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зультаты исследования влияния 
пищи на биодоступность тиок-
товой кислоты у больных Сд, у 
которых опорожнение желудка 
может быть замедленным, позво-
лили окончательно сформули-
ровать рекомендации по приему 
таблеток тиоктовой кислоты: их 
следует принимать сразу утром 
натощак, за 30–45 минут до прие-
ма пищи [21]. не выявлено влия-
ния патологии печени, часто на-
блюдаемой у больных Сд 2 типа, 
на фармакокинетику тиоктовой 
кислоты. Только небольшое ко-
личество тиоктовой кислоты вы-
водится почками в неизмененном 
виде, в основном она подвергает-
ся β-окислительной деградации 
и выводится с мочой в виде раз-
личных метаболитов. не отмече-
но фармакокинетического взаи-
модействия тиоктовой кислоты с 
сахароснижающими препарата-
ми, например, глибенкламидом и 
акарбозой [17]. 
клиническое применение тиок-
товой кислоты для лечения дпн 
началось в 50-е гг. прошлого сто-
летия. до 1980 г. применялись до-
зы от 30 до 300 мг (как внутри-
венно, так и перорально) для 
оценки влияния на боль, рефлек-
сы, вибрационную чувствитель-
ность и СРВ. C 1988 по 1995 г. до-
зы тиоктовой кислоты в проводи-
мых исследованиях были увели-
чены до 400–600 мг. полученные 
результаты были противоречивы, 
а для сравнения использовались 
группы больных, получавших ви-
тамины группы В, что в настоя-
щее время можно также рассма-
тривать как патогенетическую те-
рапию. кроме того, различались 
сроки лечения, а критерии оцен-
ки эффекта тиоктовой кислоты 
были недостаточно четко опреде-
лены, что затрудняло метаанализ 
этих исследований. первым ис-
следованием эффективности вну-
тривенного введения тиоктовой 
кислоты, выполненным с соблю-
дением требований доказатель-
ной медицины (рандомизиро-
ванное двойное слепое плацебо-
контролируемое), можно считать 
проведенное в Германии иссле-
дование ALADIN (Alpha-Lipoic 

Acid in Diabetic Neuropathy) [43]. 
У 328 амбулаторных пациентов с 
Сд 2 типа проведена оценка эф-
фективности и безопасности вну-
тривенного введения тиоктовой 
кислоты. Больные были разделе-
ны на 4 группы: получавшие ти-
октовую кислоту (в дозах 100, 600 
или 1200 мг) и плацебо (14 инфу-
зий в течение 3 недель). основ-
ным критерием оценки дпн слу-
жила шкала TSS (Total Symptom 
Score), которая позволяла оце-
нить интенсивность и частоту 
появления в течение последних 
24 часов основных позитивных 
невропатических симптомов, та-
ких как стреляющая боль, жже-
ние, онемение и парестезии. В ка-
честве дополнительных критери-
ев использовали опросник HPAL 
(Hamburg Pain Adjective List) для 
оценки болевого синдрома и ре-
зультаты осмотра больного вра-
чом с подсчетом NDS (Neuropathy 
Disability Score) для оценки нега-
тивной невропатической сим-
птоматики в отношении рефлек-
сов и чувствительности различ-
ных модальностей. Счет по шка-
ле TSS в группе пациентов, при-
нимавших тиоктовую кислоту 
в дозах 600 и 1200 мг, достовер-
но снижался через 3 недели по 
сравнению с группой, получав-
шей 100 мг препарата или пла-
цебо (р < 0,002). показатель по 
опроснику HPAL достовeрно сни-
жался через 3 недели при введе-
нии 600 и 1200 мг по сравнению 
с плацебо (p < 0,01). NDS значи-
тельно, но не достоверно умень-
шался только в группе больных, 
получавших 1200 мг тиоктовой 
кислоты, по сравнению с плаце-
бо. исследование ALADIN по-
зволило сделать несколько важ-
ных выводов. Во-первых, были 
предложены адекватные крите-
рии оценки дпн, которые затем 
использовались в дальнейших ра-
ботах, особенно это относится к 
принятию шкалы TSS в качестве 
основного показателя эффектив-
ности тиоктовой кислоты. Во-
вторых, была показана дозоза-
висимая эффективность тиокто-
вой кислоты, причем доза 600 мг 
признана оптимальной, так как 

прием препарата в дозе 1200 мг 
не приводил к увеличению эф-
фективности лечения и сопрово-
ждался большим числом гастро-
интестинальных побочных эф-
фектов. В-третьих, в контролиру-
емом исследовании доказаны эф-
фективность и безопасность ле-
чения дпн внутривенным введе-
нием тиоктовой кислоты. 
В проведенном в Германии иссле-
довании ALADIN III у двух амбу-
латорных групп больных Сд 2 ти-

па (167 и 174 пациента соответ-
ственно) на первой стадии при-
менялось внутривенное введе-
ние 600 мг тиоктовой кислоты 
или плацебо в течение 3 недель 
[39, 42]. однако различие меж-
ду группой больных, получав-
ших тиоктовую кислоту, и груп-
пой плацебо было существенно 
менее значительным (p < 0,033). 
Возможно, это связано с боль-
шим количеством медицинских 
центров, принимавших участие 
в исследовании (70 центров), 
что сопровождалось технически-
ми ошибками при подсчете бал-
лов по шкале TSS. Значительно 
большая эффективность плацебо 
в этом исследовании по сравне-
нию с ALADIN подтверждает та-
кую возможность. В этом иссле-
довании для анализа динамики 
силы мышц, рефлексов и порогов 

