дофамино-
вых рецепторов с антидепрессив-
ным действием в качестве препа-
рата первого ряда или в качестве 
дополнения к препаратам леводо-
пы при выявлении депрессивных 
расстройств. При этом отдается 
предпочтение препаратам с конт-
ролируемым высвобождением.
3. При недостаточной эффектив-
ности оптимальной дозы аго-
ниста дофаминовых рецепторов, 
сохраняющейся на протяжении 
1 месяца, добавление СИОЗС или 
моклобемида с последующим тит-
рованием дозы.
4. В случае отсутствия эффекта 
замена антидепрессанта (группы 
СИОЗС или моклобемида) на три-
циклический антидепрессант.

5. При необходимости возможна 
комбинация трициклических ан-
тидепрессантов с СИОЗС.

Заключение
Аффективные расстройства при 
БП широко распространены, они 
снижают качество жизни пациен-
тов, влияя на эффективность лече-
ния и приверженность пациентов 
к  проводимой терапии. В  целом 
лечение данных расстройств долж-
но быть направлено на оптимиза-
цию основной противопаркинсо-
нической терапии с  назначением 
агонистов дофаминовых рецепто-
ров, что позволяет одновременно 
уменьшать выраженность двига-
тельного дефекта и аффективных 
расстройств, особенно депрессив-
ного круга. Такой терапевтичес-
кий подход позволяет избежать 
назначения нескольких препаратов 
и связанных с этим побочных яв-
лений. При недостаточной эффек-
тивности прибегают к назначению 
антидепрессантов. Учитывая пре-
имущественно пожилой возраст 
пациентов с  БП, в  соотношении 
«эффективность/безопасность» 
приоритет отдают безопасности. 
В  этой связи терапию начинают 
с  препарата группы селективных 
ингибиторов обратного захвата 
серотонина или ингибитора мо-
ноаминоксидазы, при неэффек-
тивности меняют их на трицикли-
ческий антидепрессант, в крайних 
случаях прибегают к комбинации 
селективных ингибиторов обрат-
ного захвата серотонина и трицик-
лических антидепрессантов. Ан-
ксиолитики бензодиазепинового 
ряда применяют в крайних случаях 
и назначают на минимальный срок, 
особенно у пациентов с когнитив-
ными нарушениями. 
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Классификация 
пролонгированных депрессий 
Интерес психиатров к  длитель-
но текущим эндогенным депрес-
сивным состояниям обусловлен, 
прежде всего, их значительной 
распространенностью среди де-
прессий в целом, а также высоким 
уровнем психосоциальных нару-
шений у  больных, страдающих 
такого рода депрессиями. Так, 
распространенность длительных 
эндогенных депрессий среди де-

прессивных состояний, по данным 
R.C. Baldwin и D.J. Joller, составля-
ет 7% [1]. Согласно исследовани-
ям W.  Coryell и  соавт., затяжное 
течение депрессии встречается 
в 15–30% случаев [2], а по данным 
H. Spiess и соавт., на их долю прихо-
дится от 35 до 43% от всех депрес-
сий [3]. Такой разброс показателей 
распространенности длительно те-
кущих эндогенных депрессий свя-
зан с тем, что авторы по-разному 
оценивают эти клинически и пси-

хопатологически неоднородные 
состояния, объединяя понятия 
затяжных, хронических и терапев-
тически резистентных депрессий, 
и, следовательно, обнаруживают 
различные взгляды на самоопре-
деление длительности затяжных 
или же хронических депрессий. 
Затрудняет сопоставление данных 
также то, что обследования прово-
дились в разные временные проме-
жутки, в неравнозначных популя-
циях пациентов как в отношении 
возраста и пола, так и в отношении 
социального статуса, характера 
наблюдения (амбулаторного или 
стационарного).
Еще задолго до создания нозоло-
гической классификации болезней 
W. Griesinger при описании мелан-
холического состояния указывал 
на возможность «длительных из-
менений со снижением энергии 
душевной жизни», рассматривая 
их как один из вариантов аффек-
тивных психозов [4]. Основатель 
клинико-описательной психиат-
рии E.  Kraepelin отмечал склон-
ность инволюционной меланхо-
лии к затяжному течению, в 50% 
случаев переходящему в  хрони-
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ческое [5]. С.С. Корсаков выделял 
неблагоприятно протекающие де-
прессии, длящиеся более года [6]. 
В.П. Сербский обращал внимание 
на то, что при меланхолии при-
ступы могут продолжаться далеко 
не одинаковое время: от несколь-
ких дней до нескольких месяцев, 
года и более [7]. В.П. Гиляровский 
описал длительные депрессивные 
состояния, при которых «со вре-
менем приступы депрессивной 
болезни затягиваются, так что 
в конце концов может образовать-
ся стационарное состояние, оста-
ющееся с некоторыми колебания-
ми до конца жизни» [8].
Развитие психофармакологии 
и  появление антидепрессантов 
вызвало еще более пристальный 
интерес психиатров к  проблеме 
длительных депрессий в  связи 
с сохранением у части больных де-
прессивной симптоматики в тече-
ние многих лет, несмотря на прово-
димое лечение. Эти депрессивные 
состояния одни авторы относили 
к категории затяжных депрессий, 
другие – хронических депрессий. 
Некоторые психиатры вообще не 
разделяли понятия «затяжных» 
и «хронических» депрессий [9, 10]. 
Кроме того, при описании дли-
тельных многолетних депрессий 
врачи давали им различные на-
звания, отражавшие их клинико-
психопатологические критерии. 
Их именовали «характерологичес-
кая дисфория» [11]; «истероидная 
дисфория» [12]; «терапевтически 
резистентные депрессии». Послед-
ние не разделялись некоторыми 
авторами с понятием «хроничес-
ких депрессий» [13]. В 1960–70 гг. 
было распространено мнение 
о том, что именно длительная и не 
всегда адекватная антидепрессив-
ная терапия способствует затяж-
ному или хроническому течению 
депрессий. Тем не менее сущест-
вовало мнение о том, что «не все 
терапевтически резистентные де-
прессии обязательно становятся 
хроническими, поскольку болезнь 
может привести к  спонтанному 
выздоровлению» [14]. 
Общепринятой классификации 
длительных эндогенных депрес-
сий не существует и  до настоя-

щего времени, что объясняется 
разными взглядами на динамику 
и  характер течения пролонгиро-
ванных депрессий, на их прогноз 
и  нозологическую оценку забо-
леваний, в  рамках которых они 
развиваются. 
На современном этапе в зарубеж-
ной и отечественной психиатрии 
наибольшей популярностью поль-
зуется классификация многолет-
них депрессий M.B. Keller и соавт. 
[15], в  которой представлены 
4 клинических варианта: 
1)  дистимия (стойкое депрессив-

ное состояние длительностью 
не менее 2 лет); 

2)  хроническая большая депрессия 
(стойкое депрессивное настро-
ение длительностью не менее 
2 лет); 

3)  двойная депрессия (большой 
депрессивный эпизод на фоне 
дистимии длительностью не 
менее 2 лет); 

4)  большие депрессии с частичны-
ми ремиссиями. 

По официальной современной 
американской классификации 
психических заболеваний DSM-
IV-TR (2000) хроническая депрес-
сия подразделяется на 3  типа: 
дистимию, хроническую большую 
депрессию и двойную депрессию. 
Затяжные депрессии рассматри-
ваются в  DSM-IV-TR в  рубрике 
биполярных расстройств II типа 
под названием «лонгитодиналь-
ное течение (с эпизодами выздо-
ровления и без них)». По данным 
МКБ-10, рубрика «хронические 
(аффективные) расстройства» 
включает лишь циклотимию 
(F34.0) и дистимию (F34.1). Затяж-
ные депрессии в данной классифи-
кации вообще не упоминаются. 
Отечественные психиатры при 
разработке типологии длительно 
текущих депрессий [16–18] исхо-
дят, прежде всего, из особенностей 
их клинической картины, динами-
ки и прогноза, а также клиничес-
ких особенностей и нозологичес-
кой оценки заболеваний, в картине 
которых они формируются.
В настоящее время наиболее при-
емлемым с  клинической и  про-
гностической точек зрения, по 
нашему мнению, является деление 

пролонгированных эндогенных 
депрессий на 2 типа. 
1. Затяжные эндогенные депрес-
сии – протрагированные депрес-
сивные состояния, длящиеся не 
менее 2  лет с  последующим на-
ступлением спонтанной или тера-
певтической ремиссии высокого 
качества (интермиссии) с полной 
обратимостью депрессивных рас-
стройств и  восстановлением до-
болезненного уровня психических 
функций, личностных свойств 
и качества жизни.
2. Хронические эндогенные де-
прессии формируются в  рамках 
прогредиентных заболеваний 
шизофренического круга и опре-
деляются как длительно-текущие 
психопатологические состояния, 
динамика которых имеет непре-
рывный прогредиентный харак-
тер, перемежаясь лишь терапев-
тическими ремиссиями низкого 
качества с остаточной продуктив-
ной симптоматикой и квалифици-
руются как приступ, растянутый 
во времени.