В клинических исследованиях 
с применением тиоктовой кислоты 
у больных СД отмечены улучшение 
состояния системы микроциркуляции, 
уменьшение перекисного окисления 
липидов, нормализация содержания 
оксида азота и стресс-белков, улучшение 
эндотелий-зависимых реакций сосудистой 
стенки, уменьшение активации фактора 
транскрипции NF-κB, улучшение 
фильтрационной функции почек 
и утилизации глюкозы.
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чувствительности была исполь-
зована шкала NIS (Neuropathy 
Impairment Score), более подроб-
ная, чем шкала NDS. Баллы по 
шкале NIS снижались через 3 не-
дели лечения внутривенным вве-
дением тиоктовой кислоты до-
стоверно более значительно, чем 
в группе, получавшей плацебо 
(p < 0,02). Результаты исследования 
ALADIN III подтвердили уменьше-
ние позитивной невропатической 
симптоматики и продемонстриро-
вали возможность уменьшения не-
врологического дефицита у боль-
ных Сд 2 типа с дпн. 
Рандомизированное двойное 
слепое контролируемое иссле-
дование SYDNEY проводилось в 
России с той же целью, что и ис-
следование ALADIN, но имело 
целый ряд особенностей дизайна 
[1, 10]. обследовали с тестирова-
нием по шкале TSS (ежедневно) 
и NIS (до и после лечения) 120 
больных с Сд 1 и 2 типов с сим-
птомной дпн, которые были раз-
делены на две группы. пациенты 
первой группы получали внутри-
венно тиоктовую кислоту в до-
зе 600 мг, второй – внутривенно 
плацебо (0,04 мг рибофлавина) в 
течение 3 недель. особенностями 
исследования являлись: 
1) госпитализация больных на ме-
сяц, что обеспечило постоянный 
контроль гликемии, соблюдение 
диеты, стандартные физические 
нагрузки и, таким образом, хоро-
ший контроль Сд; 
2) высокий исходный уровень 
баллов по шкале TSS (не менее 7,5 
баллов), тогда как в предыдущих 
исследованиях исходный уровень 
составлял не менее 5 баллов, что 
обеспечивало гораздо больший 
возможный диапазон изменений 
шкалы TSS; 
3) предварительное обучение эн-
докринологов и неврологов, при-
нимавших участие в исследова-
нии, что обеспечило стандартную 
оценку шкал TSS и NIS в процессе 
лечения, причем тестирование в 
одно время дня в ходе всего ис-
следования проводил один врач-
невролог; 
4) в течение первой недели паци-
енты обеих групп получали пла-

цебо (период отмывки); за этот 
период показатель по шкале TSS 
не должен был снижаться более 
чем на 3 балла или опускаться 
ниже 5 баллов, что позволило ис-
ключить плацебо-респондеров. 
из дополнительных показателей 
оценивали ЭмГ-характеристики, 
пороги вибрационной, болевой 
и температурной чувствитель-
ности и вариабельность сердеч-
ного ритма при глубоком дыха-
нии с использованием аппарата 
CASE IV в начале и по окончании 
исследования. 
Среднее значение баллов по шка-
ле TSS уменьшилось на 5,72 ± 1,53 
в группе, получавшей тиоктовую 
кислоту, и лишь на 1,82 ± 1,92 в 
группе плацебо (p < 0,001). досто-
верное различие между группа-
ми по среднему количеству бал-
лов шкалы TSS появилось толь-
ко на четвертой неделе лечения. 
Анализ динамики баллов по каж-
дому отдельному симптому (боль, 
жжение, онемение, парестезии) в 
процессе лечения показал досто-
верное уменьшение выраженно-
сти всех симптомов на четвертой 
неделе в группе, получавшей ти-
октовую кислоту, по сравнению с 
плацебо-группой (p < 0,001). Счет 
баллов по шкале NISLL умень-
шился на 2,70 ± 3,37 баллов в 
группе, получавшей тиоктовую 
кислоту, и только на 1,20 ± 4,14 
в группе плацебо (p < 0,05). из 
ЭмГ-показателей отмечено досто-
верное улучшение (уменьшение) 
дистальной латенции при стиму-
ляции n. suralis (p < 0,05). не вы-
явлено статистически достовер-
ных изменений порогов вибраци-
онной, болевой и температурной 
чувствительности, а также вариа-
бельности сердечного ритма. из-
учение эффективности амбула-
торного 3-недельного внутривен-
ного введения тиоктовой кисло-
ты больным Сд (n = 241) в срав-
нении с внутривенным введени-
ем плацебо (n = 236) с тестирова-
нием шкал TSS и NIS в 33 диабе-
тологических центрах США, ка-
нады и европы было выполнено 
также в исследовании NATHAN 
II Study (Neurological Assessment 
of Th ioctic Acid II) [39, 41]. 

Стандартный метод и сроки вве-
дения тиоктовой кислоты в 4 ис-
следованиях (ALADIN, ALADIN 
III, SYDNEY, NATHAN II) позво-
лили провести метаанализ полу-
ченных в них результатов, срав-
нив данные 716 больных дпн, 
получавших тиоктовую кислоту, 
и 542 больных, получавших пла-
цебо [41]. Выявлен достоверно 
лучший эффект тиоктовой кисло-
ты на баллы по шкале TSS в срав-
нении с плацебо (p < 0,05). Сни-
жение баллов по шкале TSS более 
чем на 50% было у 52,7% больных, 
получавших тиоктовую кислоту, 
и у 36,9% пациентов в группе пла-
цебо (p < 0,05). Среди отдельных 
симптомов шкалы TSS в наиболь-
шей степени уменьшалось жже-
ние. метаанализ динамики шка-
лы NIS проводился только для 
3 исследований, так как в исследо-
вании ALADIN шкала NIS не ис-
пользовалась. не было получено 
достоверного отличия в отноше-
нии баллов по шкале NIS при ис-
пользовании тиоктовой кислоты 
и плацебо. при оценке отдельных 
симптомов, включенных в шкалу 
NIS, достоверная разница была 
получена в отношении болевой и 
тактильной чувствительности и 
ахилловых рефлексов. Различий 
в побочных эффектах лечения 
между группами не было. Резуль-
таты метаанализа свидетельству-
ют, что при дпн внутривенное 
введение тиоктовой кислоты в те-
чение 3 недель (14 инфузий) безо-
пасно и приводит к значительно-
му уменьшению позитивной не-
вропатической симптоматики и 
неврологического дефицита.
первое заслуживающее внима-
ния определение эффективно-
сти таблеток тиоктовой кислоты 
относится к 1988 г., когда было 
проведено двойное слепое иссле-
дование влияния перорального 
приема 600 мг тиоктовой кисло-
ты в течение 84 дней у 35 боль-
ных Сд с оценкой неврологиче-
ского статуса и ЭмГ-показателей. 
не было отмечено позитивного 
эффекта по сравнению с груп-
пой больных Сд, получавших 
витамины группы В [11]. Такие 
результаты, очевидно, связаны 
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с неадекватным дизайном иссле-
дования, поскольку в настоящее 
время известно, что тиамин, ак-
тивируя транскетолазу, может па-
тогенетически влиять на течение 
дпн. дальнейшие исследования 
эффекта таблеток тиоктовой кис-
лоты при дпн проводились по 
3 направлениям: 
1) изучение эффекта непродолжи-
тельного приема таблеток тиокто-
вой кислоты (недели/месяцы); 
2) изучение эффекта таблеток ти-
октовой кислоты (в течение не-
скольких месяцев), принимаемых 
после внутривенного введения 
препарата в течение 3 недель; 
3) изучение эффекта длительного 
приема таблеток тиоктовой кис-
лоты (годы) на течение дпн. 
В ORPIL (Oral Pilot Study) изучали 
эффективность приема в течение 
3 недель таблеток тиоктовой кис-
лоты, назначаемых 3 раза в день 
(суммарная дневная доза 1800 мг) 
в группе из 12 больных Сд 2 ти-
па с дпн в сравнении с эффектом 
плацебо в аналогичной группе из 
12 пациентов [41]. Баллы по шка-
ле TSS в достоверно большей сте-
пени уменьшались в группе тиок-
товой кислоты (p < 0,021). Баллы 
по опроснику HPAL изменялись 
в обеих группах без достоверных 
различий. Счет по шкале NDS до-
стоверно уменьшался в группе ти-
октовой кислоты по сравнению с 
группой плацебо (p < 0,025). Раз-
личий в частоте побочных эффек-
тов между группами не отмеча-
лось. основным недостатком ра-
боты можно считать небольшое 
число обследованных больных, 
что затрудняет статистическую 
обработку. 
В исследовании DEKAN (Deutsche 
Kardiale Autonome Neuropathie) у 
73 больных Сд 2 типа с наруше-
нием вариабельности сердечно-
го ритма использовали для ле-
чения либо тиоктовую кислоту в 
таблетках (200 мг 4 раза в день, 
суммарная доза 800 мг), либо 
плацебо в течение 4 месяцев. Вы-
явлено достоверное увеличение 
вариабельности сердечного рит-
ма в группе тиоктовой кислоты 
по сравнению с группой плацебо 
(p < 0,05). частота побочных эф-

фектов в группах достоверно не 
отличалась [41].
В упоминавшемся выше исследо-
вании ALADIN III 509 амбулатор-
ных больных Сд 2 типа с дпн бы-
ли разделены на 3 группы. первая 
группа (n = 167) получала внутри-
венно 600 мг тиоктовой кислоты 
в течение 3 недель, а затем таблет-
ки тиоктовой кислоты по 600 мг 
3 раза в день в течение 6 месяцев. 
Вторая группа (n = 174) – внутри-
венно 600 мг тиоктовой кислоты 
в течение 3 недель, после чего па-
циенты переводились на прием 
таблеток плацебо 3 раза в день в 
течение также 6 месяцев. Третья 
группа (n = 168) по аналогичной 
схеме получала только плацебо. 
Анализировали баллы по шкале 
NIS до и после лечения. не было 
получено достоверной разницы 
через 7 месяцев между первой и 
третьей группами. В исследова-
нии, проведенном в России, было 
показано, что после окончания 
3-недельного внутривенного вве-
дения тиоктовой кислоты в тече-
ние первого месяца наблюдается 
дальнейшее улучшение состоя-
ния, причем эффект лечения су-
щественно уменьшается только 
через 6 месяцев [39]. Таким об-
разом, целесообразность назна-
чения после курса внутривенно-
го введения тиоктовой кислоты 
приема таблеток тиоктовой кис-
лоты нуждается в дальнейшем 
подтверждении.
целесообразность длительного 
приема таблеток тиоктовой кис-
лоты с целью лечения и замедле-
ния прогрессирования дпн изу-
чалась в исследовании ALADIN II 
[41]. Таблетки тиоктовой кислоты 
получали в течение 2 лет две груп-
пы больных Сд 1 и 2 типов: одна 
группа (n = 18) получала тиокто-
вую кислоту в дозе 600 мг 2 раза 
в день, вторая (n = 27) – в дозе 
600  мг один раз в день. Третья 
группа (n = 20) получала таблет-
ки плацебо. исследование по-
казало увеличение СРВ по чув-
ствительному нерву (n. suralis) по 
сравнению с плацебо для обеих 
групп, получавших тиоктовую 
кислоту. потенциал действия 
n. suralis достоверно увеличился 

только в группе больных, полу-
чавших 600 мг тиоктовой кислоты 
(p < 0,05), а СРВ по двигательно-
му n. tibialis достоверно возросло 
по сравнению с плацебо только 
в группе больных, получавших 
1200 мг тиоктовой кислоты. не от-
мечено различий между группами 
через 2 года по баллам шкалы NDS. 
В  и с с л е д о в а н и и  I S L A N D 
(Irbesartan and Lipoic Acid in 
Endotelial Dysfunction) прием 
таблеток тиоктовой кислоты в 
дозе 300 мг в качестве моноте-
рапии у больных с метаболиче-
ским синдромом в течение 4 не-
дель приводил к увеличению 

эндотелий-зависимой вазодила-
тации брахиальной артерии, что 
сопровождалось уменьшением 
содержания в плазме интерлей-
кина-6 и активатора плазмино-
гена-1. Таким образом, показано 
действие тиоктовой кислоты на 
эндотелиальную дисфункцию, 
реализующееся через противо-
воспалительные и антитромбо-
тические механизмы [28].
В мультицентровом рандомизи-
рованном двойном слепом плаце-
боконтролируемом исследовании 
SYDNEY II принимал участие 181 
пациент из России и израиля. 
Больные получали тиоктовую 
кислоту один раз в день в до-
зах 600 мг (45 больных), 1200 мг 