Клинические проявления 
и течение затяжных эндогенных 
депрессий
Затяжные эндогенные депрес-
сии не являются нозологически 
самостоятельным образовани-
ем и  наблюдаются в  динамике 
моно- и  биполярных аффектив-
ных заболеваний (циклотимия, 
маниакально-депрессивный пси-
хоз). Психопатологически и кли-
нически они неоднородны. Кар-
тина эндогенного аффективного 
заболевания может исчерпывать-
ся затяжными депрессиями, или 
они могут сочетаться с аффектив-
ными фазами обычной длитель-
ности, возникая однократно или 
повторно. 
Психопатологическая картина за-
тяжных эндогенных депрессий со-
ответствует картине классической 
эндогенной депрессии с  относи-
тельно гармоничным сочетанием 
компонентов, составляющих де-
прессивную триаду, и исчерпыва-
ется проявлениями аффективного 
и аффективно-неврозоподобного 
уровня расстройств. В  качестве 
доминирующих проявлений за-
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тяжных депрессий выступают 
витальный аффект тоски и трево-
ги, признаки идеомоторного тор-
можения, правильные суточные 
колебания настроения, депрес-
сивные идеи малоценности, само-
обвинения, ипохондрические идеи 
и  суицидальные мысли, то есть 
в  картине затяжных депрессий 
преобладают явления позитивной 
аффективности. 
В зависимости от особенностей 
психопатологической структуры 
выделяют два варианта затяжных 
эндогенных депрессий: «простые» 
затяжные депрессии и полиморф-
ные затяжные депрессии.

«Простая» затяжная депрессия
Психопатологическая картина 
«простой» затяжной депрессии 
наиболее приближена к  типич-
ной циркулярной депрессии. Они 
протекают по типу тоскливых, 
тревожных или адинамических 
депрессий. От случаев непродол-
жительных депрессий их отлича-
ет лишь эпизодическое возник-
новение в  картине одного типа 
структурно простой депрессии 
психопатологических нарушений, 
характерных для иных типов эндо-
генной депрессии также с простой 
структурой. 
Эти нарушения всегда непродол-
жительны во времени, но про-
являются по-разному: в  одних 
случаях они рудиментарны, в дру-
гих  – представлены в  завершен-
ном виде и  на некоторое время 
полностью вытесняют основную 
симптоматику состояния. Для них 
характерны витальность аффекта 
тоски или тревоги с загрудинной 

локализацией, правильные суточ-
ные колебания настроения, идеи 
самообвинения, самоуничиже-
ния, жалобы на невозможность 
сосредоточения и  концентрации 
внимания. Отмечаются двигатель-
ные, порой субступорозные нару-
шения, моторное оцепенение, что 
соответствует картине классичес-
кого меланхолического синдро-
ма. Таким больным свойственны 
также суицидальные мысли, по-
пытки и намерения. 
Для тоскливых и  тревожных за-
тяжных депрессий характерно 
появление в их картине кратков-
ременных эпизодов апатии и ади-
намии, которые на протяжении 
нескольких часов или нескольких 
дней выступают у больных в роли 
ведущих жалоб. Для адинамичес-
ких затяжных депрессий, которые 
почти не уступают по структуре 
и  выраженности своих проявле-
ний классическим апато-адинами-
ческим, свойственно частое воз-
никновение эпизодов тревожного 
аффекта в сочетании с двигатель-
ным беспокойством, доходящим 
до степени ажитации, и  острей-
ших раптусов с  суицидальными 
высказываниями и попытками. 

Полиморфная затяжная депрессия
Психопатологическая картина 
полиморфной затяжной депрес-
сии отличается более сложной 
стру кт у рой, многообра зием 
синдромальных депрессивных 
проявлений и  непостоянством 
определяющих ее расстройств. 
Главной отличительной чертой 
этих состояний является нали-
чие в  их структуре расстройств 
неврозоподобного уровня и/или 
деперсонализационных наруше-
ний. У  больных с  полиморфной 
затяжной депрессией на протя-
жении одного состояния можно 
регистрировать неоднократную 
смену различных депрессив-
ных синдромов без какой-либо 
четкой последовательности или 
закономерности. Обсессивные, 
тревожно-фобические расстрой-
ства, элементарные сенестопатии 
по типу дизсенестезий, ипохонд-
рическая симптоматика, а также 
деперсонализационные анестети-

ческие нарушения неглубоки по 
своим проявлениям и всегда об-
наруживают феноменологически 
родственную связь с депрессив-
ным аффектом и степенью его вы-
раженности, и со снижением его 
экспрессивности они быстро под-
вергаются редукции. Так, напри-
мер, обсессивная симптоматика 
в структуре затяжных полимор-
фных депрессивных состояний 
в большинстве случаев проявля-
ется навязчивыми опасениями, 
воспоминаниями и  представле-
ниями, степень выраженности 
которых находится в  прямой 
связи с аффектом и его тяжестью. 
Иногда приближаются к уровню 
навязчивостей и  периодически 
возникающие мысли о  смерти 
и  возможности ухода из жизни. 
Нередко отмечаются фобии ипо-
хондрического содержания, чаще 
всего со страхом смерти от оста-
новки сердца. 
Сенестопатические нарушения 
в структуре полиморфной затяж-
ной депрессии представлены лишь 
в  виде «стягивания», «покалы-
вания», «онемения» и  «жжения» 
в  различных частях тела и  ни-
когда не приобретают бредового 
характера.
Деперсонализационные расстрой-
ства в структуре затяжных поли-
морфных эндогенных депрессий 
в  основном ограничиваются яв-
лениями «неистинности» эмоций 
с ощущением их приглушенности 
и  уплощения, переживанием де-
фицитарности личностных ка-
честв. У  больных доминирует 
ощущение утраты эмоциональной 
сопричастности с внешним миром, 
«существования за преградой», 
сопровождающееся тревожны-
ми опасениями необратимости 
этих изменений. Анестетичес-
кие расстройства отличаются 
нестойкостью и  полностью под-
вергаются редукции по мере 
обратного развития депрессии 
и  значительного снижения ее 
глубины. В  части случаев в  кар-
тине затяжных полиморфных де-
прессий можно наблюдать также 
и  дереализационные нарушения, 
которые тесно переплетаются со 
сниженным настроением и чувс-

Затяжные эндогенные депрессии 
длятся не менее 2 лет, после чего 

наступает ремиссия с полной 
обратимостью депрессивных расстройств 

и восстановлением доболезненного 
уровня психических функций, личностных 

свойств и качества жизни.
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твом тоски. Восприятие окружаю-
щего у этих больных приобретает 
депрессивно-окрашенный харак-
тер: мир представляется мрачным, 
серым, лишенным яркости. По 
мере редукции депрессивных рас-
стройств эти жалобы исчезают.
Все затяжные депрессии, как «про-
стые», так и полиморфные, в своей 
динамике характеризуются после-
довательной сменой этапа началь-
ных проявлений депрессии, пери-
одом ее развернутых проявлений 
и относительно быстрым или рас-
тянутым во времени выходом из 
депрессии и заканчиваются фор-
мированием полноценных ремис-
сий достаточно высокого качества. 
Таким образом, главной особен-
ностью динамики затяжных де-
прессий является их полная об-
ратимость. Во всех случаях после 
затяжной депрессии регистриру-
ется сохранность доманифестной 
личностной структуры. Все это 
позволяет расценивать динами-
ку данных депрессивных состоя-
ний как фазовую, растянутую во 
времени. 
Исходя из наших наблюдений, 
затяжные депрессии длятся от  2 
до 8 лет. Средняя продолжитель-
ность затяжной депрессии состав-
ляет 2,8 лет.

Клинические проявления 
и течение хронических 
эндогенных депрессий 
Психопатологическая картина 
хронических эндогенных депрес-
сий, в  отличие от затяжных де-
прессий, носит более сложный 
и полиморфный, а следовательно, 
и более атипичный по отношению 
к  классической циркулярной де-
прессии характер. Было выделено 
4  типа хронических депрессий: 
меланхолический, апато-адина-
мический, депрессивно-ипохонд-
рический и депрессивно-деперсо-
нализационный. В  их структуре 
помимо основного депрессивного 
аффекта обязательно присутство-
вала депрессивная симптомати-
ка, характерная для психопато-
логически иного типа депрессии, 
с развитием в ряде случаев симп-
томатики, выходящей за рамки 
аффективно-неврозоподобного 

уровня и относящейся к проявле-
ниям бредового регистра. 
Согласно бинарной двухуровне-
вой типологической модели де-
прессии, при хронических депрес-
сивных состояниях превалируют 
явления негативной аффектив-
ности. Получается, что независи-
мо от типа хронической депрессии 
в  состоянии больных большой 
удельный вес занимают расстрой-
ства апато-адинамического ха-
рактера, отмечаются признаки 
дисфории в  виде угрюмости, из-
лишнего брюзжания, сварливос-
ти с претензиями к окружающим 
и нередко демонстративным пове-
дением, а также ангедонии, кото-
рая проявляется утратой чувства 
наслаждения, способности испы-
тывать удовольствие от чего-либо 
с постоянным чувством внутрен-
ней неудовлетворенности.
В целом для хронических де-
прессий характерными являются 
атипия депрессивной картины, 
диссоциация в  проявлениях де-
прессивной триады, высокий 
удельный вес в картине состояния 
неврозоподобных и деперсонали-
зационных расстройств с  выра-
женным полиморфизмом, атипией 
и большей глубиной их психопа-
тологических проявлений по срав-
нению с затяжными депрессиями, 
а также тенденцией к утрате чет-
кой взаимосвязи их со степенью 
выраженности аффекта и переме-
жение гипоманиакальными «ок-
нами» и  аффективно-смешанны-
ми состояниями длительностью 
от 7 до 12 дней. Для хронической 
депрессии также характерен стер-
тый монотонный аффект. Практи-
чески во всех случаях отмечается 
диссоциация между красочностью 
и  насыщенностью аффективных 
жалоб депрессивного содержания 
и внешним обликом больных, под-
час они производят впечатление 
неадекватно спокойных, а нередко 
внешне безучастных и равнодуш-
ных. Мимические проявления 
и  пантомимика больных отли-
чается бедностью и  однообрази-
ем, речь лишена интонационной 
окраски. Отсутствует истинная 
ажитация при наличии жалоб на 
значительную тревогу, которая 

сопровождается многоречивос-
тью, излишней назойливостью и в 
меньшей степени развернутым 
тимическим компонентом. У этих 
больных можно наблюдать диссо-
циацию и в проявлениях депрес-
сивной триады в виде сочетания 
сниженного фона настроения, 
моторной заторможенности с мо-
нотонной многоречивостью, что 
сближает их со смешанными аф-
фективными состояниями. Такая 
диссоциация депрессивных при-
знаков регистрируется у части па-
циентов уже с момента манифес-
тации хронической депрессии. 
Обсессивные, сенестопатические 
и  деперсонализационные про-
явления в  картине хронических 
депрессий отличаются психопа-
тологической неоднородностью 
и  более сложным характером по 
сравнению с  аналогичными рас-
стройствами, встречающимися 
при затяжных депрессиях. Так, 
например, у ряда больных форми-
руются сложные по структуре ри-
туально-обсессивные проявления. 
Сенестопатические ощущения 
у большинства больных с хрони-
ческой депрессией располагаются 
в области головы, груди и живота 
и  носят сложный характер. Так, 
больные говорят о «волнах ноюще-
зудящей боли», о болях, похожих 
на вращение сверла, о  чувстве 
«перетекания» в  виде движения 
какой-то жидкости. У некоторых 
больных преобладают крайне 
необычные и  вычурные ощуще-
ния, которые передаются ими ис-
ключительно с  помощью жестов 
и сравнений: ощущение, похожее 
на дуновение горячего воздуха, 

Динамика хронических эндогенных 
депрессий имеет непрерывный 
прогредиентный характер, перемежается 
терапевтическими ремиссиями низкого 
качества с остаточной продуктивной 
симптоматикой и квалифицируется как 
приступ, растянутый во времени.
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в  грудной клетке; восходящие 
волны «шипящей» боли в висках; 
«отвердение» в половых органах; 
ощущение «пересыпания» чего-
то похожего на песок в  сосудах; 
«омертвелость» в  мышцах и  др. 
Иногда сенестопатии имеют неко-
торую предметно-пространствен-
ную локализацию. В  таких слу-
чаях больные жалуются на боли, 
по форме напоминающие «глубо-
кие раны с плоским дном в руках 
и ногах» с тягостным ощущением 
чуждости их восприятия, на «виб-
рирующие кольцеобразные ощу-
щения в бедрах», на сенсации «в 
виде шара из болевых шипов, пе-
ремещающегося внутри головы». 
Деперсонализация в картине хро-
нических депрессий часто бывает 
представлена в  виде ее сомато
психического варианта и проявля-
ется ощущениями чуждости собс-
твенного лица и рук, невесомости 
ног, ощущением пустоты в голове 
и  брюшной полости. Больные не 
чувствуют полноты вдоха и  на-
сыщения во время приема пищи. 
Другие больные жалуются, что 
перестали ощущать работу внут-
ренних органов, жалуются на 
атрофию нервов. Такие высказы-
вания приближаются по фабуле 
к  ипохондрическому нигилисти-
ческому бреду. У  части больных 
с хронической депрессией депер-
сонализационные расстройства 
выступают в совокупности с дис-
морфофобическими признаками: 
больные не узнают в зеркале свое-
го лица, оно кажется им чужим, 
застывшим, с пустым выражением 
глаз. Нередко у больных наблюда-
ется усложнение явлений деперсо-

нализации вплоть до нарушения 
аутоидентификации и реальности 
своего «я», при этом степень от-
чуждения психических функций 
постепенно смыкается с психичес-
ким автоматизмом.
Возникающие идеи самообви-
нения у  больных с  хронической 
депрессией нередко носят ипо-
хондрическую окраску и сводятся 
к  ретроспективному бичеванию 
себя за ранее «легкомысленное» 
отношение к своему здоровью. Об-
ращают на себя внимание раздра-
жение и чувство зависти больных 
к окружающим здоровым людям, 
в  том числе и  к самым близким 
родственникам. 
Анализируя наши наблюдения, 
можно говорить о 3 вариантах ди-
намики хронических депрессий: 
динамически-инертная депрессия, 
динамически-лабильная депрес-
сия и  депрессия с  непрерывным 
усложнением расстройств. 
Динамически-инертный вариант 
характеризуется фактическим 
однообразием и сохранением как 
психопатологической структуры 
депрессии, так и интенсивности ее 
проявлений на протяжении всей 
хронической депрессии. 
Динамически-лабильный вари-
ант характеризуется наибольшим 
многообразием своих проявлений 
и  протекает либо в  виде волно-
образной динамики хронической 
депрессии, либо по типу так назы-
ваемой двойной депрессии, опи-
санной M.B. Keller [19].
В первом случае динамически-ла-
бильные хронические депрессии 
определяются волнообразным 
течением с аутохтонно или ситу-
ационно обусловленными колеба-
ниями интенсивности проявлений 
хронической депрессии с  обос-
трениями постоянно существу-
ющей симптоматики, но без из-
менения ее психопатологической 
структуры. 
Во втором случае динамически-
лабильного варианта хроничес-
кой депрессии на фоне психопа-
тологической картины одного из 
типов хронической депрессии: 
меланхолического, депрессивно-
ипохондрического и апато-адина-
мического – наблюдается развитие 

ограниченных во времени депрес-
сий иной психопатологической 
структуры, условно обозначенных 
как «вторые» депрессии. Этот тип 
течения по своим проявлениям 
соответствует так называемым 
двойным депрессиям [19]. Следует 
отметить, что психопатологичес-
кая структура «вторых» депрессий 
в  большинстве случаев исчерпы-
вается лишь аффективно-невро-
зоподобными синдромами. Одна-
ко в части случаев депрессивные 
проявления «второй» депрессии 
достигают степени депрессивно-
го бреда и  депрессия принима-
ет характер бредовой депрессии. 
В  некоторых случаях «вторая» 
тревожно-ипохондрическая де-
прессия сопровождается ипохонд-
рическим бредом. Наряду с депрес-
сивными идеями у  этих больных 
в  картине «второй» депрессии 
наблюдается депрессивный моно-
идеизм ипохондрического содер-
жания с  односторонней направ-
ленностью мышления, внимания, 
имеют место бредовые идеи отно-
шения и отравления. Эти «вторые» 
депрессии непродолжительны во 
времени, длятся от 1 до 2 месяцев. 
Третий вариант динамики хро-
нической депрессии, обозна-
ченный условно как «динамика 
с непрерывным усложнением рас-
стройств» или как «динамически 
прогредиентный», при котором 
картина многолетней хронической 
депрессии, протекавшей по типу 
двойной депрессии, сменяется 
типологически иной картиной де-
прессивного состояния с последо-
вательным усложнением синдро-
мов «второй» депрессии от чисто 
аффективных до более сложных 
депрессивно-ипохондрических, 
депрессивно-деперсонализаци-
онных и  депрессивно-бредовых. 
В этих случаях обнаруживается все 
более явная тенденция к отчетли-
вому длительному многолетнему 
течению хронической депрессии 
с  признаками прогредиентности 
и  непрерывной (континуальной) 
сменой депрессивных состояний 
в  картине «вторых» депрессий, 
следующих друг за другом, без 
каких-либо признаков ремиссий 
между ними. 