Полученные к настоящему времени 
экспериментальные и клинические 
данные об эффективности внутривенного 
введения и приема таблетированной 
формы Тиогаммы позволяют считать, 
что Тиогамма действует 
на патогенетические механизмы 
формирования ДПН, а клиническое 
улучшение состояния больных с ДПН 
при лечении Тиогаммой является 
доказанным.
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(47 больных) и 1800 мг (46 боль-
ных) или плацебо (43 больных) в 
течение 5 недель после получения 
в течение одной недели плацебо 
(изучали стабильность баллов по 
шкале TSS) [40]. проведен анализ 
динамики по шкалам TSS, NSC 
и NIS. общая сумма баллов по 
шкале TSS уменьшилась в первой 
группе на 4,9 балла (51%), во вто-
рой группе – на 4,5 балла (48%) 
и в третьей группе – на 4,7 балла 
(52%). В группе плацебо отмече-
но снижение суммы баллов на 
2,9 балла (32%), что достоверно 
меньше (р < 0,05) по отношению 
ко всем группам лечения. полу-
ченные данные свидетельствуют, 
что улучшение при приеме табле-
ток тиоктовой кислоты не дозоза-
висимое, и доза 600 мг тиоктовой 
кислоты в день была оптималь-
ной с точки зрения соотношения 
«риск/улучшение». 
побочные эффекты тиоктовой 
кислоты обычно не являются тя-
желыми, и их частота дозозави-
сима. В исследовании SYDNEY II 
побочные явления – тошнота 
(наиболее частое), диарея и го-
ловокружение – отмечены при 
приеме тиоктовой кислоты в до-

зе 600 мг в 13%, 1200 мг – в 21%, 
1800  мг – в 48% случаев. при 
внутривенном введении тиок-
товой кислоты в исследовании 
ALADIN побочные эффекты (го-
ловная боль, тошнота, рвота) ча-
ще отмечались при приеме дозы 
1200 мг (32,6%), чем при приеме 
600 мг (19,8%) и введении плаце-
бо (20,7%). описано несколько 
случаев развития у больных Сд 

на фоне приема тиоктовой кисло-
ты аутоиммунного инсулинового 
синдрома, который характеризо-
вался частыми гипогликемиями. 
Возможность появления аутоим-
мунного инсулинового синдрома 
определяется наличием у пациен-
тов гаплотипов HLA-DRB1*0406 
и HLA-DRB1*0403 [23, 36].
при инфузиях тиоктовой кисло-
ты не следует забывать о необ-
ходимости затемнения емкости 
с раствором, так как тиоктовая 
кислота легко окисляется на све-
ту и теряет свою эффективность. 
В клинической практике для это-
го обычно используется стан-
дартное обертывание флакона 
с раствором тиоктовой кислоты 
фольгой. В этом смысле оправ-
данным выглядит выпуск фир-
мой «Вёрваг Фарма» (Германия) 
препарата Тиогамма во флаконах 
из темного стекла. В небольшом 
по объему флаконе (50,0 мл) хра-
нится уже готовый для введения 
раствор, содержащий стандарт-
ные 600 мг тиоктовой кислоты. 
Следует учесть, что обычно ам-
пулу с 600 мг тиоктовой кислоты 
растворяют в 200,0 мл физиоло-
гического раствора, поэтому по-
добная форма выпуска препарата 
очень удобна для амбулаторной 
терапии внутривенным введени-
ем тиоктовой кислоты и позволя-
ет существенно сократить время 
введения препарата в стационаре. 
наблюдение за больными, по-
лучившими полный курс инфу-
зий тиоктовой кислоты в тече-
ние трех недель, показало, что 
уменьшение позитивной невро-
патической симптоматики (боль, 
жжение, онемение, парестезии) 
достоверно сохраняется в тече-
ние 6 месяцев [31]. Вместе с тем 
вопрос о целесообразности даль-
нейшего приема тиоктовой кис-
лоты в таблетированной форме 
остается открытым, так как не 
проведено исследования динами-
ки негативной невропатической 
симптоматики (сила мышц, реф-
лексы, состояние чувствитель-
ности различных модальностей) 
и электромиографических пока-
зателей в течение полугода после 
курса инфузий. В этой связи мож-

но считать обоснованными пред-
ложения по приему после оконча-
ния курса инфузий в течение 2–3 
месяцев таблеток тиоктовой кис-
лоты в дозе 600 мг в день. при-
менение больших доз тиоктовой 
кислоты (1200 мг, 1800 мг) в виде 
таблеток, судя по результатам ис-
следования SYDNEY II, не приве-
ло к более значимому улучшению 
состояния больных с дпн, в то 
время как число нежелательных 
побочных эффектов значительно 
увеличилось. 
полученные к настоящему вре-
мени экспериментальные и кли-
нические данные об эффектив-
ности внутривенного введения и 
приема таблетированной формы 
Тиогаммы позволяют считать, 
что Тиогамма действует на па-
тогенетические механизмы фор-
мирования дпн, а клиническое 
улучшение состояния больных с 
дпн при лечении Тиогаммой яв-
ляется доказанным.
Результаты проведенных клини-
ческих исследований позволили 
сформировать алгоритм лечения 
больных Сд с диабетической 
полиневропатией препаратами 
тиоктовой кислоты (Тиогамма). 
лечение начинают с внутривен-
ного введения Тиогаммы в разо-
вой дозе 600 мг в течение 14–15 
дней. Учитывая возможности 
введения препарата в стациона-
ре или амбулаторно (нерабочие 
дни у медицинского персонала), 
Тиогамму обычно вводят в тече-
ние 5 дней подряд, затем следуют 
2 дня перерыва, и такие циклы 
повторяются 3 раза. Результаты 
исследования эффективности 
внутривенного введения тиок-
товой кислоты у больных дпн 
(ALADIN) свидетельствуют о 
том, что использование большей 
дозы при внутривенном введе-
нии нецелесообразно, так как ре-
зультат использования доз 600 мг 
и 1200 мг оказался аналогичным. 
Вместе с тем использование более 
коротких курсов внутривенного 
введения препарата Тиогамма (до 
10 инфузий) не позволит в пода-
вляющем большинстве случаев 
добиться существенного улучше-
ния состояния больных. 