Атипичная динамика собственно 
депрессивных проявлений, выявление 

негативных личностных изменений 
и тенденция к непрерывному развитию 
расстройств в совокупности позволяют 
рассматривать хронические депрессии 

в рамках затяжных многолетних приступов. 
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В пределах доступного нам катам-
нестического прослеживания за 
динамикой этих длительно сущест
вующих сложных депрессивных 
синдромов вплоть до депрессивно-
бредовых их обратного развития 
и  возвращения к  картине изна-
чальной депрессии нами также 
не наблюдалось, каждый из них 
по мере усложнения расстройств 
сменялся следующим, более слож-
ным депрессивным синдромом. 
Таким образом, депрессия при-
нимала непрерывное, безремис-
сионное течение с последователь-
ным усложнением расстройств от 
одной «второй» депрессии к дру-
гой. У большинства больных с по-
добной динамикой хронической 
депрессии определялась стойкая 
бредовая фабула ипохондричес-
кого содержания (у части из них 
бредовые нарушения выступали 
в виде бредового синдрома Кота-
ра). У  остальных больных имела 
место сложная деперсонализаци-
онная депрессия со стойкими про-
явлениями синдрома Кандинского. 
Хронические депрессии длятся 
от 2 до 25 лет. Средняя длитель-
ность хронической депрессии, по 
нашим наблюдениям, составила 
9,2 года. Независимо от варианта 
динамики картина хронической 
депрессии со временем (спустя 
3,5–8 лет от ее начала) приобретает 
выраженные черты монотонности 
и однообразия в проявлениях, со-
провождается утратой аффектив-
ной насыщенности переживаний 
у больных и характеризуется пос-
тепенным развитием негативных 
изменений личности с формиро-
ванием особого депрессивного 
мировоззрения. У  большинства 
больных отмечается прогресси-
рующее снижение «энергетичес-
кого потенциала» и  проявления 
эмоциональной дефицитарности, 
у  некоторых больных можно от-
метить радикальную смену лич-
ностного полюса. Так, у больных 
регистрируется появление таких 
личностных качеств, как ворчли-
вость, капризность, прослежива-
лись эмоциональная холодность 
и  грубое рациональное отноше-
ние к близким. У некоторых боль-
ных со временем регистрируется 

достаточно грубое истерическое 
поведение вплоть до его карика-
турных форм: истерические про-
явления доходят до истерического 
ступора с явлениями псевдодемен-
ции и  пуэрилизмом. Подобную 
динамику скорее всего следует 
расценивать не как видоизмене-
ние психопатологического типа 
депрессии, а  как приобретенные 
личностные изменения в виде пси-
хопатизации личности, обуслов-
ливающие истерические формы 
поведения больных. 
Проявления негативной аффек-
тивности [20], составляющие 
структурную доминанту хрони-
ческой депрессии, не следует с ка-
тегоричностью отождествлять 
с  проявлениями шизофрени-
ческого дефекта, и  несмотря на 
точку зрения ряда психиатров об 
их принципиальной обратимости 
[20, 21], следует согласиться с тем, 
что такие депрессии являются по 
своей сути дисгармоничными, 
несущими выраженную атипию 
проявлений собственно тими-
ческого компонента. В целом это 
может свидетельствовать об их 
принципиально отличном и более 
неблагоприятном течении и про-
гнозе по сравнению с затяжными 
депрессиями. 
Таким образом, атипичная дина-
мика собственно депрессивных 
проявлений, выявление негатив-
ных личностных изменений и тен-
денция к непрерывному развитию 
расстройств в совокупности поз-
воляют рассматривать хроничес-
кие депрессии в рамках затяжных 
многолетних приступов. 

Терапия пролонгированных 
депрессий
Детальное обсуждение различных 
вопросов, связанных с  лечением 
пролонгированных депрессий, 
в рамках данной статьи не пред-
ставляется возможным. Общие 
вопросы терапии длительных де-
прессий разработаны, в частнос-
ти, отечественными психиатрами 
[22–24] и  широко известны. Мы 
только укажем на некоторые поло-
жения, вытекающие как из собс-
твенного опыта, так и  из опыта 
лечения больных с длительными 

многолетними депрессивными со-
стояниями в клинических отделе-
ниях Научного центра психичес-
кого здоровья РАМН.
Выбор терапевтической тактики 
как в  случаях затяжных, так и  в 
случаях хронических депрессий 
обусловлен:
■■ психопатологическим типом са-

мой депрессии;
■■ глубиной аффективных рас-

стройств; 
■■ вариацией имеющихся в  кар-

тине депрессии психопатоло-
гических расстройств (тревож-
но-фобических, обсессивных, 
сенесто-ипохондрических, бре-
довых и  др.), которые требуют 
особого терапевтического под-
хода; 

■■ индивидуальным лекарствен-
ным ответом на те или иные 
препараты или их сочетания;

■■ видом динамики самой дли-
тельной депрессии.

Кроме того, определение стра-
тегии лечения должно осущест-
вляться с  учетом особенностей 
течения заболевания в целом и с 
учетом характера личностных 
особенностей больного.
Основным классом психотропных 
средств, применяемых при лече-
нии больных с длительными эндо-
генными депрессиями, безусловно, 
выступает класс антидепрессан-
тов. Однако вместе с тем должны 
активно использоваться также 
нейролептики (преимущественно 
в малых и средних дозах): как в ка-
честве вспомогательных средств 
при лечении затяжных депрессий, 
так и  в качестве основной тера-
пии наряду с антидепрессантами 

Препаратом первой линии в лечении 
длительных депрессий является 
антидепрессант широкого спектра 
фармакологического действия, чаще 
трициклической структуры, в случае 
его неэффективности назначаются 
тимоаналептики более избирательной 
тропности.
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в случае хронических депрессий. 
В  лечении больных с  пролонги-
рованными депрессиями широко 
применяются в сочетании с анти-
депрессантами и  психотропные 
препараты других классов: бензо-
диазепиновые транквилизаторы, 
нормотимики и ноотропы.
Как правило, первоочередным 
препаратом в лечении и тех, и дру-
гих длительных депрессий являет-
ся антидепрессант широкого спек-
тра фармакологического действия, 
чаще трициклической структуры. 
В  случае его неэффективности 
(в среднем отсутствие эффекта на 
протяжении 3 недель) назначают-
ся тимоаналептики более избира-
тельной тропности. Последующая 
терапевтическая тактика заклю-
чается в  использовании для ин-
тенсификации лечебного эффекта 
комбинированной терапии, кото-
рая может быть представлена как 
в виде сочетаний двух антидепрес-
сантов разного спектра действия 
или разных механизмов действия, 
так и в виде присоединения к ти-
моаналептикам либо анксиолити-
ков (особенно если в структуре де-
прессии присутствует массивная 
тревожная симптоматика), либо 
нормотимика, либо типичных 
или атипичных нейролептиков. 
Если и  эти лечебные мероприя-
тия не принесли положительного 
результата, применяется метод 
одномоментной отмены терапии, 
относящийся к  так называемым 
«обрывающим» методам лече-
ния. В  случае неэффективности 
этого терапевтического варианта 
прибегают к  электросудорожной 
терапии.
Следует отметить, что в  части 
случаев в  связи со сложностью 
психопатологической структуры 
длительной депрессии (в случаях 
деперсонализационных, сенесто-
ипохондрических, обсессивных 
нарушений и  наличия депрес-
сивного бреда) лечение сразу же 
начинается с  комбинирован-
ной терапии антидепрессантами 
и нейролептиками, минуя стадию 
монотерапии тимоаналептиками. 
При лечении больных с затяжны-
ми и хроническими депрессиями 
выбор антидепрессанта и его дозы 

зависит от уровня тяжести и глу-
бины депрессивных расстройств. 
При умеренно выраженных де-
прессивных расстройствах при-
меняются как препараты первого 
поколения – трициклические ан-
тидепрессанты (амитриптилин, 
имипрамин, кломипрамин) 75–
125 мг/сут, так и тимоаналептики 
последних  – второй и  последую-
щих – генераций: селективные бло-
каторы обратного захвата норадре-
налина (миансерин 30–90 мг/сут), 
селективные ингибиторы обрат-
ного захвата серотонина (эсци-
талопрам 10–20  мг/сут, флуок-
сетин 20–40  мг/сут, пароксетин 
20–30  мг/сут, флувоксамин 150–
200 мг/сут), селективные стимуля-
торы обратного захвата серотони-
на (тианептин 37,5 мг/сут).
Препаратами выбора при тера-
пии наиболее тяжелых депрес-
сивных состояний являются три-
циклические антидепрессанты. 
В  периоды утяжеления депрес-
сивной симптоматики у больных 
используются более высокие дозы 
амитриптилина и  имипрамина  – 
150–300  мг/сут, во время ослаб-
ления степени тяжести депрессии 
применяются умеренные дозы ан-
тидепрессантов трициклической 
структуры – 75–150 мг/сут. 
Для интенсивности лечебного 
воздействия широко используется 
внутривенное капельное вливание 
антидепрессантов (амитриптилин, 
имипрамин, кломипрамин). 
Желаемый терапевтический эф-
фект достигается, как правило, 
при сочетании антидепрессан-
тов с  транквилизаторами (бром-
дигидрохлорфенилбензодиа-
зепин до 6  мг/сут, диазепам до 
30 мг/сут, лоразепам до 8 мг/сут) 
или с  малыми нейролептиками 
седативного действия (хлорпро-
тиксен до 150 мг/сут, тиоридазин 
до 30 мг/сут), а  также с больши-
ми типичными и  атипичными 
нейролептиками в малых и сред-
них дозах (трифлуоперазин 2,5–
10 мг/сут, рисперидон 2–4 мг/сут, 
флупентиксол 2,5 мг/сут, оланза-
пин 2,5–7,5 мг/сут).
Помимо психофармакотера-
певтических мероприятий всем 
больным с  длительными депрес-

сиями необходима рациональная 
психотерапия. У  больных с  хро-
ническими депрессиями психоте-
рапия в основном направлена на 
достижение осознания больным 
необходимости приспособления 
к  длительно текущему заболева-
нию, адаптации к нуждам и инте-
ресам семьи и в то же время необ-
ходимости продолжения борьбы 
с болезнью с помощью тщательно 
подобранной поддерживающей 
терапии. У больных с затяжными 
депрессиями психотерапевтичес-
кие беседы в большей мере долж-
ны быть нацелены на принятие 
больными факта необходимости 
приема поддерживающей тера-
пии, несмотря на значительное 
улучшение их состояния, на ни-
велировку их склонности считать 
дальнейшее наблюдение у  врача 
и прием препаратов после редук-
ции депрессивной симптоматики 
необязательными. 
Таким образом, наш опыт лече-
ния больных с  длительными эн-
догенными депрессиями показал 
необходимость соблюдения ряда 
принципов терапии этих состо-
яний, среди которых основными 
являются:
 ■ динамический подход к прове-

дению лечения со сменой ак-
тивной терапии на поддержи-
вающую при выписке больных 
из стационара как при ремис-
сиях хорошего качества, так 
и при ремиссиях с признаками 
внутрибольничного улучше-
ния;

 ■ выбор конкретного анти-
депрессанта и  дополнительно-
го психотропного средства за-
висит от психопатологической 
структуры длительной депрес-
сии;

 ■ необходимость проведения 
комплексной психофармакоте-
рапии путем комбинирования 
антидепрессантов с  психо-
тропными препаратами других 
классов; 

 ■ «большие» нейролептики на-
значаются предпочтительно 
в случае лечения затяжных де-
прессий и обязательно в случае 
комплексного лечения больных 
с хроническими депрессиями; 

Лекции для врачей
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On the question of prolonged and chronic depressions (clinical course, dynamics, therapy)
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Long-term endogenous depressions are characterized by lacking nosologic specifi city and psychopathological 
and clinical heterogeneity. Typological diff erentiation of sustained depressions accounting for diff erences in 
psychopathological symptoms and symptoms dynamics is discussed. Long-term depressions are subdivided into 
prolonged and chronic depressions. Th erapy principles for prolonged and chronic depressions are summarized.
Key words: long-term depressions, prolonged endogenous depressions, chronic endogenous depressions, 
psychopharmacotherapy, antidepressants
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 ■ обязательное включение в схе-
му поддерживающей терапии 
у  больных с  хроническими 
депрессиями «больших» ней-

ролептиков в малых суточных 
дозах; 

 ■ индивидуальная постоянная ра-
циональная психотерапия как 

в стационаре, так и после выпис-
ки в случаях лечения больных не 
только с затяжными, но и с хро-
ническими депрессиями. 
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Ка к о т ме т и л  п р о ф е с-
сор Андрей Борисович 
ДАНИЛОВ (д.м.н., кафедра 

нервных болезней Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова), диабетичес-
кая полиневропатия (ДПН) – это 
наиболее часто встречающееся ос-
ложнение сахарного диабета (СД). 
Кроме того, ДПН является серь-
езным фактором риска развития 
других поздних осложнений это-
го заболевания. Среди них следу-
ет выделить диабетическую сто-
пу (выявляется у 10% пациентов 
с сахарным диабетом и в 50–75% 
случаев становится причиной не-
травматической ампутации), не-
вропатический болевой синдром, 
а также вегетативную, или авто-
номную, невропатию. 
Надо понимать, что перечислен-
ные двигательные, чувствитель-
ные и вегетативные осложнения 

обусловлены теми или иными 
поражениями волокон перифе-
рических нервов. Поражение мо-
торных волокон при СД, как пра-
вило, бывает умеренным и ведет 
к мышечной атрофии и слабости 
в  дистальных отделах нижних 
конечностей. При поражении 
сенсорных «толстых» волокон 
развивается сенсорная «безболе-
вая» форма ДПН, которая прояв-
ляется нарушением тактильной 
и  вибрационной чувствитель-
ности, снижением рефлексов, 
развитием грубых трофических 
нарушений, которые являют-
ся одним из факторов развития 
синдрома диабетической стопы. 
Поражение сенсорных тонких 
волокон клинически выражается 
невропатической болью: жгучи-
ми болями в  стопах, усилением 
боли ночью, парестезиями, оне-

мением. Наиболее негативным 
прогностическим фактором яв-
ляется вегетативная (автоном-
ная) полиневропатия, которая 
развивается в результате пораже-
ния вегетативных волокон и про-
является ортостатической гипо-

IX Вейновские чтения

Профессор Ан.Б. Данилов

Очевидно, что лечение сахарного диабета и его осложнений требует комплексного подхода и усилий 
врачей разных специальностей. Именно поэтому неудивительно, что симпозиум компании 
«Вёрваг Фарма», в рамках которого обсуждались вопросы, касающиеся механизмов патогенеза, 
клиники и различных форм диабетической полиневропатии, вызвал особый интерес среди неврологов, 
эндокринологов и терапевтов. Большое внимание на симпозиуме было уделено современным 
возможностям лечения диабетической полиневропатии с использованием патогенетической 
и симптоматической терапии.

Диабетическая 
полиневропатия: 
многообразие клинических 
форм и единство патогенеза 

Диабетическая полиневропатия: вопросы терапии 



5959

Медицинский форум

Неврология и психиатрия. № 2

Сателлитный симпозиум компании «Вёрваг Фарма»

тензией, тахикардией, гастропа-
резом, дизурией, импотенцией. 
Первостепенное значение в  па-
тогенезе ДПН отводится гипер-
гликемии, в  условиях которой 
активизируется каскад метабо-
лических нарушений. Следует 
отметить, что даже короткого 
периода гипергликемии доста-
точно для повреждения клетки 
и  запуска процесса апоптоза. 
Учитывая это, лечение пациентов 
с диабетической полиневропати-
ей предполагает комплексный 
подход, который состоит из трех 
основных направлений: ранней 
интенсивной терапии СД для 
достижения его компенсации; 
патогенетической терапии, спо-
собствующей восстановлению 
пораженных нервов; симптома-
тической терапии, направлен-
ной на уменьшение выраженнос-
ти болевого синдрома. Однако 
должная нормализация глике-
мии при СД после неопределен-
ного периода гипергликемии не 
всегда предупреждает развитие 
ДПН, что объясняется феноме-
ном гипергликемической памя-
ти. В этой связи патогенетичес-
кой терапии, которая включает 
использование антиоксидантов 
и  активаторов транскетолазы, 
безусловно, отдается приори-
тет в  лечении ДПН. Наиболее 
эффективными патогенетичес-
кими препаратами признаются 
препараты альфа-липоевой кис-
лоты (Тиогамма) и комбинации 
бенфотиамина с В₆ (Мильгамма 
композитум). 
Альфа-липоевая кислота, об-
ладающая антиоксидантными 
свойствами, позволяет нейтрали-
зовать действие окислительного 
стресса, который играет важную 
роль в  развитии диабетических 
осложнений, и  сбалансировать 
нарушенные окислительные и ан-
тиоксидантные процессы в  ор-
ганизме. Одним из последствий 
окислительного стресса является 
снижение оксида азота, основно-

го регулятора расслабления со-
судистой стенки, что приводит 
к  ухудшению кровоснабжения 
нервных волокон и развитию их 
дисфункции. Кроме того, альфа-
липоевая кислота влияет на энер-
гетический метаболизм, оказыва-
ет нейротропное действие. 
Традиционная схема лечения 
больных с  диабетической поли-
невропатией заключается в  на-
значении внутривенных инфу-
зий альфа-липоевой кислоты 
(Тиогамма) по 600 мг ежедневно 
в течение 2–4 недель, после чего 
пациента переводят на перораль-
ный прием препарата в  течение 
2–3 месяцев в суточной дозе 600 г.