Оправданным выглядит выпуск фирмой 
«Вёрваг Фарма» (Германия) препарата 

Тиогамма во флаконах из темного стекла. 
В небольшом по объему флаконе 

(50,0 мл) хранится уже готовый для 
введения раствор, содержащий 

стандартные 600 мг тиоктовой кислоты.
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непрерывное поступление 
энергии в клетку – необ-
ходимое условие жизнеде-

ятельности любой биологической 
структуры. донором энергии в про-
цессах жизнедеятельности клетки 
является аденозинтрифосфат (АТФ) 
в виде комплекса Mg2+-АТФ [1]. Роль 
магния в энергетическом обмене 
обусловливает значимость микро-
элемента для обеспечения жизнеде-
ятельности практически всех тка-
ней и органов, в том числе и нерв-
ной системы. дефицит магния ве-
дет к гипоксии клеток и последу-
ющей их гибели, что может стать 
причиной различных патологиче-
ских состояний. В кардиологии, не-
врологии, акушерстве нередки слу-
чаи, когда тяжелый дефицит микро-
элемента приводит к развитию жиз-
неугрожающих состояний, что тре-
бует проведения массивной коррек-

ции магниевого гомеостаза. В  ру-
тинной практике врача-невролога 
пациенты с цереброваскулярной па-
тологией, сопровождающейся дефи-
цитом магния, встречаются гораздо 
чаще. дефицит магния выявляет-
ся у пациентов с острой и хрониче-
ской ишемией головного мозга [2]. 
именно поэтому магнийсодержа-
щие препараты составляют патоге-
нетическую основу как первичной, 
так и вторичной нейропротекции.

Магний и нейропротекция 
в острой стадии инсульта
инсульт характеризуется быстро 
прогрессирующим (в течение пер-
вых двух часов) повреждением моз-
говой ткани. Степень повреждаю-
щего действия ишемии определяет-
ся глубиной и длительностью сни-
жения мозгового кровотока. об-
ласть мозга с наиболее выражен-

ным нарушением кровотока стано-
вится необратимо поврежденной 
уже в первые 6–8 минут с момента 
начала ишемии. В течение несколь-
ких часов эта зона окружена ише-
мизированной, но живой тканью 
(зона ишемической полутени, или 
пенумбра), в которой, несмотря на 
значительные нарушения, еще со-
храняется энергообмен. при адек-
ватном восстановлении перфузии 
ткани мозга и применении нейро-
протективных средств можно спа-
сти область ишемической полуте-
ни. именно поэтому церебральная 
нейропротекция должна быть нача-
та в как можно более ранние сроки 
после начала инсульта. поиск ней-
ропротекторов ведется постоян-
но, однако в настоящее время толь-
ко внутривенный тромболизис до-
казал свою эффективность. к пер-
спективным мерам нейропротекции 
в острый период инсульта относят-
ся внутривенное введение альбуми-
на и сульфата магния, цитиколина, 
усиливающего нейропластичность 
путем стимуляции фактора роста 
нервов, поддержание режима гипо-
термии [3]. 
Учитывая, что в остром периоде 
инсульта (равно как и при инфаркте 
миокарда) возникает тяжелый энер-
годефицит с последующей гибелью 
клеток головного мозга, применение 
магния – активатора синтеза АТФ, 
стабилизатора клеточной мембраны 
и природного антагониста Ca2+ – яв-
ляется необходимым мероприятием 
[4]. В острую фазу ишемического 
инфаркта мозга дефицит магния в 
крови достигает критических зна-
чений (ниже 60–70% от нормы). 

У пациентов с цереброваскулярной патологией, острой и хронической 
ишемией головного мозга выявляется дефицит магния, поэтому 

магнийсодержащие препараты составляют патогенетическую основу 
как первичной, так и вторичной нейропротекции. Препараты магния 

оказывают вазопротекторное действие: способствуют снижению 
уровня липидов в крови, уменьшению чувствительности эндотелиоцитов 

к вазоконстрикторным факторам, восстановлению нормальной 
сосудистой реактивности и артериального давления, замедляют процессы 

атеросклеротического поражения сосудов. Для фармакологической 
коррекции и/или профилактики дефицита магния наиболее оптимальным 

среди всех биоорганических соединений является цитрат магния 
(Магне В6 форте), обладающий наибольшей биодоступностью.

к.м.н. е.С. АкАРАчкоВА 
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Глобальная ишемия мозга приводит 
к нарушению функции глутамат-
ных рецепторов в коре (в тяжелых 
случаях на 90–100%). Это вызывает 
перевозбуждение или даже смерть 
нейронов вследствие повышения 
проницаемости мембраны нейро-
на для ионов Са2+ и уменьшения 
митохондриального пула Mg2+, а 
также повышения уровня свобод-
ного цитозольного Mg2+ в нейроне, 
признанного маркера индукции 
апоптоза [5]. ионы Mg2+ являются 
универсальными стабилизаторами 
всех подтипов NMDA-рецепторов, 
они контролируют работу вольтаж-
зависимого ионного канала для Ca2+, 
Na+, к+. при дефиците Mg2+ рецеп-
торы к глутамату возбуждаются, ток 
ионов Ca2+ в нейроны усиливается, 
потенцируется развитие эксайто-
токсичности [2].
Сульфат магния – это готовый ис-
точник ионизированного магния с 
доказанным профилем безопасно-
сти и эффективности. В уникаль-
ном для настоящего времени ис-
следовании FAST-MAG (the Field 
Administration of Stroke Therapy-
MAGnesium) было продемонстри-
ровано, что введение 4 г магния (20 
мл 20% MgSO4) оправдано и эф-
фективно в первые 12 часов после 
появления первых признаков ин-
сульта. при этом никаких серьез-
ных нежелательных явлений в свя-
зи с догоспитальным началом тера-
пии выявлено не было. исследова-
ние FAST-MAG показало, что вну-
тривенное введение сульфата маг-
ния (может использоваться широ-
кий диапазон доз) целесообразно, 
безопасно и создает основу для на-
чала нейровосстановительной тера-
пии [6]. Важно, что догоспитальное 
инфузионное введение магния осу-
ществляется в основном парамеди-
ками и фельдшерами, однако имен-
но оно может быть эффективным 
средством прекращения или замед-
ления ишемического каскада у боль-
шинства пациентов в течение пер-
вых двух решающих часов от нача-
ла инсульта. особенно это важно в 
тех случаях, когда применение ре-
комбинантного тканевого актива-
тора плазминогена реально не мо-
жет быть осуществлено на догоспи-
тальном этапе. Внутривенное вве-