Бенфотиамин  – еще один важ-
ный компонент патогенетичес-
кой терапии ДПН  – повышает 
активность фермента, направ-
ляющего метаболизм глюкозы на 
естественный путь, – транскето-
лазы, тем самым блокируя ано-
мальные пути гликолиза (рис. 1)1. 
Активируя транскетолазу, бен-
фотиамин улучшает микроцир-
куляцию и  защищает нервную 
ткань от конечных продуктов 
гликирования, не давая прогрес-
сировать невропатии у больных 
сахарным диабетом. В этой свя-
зи бенфотиамин – это не просто 
витамин для больных диабетом, 
а нейротропный компонент, ко-

Диабетическая полиневропатия
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Рис. 1. Патогенез развития сахарного диабета. Точки приложения 
назначения патогенетической терапии альфа-липоевой кислоты 
и бенфотиамина

1 Hammes H.P., Du X., Edelstein D. et al. Benfotiamine blocks three major pathways of hyperglycemic damage and prevents experimental diabetic 
retinopathy // Nat. Med. 2003. Vol. 9. № 3. P. 294–299.
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По данным, представлен-
ным в  докладе профес-
сора Олега Семеновича 

ЛЕВИНА (д.м.н., зав. кафедрой 
неврологии РМАПО), клинически 
значимая невропатия выявляется 
примерно у 25% больных СД, при 
углубленном неврологическом 
исследовании – у 50% пациентов. 
При применении электрофизио-
логических методов, а также ис-
следовании вегетативных функ-
ций и  количественной оценке 
чувствительности доля пациен-
тов с ДПН достигает 90%. Среди 
факторов риска поражения нерв-
ной системы у больных диабетом 
О.С. Левин отметил плохой конт-
роль диабета, длительность забо-
левания, возраст, метаболический 
синдром и курение. При этом если 
у  больных СД 1  типа симптомы 
полиневропатии наиболее быстро 
нарастают в первые 2–3 года забо-
левания, после чего стабилизиру-
ются, то при СД 2 типа тенденция 
к прогрессированию наблюдается 
в течение всего заболевания. 

В зависимости от клинической 
картины выделяют моторные, 
сенсорные и вегетативные поли-
невропатии. Вегетативные про-
явления полиневропатии весьма 
многообразны и  могут выра-
жаться нарушениями сердечно-
сосудистой, мочеполовой систем, 
желудочно-кишечного тракта, 
потоотделения, а  также нару-
шением зрачковой иннервации 
и вазомоторными/трофическими 
нарушениями. Именно наблюдае-
мые системные соматические рас-
стройства позволяют заподозрить 
у больных СД вегетативную поли-
невропатию. 
Ведущим симптомом вегетатив-
ной полиневропатии считается 
кардиоваскулярная дисфункция, 
которая проявляется:
■■ ортостатической гипотензией;
■■ гипотензией после приема 

пищи;
■■ гипертензией в  положении 

лежа;
■■ нарушением суточного ритма 

АД;
■■ удлинением интервала QT  – 

риск развития желудочковой 
аритмии (экстрасистолии, та-
хикардии или фибрилляции);

■■ синдромом постуральной та-
хикардии;

■■ снижением толерантности 
к физической нагрузке;

■■ безболезненной ишемией мио-
карда;

■■ снижением вариабельности 
сердечного ритма/фиксирован-

ным пульсом/тахикардией по-
коя. 

В норме симпатическая нервная 
система обеспечивает поддер-
жание АД при переходе из по-
ложения лежа в положение сидя 
и  стоя. У  больных вегетативной 
невропатией нарушаются физио-
логические суточные колебания 
АД, что клинически проявляется 
головокружением, выраженной 
слабостью, нечеткостью зрения, 
бледностью, сердцебиением, тре-
вогой, тошнотой. 
Какие методы диагностики позво-
ляют выявлять кардиоваскулярную 
невропатию? Для начальной диаг-
ностики профессор О.С.  Левин 
порекомендовал использовать 
тест Шеллонга, или ортостати-
ческую пробу. Артериальное дав-
ление и частоту пульса измеряют 
при переходе из горизонтального 
положения в  вертикальное и  об-
ратно. Снижение систолического 

Диабетическая вегетативная полиневропатия.
Кардиоваскулярные проявления 

торый по праву занимает свое 
место в  терапии осложнений 
СД. Пиридоксин активирует 
синтез нейромедиаторов – нор
а дрена лина и  серотонинов. 
Бенфотиамин и пиридоксин вхо-
дят в состав Мильгаммы компо-
зитум (препарат назначается по 
1 драже 3 раза в сутки в течение 
4–6 недель).
Симптоматическая терапия под-
разумевает назначение противо-

болевой терапии. Препаратами 
первого ряда для купирова-
ния боли у  больных ДПН явля-
ются прегабалин, габапентин 
(Габагамма), амитриптилин, ду-
локсетин и  венлафаксин, препа-
ратами второго ряда – трамадол 
и опиоиды. Кроме того, симпто-
матическая терапия может быть 
назначена с целью коррекции ва-
зомоторных и трофических нару-
шений, устранения судорог в ко-

нечностях, коррекции минераль-
ной плотности костной ткани при 
развитии остеопороза и т.д.
В заключение профессор Ан.Б. Да
нилов подчеркнул, что терапия 
больным с неврологическими ос-
ложнениями сахарного диабета 
должна назначаться осознанно, 
основываться на патогенезе за-
болевания и включать препараты 
с  доказанной эффективностью 
и безопасностью. 

Оптимальная по соотношению «польза/
риск» пероральная доза альфа-липоевой 
кислоты (препарат Тиогамма) при лечении 
симптоматической диабетической 
невропатии составляет 600 мг/сут.

Профессор О.C. Левин

IX Вейновские чтения



6161

Медицинский форум

Неврология и психиатрия. № 2

АД более чем на 20 мм рт. ст., диа-
столического АД – на 10 мм рт. ст. 
свидетельствует о наличии у паци-
ента ортостатической гипотензии. 
Однако ортостатическая гипотен-
зия может быть обусловлена и дру-
гими факторами, поэтому больно-
му для подтверждения кардиовас-
кулярной невропатии необходимо 
пройти тест на исследование ды-
хательной аритмии, во время ко-
торого оценивается изменение 
ЧСС при медленном глубоком 
дыхании. В норме разница между 
максимальной (вдох) и минималь-
ной (выдох) ЧСС должна быть 
не менее 10  ударов в  минуту. По 
мнению профессора О.С. Левина, 
данный тест с целью скрининга ре-
комендуется проводить у больных 
СД ежегодно. Для выявления вы-
раженных изменений достаточно 
регистрации ЭКГ во время одного 
глубокого вздоха. Выявление на 
ЭКГ дыхательной аритмии позво-
ляет исключить вегетативную не-
вропатию. 
Как известно, основные стра-
тегии лечения диабетической 
полиневропатии включают оп-
тимальный контроль сахарного 
диабета и  патогенетическую те-
рапию альфа-липоевой кислотой 
(Тиогамма) и  нейротропными 
комплексами витаминов груп-
пы  B (Мильгамма и  Мильгамма 
композитум). 
Эффективность и  безопасность 
применения альфа-липоевой 
кислоты (Тиогамма) в  терапии 
вегетативных проявлений диабе-
тической полиневропатии были 
подтверждены целым рядом 
крупнейших рандомизирован-
ных, двойных слепых, плацебо-
контролируемых исследований 
(ALADIN, ALADIN II, ALADIN III, 
ORPIL, SYDNEY, SYDNEY II). 
Так, например, в  исследовании 
SYDNEY (Symptomatic Diabetic 

Neuropathy Trial) изучалась эф-
фективность трехнедельного кур-
са внутривенной терапии альфа-
липоевой кислотой в отношении 
клинических проявлений поли-
невропатии у  пациентов с  СД  1 
и  2  типов2. Внутривенная тера-
пия альфа-липоевой кислотой 
600 мг/сут показала значительно 
лучшие по сравнению с плацебо 
результаты по шкалам TSS (Total 
Symptom Score) и NIS (Neuropathy 
Impairment Score), а  также по 
показателям скорости нервной 
проводимости. Кроме того, 80% 
пациентов и 2/3 неврологов оце-
нили эффективность альфа-липо-
евой кислоты как очень хорошую/
хорошую. Таким образом, иссле-
дование SYDNEY подтвердило 
высокую эффективность и пере-
носимость альфа-липоевой кис-
лоты.
В исследовании SYDNEY II срав-
нивалась эффективность различ-
ных доз препарата альфа-липое-
вой кислоты (600, 1200, 1800 мг) 
в  отношении купирования кли-
нических проявлений ДПН3. 
Были получены статистически 
достоверные положительные ре-
зультаты во всех исследуемых 
группах. Различия наблюдались 
лишь в сроках наступления тера-
певтического эффекта. При уве-
личении дозы скорость наступле-
ния эффекта коррелировала с по-
вышением риска нежелательных 
реакций, прежде всего со сторо-
ны желудочно-кишечного тракта. 
Именно поэтому авторами иссле-
дования был сделан вывод о том, 
что оптимальная пероральная 
доза альфа-липоевой кислоты при 
лечении симптоматической диа-
бетической невропатии в соотно-
шении «польза/риск» составляет 
600 мг/сут.
В отечественном исследовании 
была подтверждена высокая эф-

фективность включения бенфо-
тиамина наряду с  альфа-липое-
вой кислотой в лечение больных 
с  проявлениями диабетической 
автономной полиневропатии. 
В  исследовании приняли учас-
тие пациенты с метаболическим 
синдромом и  различными нару-
шениями углеводного обмена, 
у которых в большинстве случа-
ев признаки вегетативной дис-
функции при наличии СД 2 типа 
были проявлениями автономной 
невропатии. Было показано, что 
Тиогамма и Мильгамма компози-
тум сравнимы по эффективности 
в улучшении показателей вариа
бельности сердечного ритма. 
Применение комбинации этих 
препаратов в  большей степени, 
чем монотерапия альфа-липое-
вой кислотой, позволяло добить-
ся значительного и комплексного 
эффекта при кардиоваскулярной 
автономной невропатии и мотор-
ной функции желчного пузыря 
при гастроинтестинальной ее 
форме4. 
Та ким обра зом, эффектив-
ность альфа-липоевой кисло-
ты (Тиогамма) и  нейротропных 
комплексов витаминов группы B 
(Мильгамма и  Мильгамма ком-
позитум) подтверждена в различ-
ных отечественных и зарубежных 
исследованиях, что позволяет 
широко использовать их в патоге-
нетической терапии ДПН.

В патогенетической терапии ДПН 
доказана эффективность применения 
альфа-липоевой кислоты (Тиогамма) 
и нейротропных комплексов витаминов 
группы B (Мильгамма и Мильгамма 
композитум). 

2 Ametov A.S., Barinov A., Dyck P.J. et al. The sensory symptoms of diabetic polyneuropathy are improved with alpha-lipoic acid: The SYDNEY 
Trial // Diabetes Care. 2003. Vol. 26. № 3. P. 770–776.
3 Ziegler D., Ametov A., Barinov A. et al. Oral treatment with alpha-lipoic acid improves symptomatic diabetic polyneuropathy: The SYDNEY 2 
Trial // Diabetes Care. 2006. Vol. 29. № 11. P. 2365–2370.
4 Воробьев С.В., Кириченко Д.А., Паленый А.И., Караханян К.С. Диагностика и лечение вегетативной дисфункции у больных 
с метаболическим синдромом и нарушениями углеводного обмена // Лечащий врач. 2009. № 1. С. 64–66.

Сателлитный симпозиум компании «Вёрваг Фарма»
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Выбор терапии сахарного 
диабета основывается на 
целевых уровнях HbA1c, 

определяемых возрастом боль-
ного и  наличием осложнений. 
Как отметила профессор Марина 
Владимировна ЖУРАВЛЕВА 
(д.м.н., кафедра клинической фар-
макологии и пропедевтики внут-
ренних болезней Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова), удержание 
показателей гликированного ге-
моглобина в пределах рекомендо-
ванных норм – важнейшая задача 
широкого круга специалистов. Это 
обусловлено тем, что увеличение 
уровня HbA1c даже на 1% явля-
ется предиктором риска развития 
тяжелейших осложнений, таких 
как связанная с  диабетом пери-
ферическая сосудистая патология 
(43%), микрососудистые заболе-
вания (37%), инфаркт миокарда 
(14%) и др. 
Несмотря на современные дости-
жения в  лечении сахарного диа-
бета, диагностика, предупрежде-
ние и  лечение осложнений этого 
заболевания представляют боль-
шую медико-социальную пробле-
му. К наиболее частым и тяжелым 
осложнениям диабета относится 
диабетическая полиневропатия, 
которая является причиной ам-
путаций, ранней инвалидности 
и в ряде случаев – внезапной смер-
ти. Патогенез развития полиневро-
патии включает комплекс различ-
ных нарушений, который изна-
чально связан с  гипергликемией 
и заканчивается тяжелым повреж-
дением нейрональной ткани. 
Какие основные клинические 
проявления заболевания долж-
ны вызвать настороженность не 
только неврологов, эндокриноло-
гов, но и врачей общей практики? 
Первичными типичными симпто-
мами могут быть жжение, ощуще-
ние покалывания, боли в голенях 
и стопах. Существуют различные 
инструментальные методы, кото-
рые позволяют диагностировать 
периферическую невропатию на 
самых ранних этапах. Это иссле-

дование вибрационной чувстви-
тельности с помощью камертона, 
тактильной чувствительности, 
температурной и  болевой чувст-
вительности. 
Профессор М.В. Журавлева под-
черкнула, что 50% случаев ДПН 
проявляется клинически и  боль-
шинство из симптомов подда-
ется излечению, что делает ран-
нюю диагностику и  терапию 
ДПН особенно актуальными. 
Оптимальный контроль глике-
мии считается признанным под-
ходом к предупреждению или за-
медлению развития невропатии. 
«Однако с определенной долей ве-
роятности можно говорить о том, 
что этот каскад патологических ре-
акций не завершается после того, 
как мы нормализовали уровень 
сахара. Это можно сравнить с те-
чением развития атеросклероза, 
который даже при нормализации 
уровня холестерина не может рет-
роспективно возвратиться к  тем 
исходным данным, которые были 
до разрушения клетки или эндо-
телиальной дисфункции», – пояс-
нила профессор М.В. Журавлева. 
Признанная концепция гипергли-
кемической, или метаболической, 
памяти подразумевает, что даже 
после нормализации уровня глю-
козы у  больных СД продолжают 
развиваться сосудистые осложне-
ния. Именно поэтому независимо 
от уровня глюкозы крови необхо-
димо как можно раньше начинать 
лечение осложнений. 
При диабетической невропатии, 
независимо от этиологическо-
го фактора, выделяют два типа 
патологических процессов  – по-
ражение аксона и  демиелиниза-
цию нервного волокна. Одной 
из важнейших стратегий пре-
дупреждения микрососудистых 
осложнений СД является акти-
вация транскетолазы – фермента, 
ограничивающего скорость пен-
тозофосфатного пути. Кофактор 
транс кетолазы – тиаминпирофос-
фат, активный метаболит бенфо-
тиамина, – ингибирует дальней-

шие патологические пути метабо-
лизма глюкозы. Иначе говоря, при 
высокой концентрации глюкозы 
ее поток может быть переключен 
с гликолитического пути на пен-
тозофосфатный путь, однако это 
возможно лишь при полной акти-
вации транскетолазы ее кофакто-
ром. Бенфотиамин существенно 
повышает активность транске-
толазы и эффективно блокирует 
аномальные пути гликолиза. 
В чем особенности бенфотиами-
на с точки зрения фармакологии? 
Бенфотиамин – это жирораство-
римая, липофильная химическая 
структура, имеющая высокую био-
доступность. Его абсорбция кор-
релирует с режимом дозирования, 
она не разрушается тиаминазой 
кишечника и  имеет определен-
ные приятные органолептические 
свойства. Бенфотиамин, входя-
щий вместе с пиридоксином в со-
став препарата Мильгамма ком-
позитум, блокирует избыточное 
образование конечных продуктов 
гликирования (КПГ), защищая 
нерв ную ткань от КПГ путем акти-
вации транскетолазы. Активный 
метаболит B₆ – пиридоксин – на-
прямую препят ствует избыточ-
ному образованию КПГ. Таким 
образом, Мильгамма композитум 
представляет собой нейротроп-
ный комплекс блокаторов КПГ. 
Результаты клинических исследо-
ваний демонстрируют выражен-
ный положительный эффект через 