дение MgSO4 приводит к быстрому 
повышению концентрации сыво-
роточного магния до потенциаль-
но терапевтического уровня, легко 
осуществимо, хорошо переносит-
ся и не имеет выраженных гемоди-
намических эффектов у пациентов 
с острым инсультом. Внутривенное 
введение сульфата магния внесе-
но в проекты приказов минздрав-
соцразвития РФ от 7 апреля 2011 г. 
«об утверждении стандарта специ-
ализированной медицинской помо-
щи больным с субарахноидальным 
кровоизлиянием», «об утвержде-
нии стандарта специализирован-
ной медицинской помощи больным 
с преходящими транзиторными це-
ребральными ишемическими при-
ступами (атаками)», «об утвержде-
нии стандарта специализирован-
ной медицинской помощи больным 
с инсультом неуточненным, как 
кровоизлияние или инфаркт», «об 
утверждении стандарта специали-
зированной медицинской помощи 
больным с внутримозговым кро-
воизлиянием». Таким образом, ре-
зультаты исследования применения 
сульфата магния на догоспиталь-
ном этапе демонстрируют эффек-
тивность введения потенциально 
защитных агентов в первые минуты 
после начала инсульта, что создает 
основу для проводимой в дальней-
шем нейровосстановительной те-
рапии [3]. последующее включение 
питьевого раствора магне В6 (пи-
долата магния и пиридоксина) по 
10 мл 2–3 раза в сутки в комплекс-
ное лечение инсульта позволяет до-
биваться стабильных положитель-
ных клинических результатов уже 
на 1–2-е сутки [8].

Магний и нейропротекция 
при цереброваскулярных 
заболеваниях
по данным европейского эпиде-
миологического исследования по 
кардиоваскулярным заболеваниям, 
гипомагнеземия – важный фактор 
риска смертности от инсульта и 
сердечно-сосудистых заболеваний. 
при уровне магния в плазме кро-
ви ниже 0,76 ммоль/л возрастает 
риск возникновения инсульта и 
инфаркта миокарда [9]. Согласно 
многочисленным данным доказа-

тельной медицины и результатам 
эпидемиологических исследований, 
алиментарный дефицит магния 
значительно повышает риск раз-
вития гипертонической болезни, 
что объясняется участием магния 
в механизмах регуляции артери-
ального давления и антагонистиче-
ским взаимодействием между иона-
ми кальция и магния на клеточном 
уровне. Этот естественный антаго-
низм при дефиците магния значи-
тельно снижается, что определяет 
повышенную внутриклеточную 
концентрацию кальция, которая 
приводит к активации фагоцитов, 
открытию кальциевых каналов, 
активации NMDA-рецепторов и 
ренин-ангиотензиновой системы, 
усилению свободнорадикального 
повреждения тканей, а также к уве-
личению уровня липидов и может 
способствовать развитию гипертен-
зии и сосудистых нарушений [10, 
11]. Установленное снижение содер-
жания магния в тканях и в клеточ-
ном депо по мере старения человека 
также связано с усиленным обра-
зованием свободных радикалов и 
последующим воспалением тканей, 
которое лежит в основе не только 
сердечно-сосудистых заболеваний, 
но и остеоартрита, остеопороза, 
болезни Альцгеймера, инсулино-
резистентности и сахарного диабе-
та, атрофии и слабости мышц [12]. 
поддержание энергообеспечения 
нервной ткани является основой 
терапевтических и реабилитацион-
ных мероприятий у пациента с це-
реброваскулярными заболевания-
ми. препараты магния оказывают 
вазопротекторное действие, спо-
собствуют снижению уровня липи-
дов в крови, замедляют процессы 
атеросклеротического поражения 
сосудов, снижают чувствительность 
эндотелиоцитов к вазоконстриктор-
ным воздействиям, способствуют 
восстановлению нормальной со-
судистой реактивности и артери-
ального давления. У пациентов с 
распространенным атеросклерозом 
периферических артерий понижен 
уровень магния в сыворотке крови, 
что указывает на высокий риск не-
врологических осложнений и тре-
бует срочной коррекции дефицита 
магния [13].
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негативными последствиями маг-
ниевого дефицита являются повы-
шенная агрегация тромбоцитов и 
увеличение риска тромбоэмболиче-
ских осложнений. дисбаланс ионов 
кальция и магния приводит к избы-
точному тромбообразованию. на 
клеточном уровне Mg2+ сдерживает 
образование артериального тром-
ба путем ингибирования активно-
сти тромбоцитов, тем самым потен-
цирует антикоагулянтные эффек-
ты ацетилсалициловой кислоты и 
позволяет минимизировать ее до-
зу. Синергический эффект достига-
ется при комбинировании препа-
ратов магне В6 форте и плавикса 
(клопидогрел), а также комбинации 
магне В6 форте и Трентала (пенток-
сифиллин) или лекарственных рас-
тений с антиагрегантным эффектом 
(дансены, экстракта гинкго билоба 
и т.д.) [2]. 
инсулинорезистентность и сахар-
ный диабет негативно влияют на 
течение цереброваскулярной пато-
логии. практически у всех больных 
диабетом отмечается гипомагнезе-
мия, у 30% из них отмечается де-
фицит магния [14]. У пациентов с 
сахарным дибетом 2 типа доказано 
достоверное снижение содержания 
внутриклеточного ионизирован-
ного магния и реципрокное повы-
шение количества ионизированно-
го кальция по сравнению с лицами, 
не страдающими диабетом. Ги-
пергликемия и гиперинсулинемия 
способствуют повышенной экс-
креции магния с мочой, что, в свою 
очередь, приводит к истощению 
запасов магния в организме и слу-
жит кофактором развития инсули-
норезистентности. Эпидемиоло-
гические данные свидетельствуют 
о наличии достоверной обратной 
связи между потреблением магния 
и риском диабета: дефицит магния 
определяет повышенный риск раз-
вития интолерантности к глюкозе 
и диабета [15]. 
Воспаление и окислительный 
стресс, повреждающие клеточные 
мембраны, при дефиците магния 
обусловливают развитие инсули-
норезистентности и/или метаболи-
ческого синдрома [16]. нормализа-
ция уровня внутриклеточного маг-
ния сопровождается восстановле-