Профессор М.В. Журавлева

Феномен гипергликемической памяти нервных волокон
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6 недель применения Мильгаммы 
композитум у пациентов с синд-
ромом диабетической стопы. 
После курса лечения достоверно 
снизилась выраженность всех по-
зитивных невропатических симп-
томов, улучшилась вибрационная 
чувствительность. Кроме того, 
после курса приема препарата 
Мильгамма композитум увеличи-
валась скорость проведения нерв-
ного импульса5. 
В отечественном рандомизиро-
ванном плацебоконтролируемом 
исследовании оценивалась эффек-
тивность Мильгаммы компози-
тум в лечении больных СД 2 типа, 
осложненного диабетической 

полиневропатией. В течение 6 не-
дель 40  пациентов принимали 
Мильгамму композитум по 1 дра-
же 3  раза в  день, 15  пациентов 
получали водорастворимые вита-
мины В₁ и В₆ (по 100 мг), 15 чело-
век – плацебо. Оценка динамики 
симптомов по шкале TSS проде-
монстрировала достоверное улуч-
шение в группе пациентов, прини-
мавших Мильгамму композитум, 
по сравнению с группами пациен-
тов, получавших водораствори-
мые витамины и плацебо (рис. 2)6. 
Мильгамма композитум имеет 
широкий спектр применения – ее 
назначают для лечения невритов, 
невралгии, полиневропатии, ми-

алгии, корешковых синдромов, 
ретробульбарных невритов, па-
резов лицевого нерва, систем-
ных неврологических заболева-
ний, обусловленных доказанным 
дефицитом витаминов В₁ и  В₆. 
Комбинация витаминов В₁, В₆ и В₁₂ 
в препарате Мильгамма обеспечи-
вает торможение ноцицептивных 
нейронов в  дорсальных ядрах 
спинного мозга и в ядрах таламуса 
за счет стимуляции норадренер-
гических и  серотонинергических 
антиноцицептивных систем. «Этот 
препарат имеет очень длительный 
жизненный цикл и через 3–6 не-
дель применения у пациентов де-
монстрирует выраженное улучше-
ние показателей чувствительности 
по шкале NDS (рис. 3)7», – подчерк-
нула профессор М.В. Журавлева.
Надо учитывать, что Мильгамма 
предназначена для начального 
этапа метаболической терапии, 
а  Мильгамма композитум  – для 
длительного применения с целью 
блокирования КПГ. В  заключе-
ние профессор М.В.  Журавлева 
напомнила, что Мильгамма 
и Мильгамма композитум давно 
и с успехом применяются в кли-
нической практике, использова-
ние их в  терапии ДПН является 
патогенетически обусловленным 
и клинически до казанным. 

В ходе симпозиума были 
приведены убедительные 
доказательства того, что 

полноценное лечение диабети-
ческой полиневропатии невоз-
можно без патогенетической 
терапии. Патогенетическая те-
рапия подразумевает назначе-
ние альфа-липоевой кислоты 
(Тиогамма) и  нейтротропных 
комплексов витаминов группы B 

(Мильгамма и  Мильгамма ком-
позитум). Включение препарата 
Тиогамма в комплексное лечение 
больных диабетической невропа-
тией позволяет устранить прояв-
ление клинических симптомов, 
нейтрализовать окислительный 
стресс и  усилить антиоксидан-
тную защиту организма в  це-
лом. Нейротропные комплексы 
Мильгамма и Мильгамма компо-

зитум не только оказывают аналь-
гезирующее действие, но и улуч-
шают функциональное состояние 
нерва за счет блокирования об-
разования конечных продуктов 
гликирования. Применение ком-
бинации препаратов Мильгамма 
композитум и Тиогамма позво-
ляет добиться более значитель-
ного и  выраженного эффекта 
при кардиоваскулярной невро-
патии и  дисфункции желчного 
пузыря.  

5 Садеков Р.А., Данилов А.Б., Вейн А.М. Лечение диабетической полиневропатии препаратом Мильгамма 100 // Журнал неврологии 
и психиатрии им. С.С. Корсакова. 1998. № 9. С. 30–32.
6 Маркина О.А. Значение лекарственной формы и пути введения витаминов группы В для обеспечения эффективного лечения 
диабетической полиневропатии // Клиническая фармакология и терапия. 2003. № 2. С. 6–9.
7 Stracke H., Gaus W., Achenbach U. et al. Benfotiamine in diabetic polyneuropathy (BENDIP): results of a randomised, double blind, placebo-
controlled clinical study // Exp. Clin. Endocrinol. Diabetes. 2008. Vol. 116. № 10. P. 600–605.

Заключение

Рис. 2. Оценка динамики симптомов 
ДПН (шкала TTS) на фоне приема 
Мильгаммы композитум и плацебо

Рис. 3. Оценка невропатического 
дисфункционального счета (шкала 
NDS) у пациентов, принимающих 
Мильгамму
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4–5
апреля

IV Всероссийская конференция с международным участием «Медицинское образование и вузовская наука – 2013»
Адрес и место проведения: 119991, г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, Выставочный конгресс-центр

12–13
апреля

I Всероссийский конгресс «Традиционная медицинская система Аюрведа. Применение методов Аюрведы во врачебной практике»
Адрес и место проведения: 119991, г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, Выставочный конгресс-центр

15–18
апреля

Российский мастер-класс с международным участием «Современная функциональная ринохирургия» и специализированная 
выставка «Медицинская продукция и лекарственные средства для лечения болезней уха, горла и носа»
Адрес и место проведения: ЦКК, Первая Университетская клиническая больница № 1 Первого МГМУ им. И.М. Сеченова, 119991, 
г. Москва, ул. Б. Пироговская, д. 6, стр. 1

11
июня

Научно-практическая конференция «Боль в спине» и специализированная выставка «Боль в спине – междисциплинарная 
проблема»
Адрес и место проведения: 119991, г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, Выставочный конгресс-центр

27–29
июня

X Конгресс российского общества ринологов и специализированная выставка «Медицинская продукция и лекарственные 
средства для лечения болезней уха, горла и носа»
Адрес и место проведения: Гостиничный комплекс «Измайлово», корпус «Альфа», Измайловское шоссе, д. 71, корп. 1А

19–20
сентября

Всероссийская научно-практическая конференция с международным участием «Общество и здоровье: современное состояние 
и тенденции развития»
Адрес и место проведения: 119991, г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, Выставочный конгресс-центр

26–27
сентября

Научно-практическая конференция с международным участием «Реабилитация и профилактика – 2013» (в медицине и психологии)
Адрес и место проведения: 119991, г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, Выставочный конгресс-центр

26–28
сентября

Всероссийская научно-практическая конференция с международным участием «Стратегия персонифицированной 
диагностики и лечения во фтизиопульмонологии»
Адрес и место проведения: Научно-исследовательский институт фтизиопульмонологии ГБОУ ВПО «Первый МГМУ 
им. И.М. Сеченова» Минздрава России, 127994, г. Москва, ул. Достоевского, д. 4, НИИ фтизиопульмонологии

17–18
октября

IX Научно-практическая конференция с международным участием и специализированная выставка «Лучевая диагностика 
и научно-технический прогресс в кардиологии и сердечно-сосудистой хирургии»
Адрес и место проведения: 119991, г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, Выставочный конгресс-центр

24–25
октября

III Всероссийская научно-практическая конференция с международным участием и специализированная выставка 
«Остеосинтез лицевого черепа»
Адрес и место проведения: 119991, г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, Выставочный конгресс-центр

28–29
октября

III Научно-практическая конференция с международным участием «Разработка и регистрация лекарственных средств. 
Реализация стратегии Фарма 2020»
Адрес и место проведения: 119991, г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, Выставочный конгресс-центр

Октябрь–
ноябрь

Российская научно-практическая конференция с международным участием и специализированная выставка «Головная боль – 2013»
Адрес и место проведения: 119991, г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, Выставочный конгресс-центр

7 ноября
Научно-практическая конференция «Актуальные вопросы дерматовенерологии и дерматокосметологии»
Специализированная выставка «Новые лекарственные препараты в практике дерматовенеролога и дерматокосметолога»
Адрес и место проведения: 119991, г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, Выставочный конгресс-центр

20–21
ноября

V Всероссийский съезд (Национальный конгресс) по медицинскому праву
Адрес и место проведения: 119991, г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, Выставочный конгресс-центр

28
ноября

Научно-практическая (on-line) конференция «Мониторинг качества лабораторных исследований в клинико-
диагностических лабораториях. Итоги 2012 года»
Адрес и место проведения: 119991, г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, Выставочный конгресс-центр, аудитория № 265

Ноябрь
Научно-практическая конференция «Психосоматическая медицина» и специализированная выставка «Психофармакотерапия 
психосоматических расстройств»
Адрес и место проведения: 119991, г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, Выставочный конгресс-центр

4
декабря

Научно-практическая конференция с международным участием и специализированная выставка «Экология мозга»
Адрес и место проведения: 119991, г. Москва, ул. Трубецкая, д. 8, НИЦ, Выставочный конгресс-центр
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