нием чувствительности перифери-
ческих тканей к инсулину и сни-
жением уровня гликемии. магний, 
соединяясь с инсулином, перево-
дит гормон в активное состояние, 
тем самым модулируется трансмем-
бранный ток глюкозы в мышцы, ге-
патоциты, нейроны, клетки плацен-
ты и другие энергоемкие, содержа-
щие большое число митохондрий 
клетки организма, что препятству-
ет формированию инсулинорези-
стентности. В связи с этим многие 
исследователи рекомендуют боль-
ным диабетом диету, обогащенную 
магнием. магний поступает в орга-
низм только с пищей и водой. Сред-
няя суточная потребность магния 
для взрослого человека составляет 
300–400 мг. при составлении реко-
мендаций по питанию следует учи-
тывать не только количественное 
содержание магния в продуктах пи-
тания, но и его биодоступность. Так, 
свежие овощи, фрукты, зелень (пе-
трушка, укроп, зеленый лук и т.д.), 
орехи нового урожая содержат мак-
симальное количество активно-
го магния. при заготовке продук-
тов для хранения (сушка, вяление, 
консервирование и т.д.) концентра-
ция магния снижается незначитель-
но, но резко падает его биодоступ-
ность. Таким образом, летом, когда 
в меню много свежих фруктов, ово-
щей и зеленолистных пищевых рас-
тений, частота встречаемости и глу-
бина дефицита магния уменьшают-
ся. Следует уделять большое вни-
мание составу потребляемой воды. 
применяемые методы очистки пи-
тьевой воды во многих городах Рос-
сии неблагоприятно влияют на ба-
ланс эссенциальных микроэлемен-
тов. В то же время в природе суще-
ствуют богатые магнием минераль-
ные воды: «Баталинская»; воды «до-
нат»; воды пятигорска (лысогор-
ская скважина); воды курорта кука 
(скважина № 27); крымский и кис-
ловодские нарзаны [2, 17]. 
превентивное назначение магний-
содержащих препаратов предот-
вращает развитие диабетической 
стопы, полинейропатии, диабети-
ческой катаракты, ретинопатии, 
нефропатии и т.д. Важно отме-
тить, что у этих больных возмож-
но проводить длительные курсы 

комплексного лечения пидолатом 
и цитратом магния и пиридокси-
ном [2]. для фармакологической 
коррекции и/или профилактики 
дефицита магния наиболее опти-
мальным среди всех биооргани-
ческих соединений с наибольшей 
биодоступностью является цитрат 
магния (магне В6 форте). Таблети-
рованная форма магне В6 форте 
содержит цитрат магния 618,43 мг, 
что эквивалентно содержанию 
100 мг Mg2+, и 10 мг пиридоксина 
гидрохлорида. Биодоступность ци-
трата магния составляет 33%, од-
нако в комплексе с пиридоксином 
она значительно увеличивается и 
достигает 40–50%, что делает дан-
ную комбинацию инновационным 
препаратом. Суточная доза препа-
рата должна составлять не менее 
5 мг Mg2+/кг веса, которые разде-
ляются на 2–3 приема. например, 
при весе пациента 60 кг суточная 
потребность в магнии составляет 
5 мг × 60 кг = 300 мг (3 таблетки 
по 100 мг Mg2+ в каждой); при весе 
пациента 80 кг суточная доза со-
ставит 4 таблетки магне В6 форте 
и т.д.  [18]. Высокая растворимость 
и слабощелочная реакция препара-
та способствуют нормализации pH 
крови, что приводит к восстановле-
нию баланса водной и минеральной 
фракции мочи (тем самым умень-
шается кристаллообразование в 
моче), а также суставной и других 
жидкостей организма [18]. Воспол-
няя дефицит магния и витамина В6, 
магне В6 форте не только оказы-
вает нейропротективное действие, 
но и седативный, анальгетический 
и антипароксизмальный эффекты, 
что связано с важнейшей способ-
ностью ионов магния регулировать 
процессы торможения и возбуж-
дения в головном мозге. по анти-
депрессивному эффекту препарат 
сопоставим с бензодиазепинами и 
трициклическими антидепрессан-
тами, что позволяет включать его в 
длительную (до года) комплексную 
терапию тревоги и постинсультной 
депрессии [19–21]. Седативный эф-
фект цитрата магния также может 
быть использован для предупре-
ждения и нивелирования возбуж-
дающих свойств препаратов – акти-
ваторов мозгового метаболизма. 
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В статье представлен обзор литературных данных по проблеме 
нарушений высших психических функций у больных с эпилепсией 
различных возрастных групп. Подробно рассмотрены факторы, 

которые в современной эпилептологии ассоциируют с развитием 
указанных расстройств. Особое внимание уделено проблеме 

нарушений когнитивных функций и влиянию антиэпилептических 
препаратов. 

Эпилепсия – заболевание, 
которое относится как к 
области неврологии, так 

и к области психиатрии. Это свя-
зано не только с тем, что икталь-
ные состояния могут проявлять-
ся психическими нарушениями, 
но также с тем, что в пери- и ин-
териктальных периодах у паци-
ентов могут наблюдаться изме-
нения когнитивных функций и 
аффективно-личностные наруше-
ния. Это объективно нашло свое 
отражение в современном опре-
делении эпилепсии [1]. В целом у 
30–60% больных с эпилепсией на-
блюдаются нейропсихиатрические 
проблемы [2, 3]. психосоциальные 
проблемы для пациентов часто 
выходят на первый план, включая 

случаи, когда контроль над при-
ступами еще не достигнут [3], а 
также случаи контролируемого за-
болевания. В частности, депрес-
сия у пациентов с трудно контро-
лируемой эпилепсией в большей 
степени влияет на качество жиз-
ни, чем, скажем, частые присту-
пы. кроме того, депрессия может 
оказывать значительное воздей-
ствие и на когнитивные функции 
[4]. Жалобы на нарушения рече-
вых функций, памяти, внимания, 
мышления, которые пациенты мо-
гут предъявлять на приеме у вра-
ча, находятся на втором месте по-
сле жалоб на приступы.
Существуют определенные разли-
чия между нарушениями когни-
тивных и поведенческих функций 

в детском и взрослом возрасте [1]. 
У детей эпилептические приступы, 
а также терапия антиэпилептиче-
скими препаратами (АЭп) оказы-
вают влияние на развитие струк-
тур центральной нервной системы 
и формирование высших психиче-
ских функций (ВпФ), обеспечива-
ющих адаптацию организма ребен-
ка к условиям внешней среды. Это 
приводит к выраженным измене-
ниям личностной сферы и функ-
ций, составляющих основу когни-
тивной деятельности (внимание, 
гнозис, память, мышление). В то же 
время пластичность психических 
процессов в детском возрасте обу-
словливает возможность компен-
сации нарушений при направлен-
ной коррекции. кроме того, у детей 
встречаются особые состояния – 
эпилептические энцефалопатии 
(ранние злокачественные энцефа-
лопатии (младенческие) и обуслов-
ленные продолженной активно-
стью на электроэнцефалограмме во 
время медленно-волнового сна) [1]. 
У взрослых и особенно пожилых 
людей длительный анамнез за-
болевания, диффузное или гру-
бое локальное поражение струк-
туры головного мозга и другие 
факторы могут приводить как к 

нарушения когнитивных 
функций у больных 
с эпилепсией, возможности 
профилактики и коррекции: 
современное состояние 
проблемы
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интеллектуально-мнестическим на-
рушениям вплоть до степени демен-
ции, так и к выраженным психиче-
ским расстройствам, которые явля-
ются более ригидными к терапии и 
психологической коррекции [5].
Современная эпилептология рас-
полагает возможностями не только 
диагностики подобных нарушений 
в высшей психической сфере, но и 
своевременной их коррекции, что 
в совокупности с эффективной ан-
тиэпилептической терапией позво-
ляет позитивно влиять на общее 
состояние и качество жизни боль-
ного. именно улучшение качества 
жизни и социальная адаптация па-
циента являются основной целью 
лечения эпилепсии.
необходимо отметить, что разви-
тие описываемых нарушений поли-
этиологично [6]. основная группа 
факторов связана непосредствен-
но с самим заболеванием: возраст 
дебюта (коррелирует с нарушени-
ем чтения); форма эпилепсии, дли-
тельность течения, тип, продол-
жительность и частота припадков, 
их полиморфность (коррелиру-
ют с нарушениями счетных функ-
ций); локализация эпилептическо-
го очага и другие электроэнцефа-
лографические особенности, вклю-
чая наличие продолженной эпи-
лептиформной активности во вре-
мя медленно-волнового сна (ассо-
циируются с нарушениями памяти, 
внимания, а также речевых функ-
ций и расстройствами в поведенче-
ской сфере); наличие эпилептиче-
ских статусов в анамнезе (ассоци-
ируется с задержкой развития раз-
личных когнитивных функций). 
описаны гендерные различия 
(у мальчиков с труднокурабель-
ной эпилепсией чаще возникают 
нарушения успеваемости). Струк-
турные аномалии и их локализа-
ция (особенно кортикальные дис-
плазии), выявляемые при нейрови-
зуализации, и задержка развития 
могут быть связаны с определен-
ными нарушениями когнитивных 
функций и поведения [5–7]. одна-
ко корреляция между нарушения-
ми в высшей психической сфере и 
локализацией структурного очага, 
так же как и региональной эпилеп-
тиформной активностью, наблю-

дается не всегда [3]. имеет значе-
ние и прием АЭп в моно- или по-
литерапии. кроме того, описыва-
емые расстройства приводят к со-
циальной дезадаптации и стигма-
тизации, которые, в свою очередь, 
оказывают негативное влияние на 
нарушения в высшей психической 
сфере, образуя так называемый по-
рочный круг. 
особое значение приобретают 
ятрогенные факторы – несвоевре-
менное и неадекватное назначение 
АЭп (без учета профиля безопас-
ности и лекарственных взаимодей-
ствий). к АЭп с наиболее неблаго-
приятным профилем в отношении 
ВпФ относятся: бромиды, бензо-
диазепиновые производные, бар-
битураты [2]. отдельно необходи-
мо рассмотреть осложнения тера-
пии барбитуратами, в связи с тем 
что эти препараты все еще широ-
ко применяются. Согласно данным 
литературы, существуют следую-
щие проявления медикаментозных 
осложнений терапии барбитурата-
ми: агрессия, аутоагрессия, симпто-
мы депрессии, синдром гиперак-
тивности с дефицитом внимания 
(у 18–40% детей), раздражитель-
ность, нарушение сна, приступы 
гнева, оппозиционное поведение, 
отказ от выполнения врачебных на-
значений. частота поведенческих 
нарушений при приеме барбитура-
тов может достигать 60% у детей с 
задержкой развития [8]. назначе-
ние фенобарбитала часто приводит 
к снижению успеваемости в школе 
и к интеллектуально-мнестическим 
нарушениям [6]. при исследова-
нии 894 больных эпилепсией де-
тей и взрослых когнитивные на-
рушения чаще были обусловлены 
применением барбитуратов (61%) 
или бензодиазепиновых произво-
дных (30%) [9]. У некоторых препа-
ратов с комплексным механизмом 
действия возможны сочетания эф-
фектов. например, топирамат со-
четает в себе ГАмк-ергический 
седативный механизм, который 
обусловливает специфический для 
данного препарата побочный эф-
фект – когнитивное замедление и 
трудности подбора слов, а также 
сонливость, нарушения концен-
трации внимания и памяти и анти-

глутаматергический эффект [10]. 
В обзоре P.M. Levinsohn отмечено, 
что именно изменения со стороны 
цнС являются наиболее частыми 
осложнениями приема топирамата 
у детей [11]. многие из когнитив-
ных расстройств топирамата носят 
дозозависимый характер и наибо-
лее часто возникают при полите-
рапии [6]. при приеме прегабали-
на отмечаются трудности подбо-
ра слов, а также другие ассоции-
рованные с механизмом действия 
препарата явления. при назначе-
нии вальпроатов может развивать-
ся специфическая энцефалопа-
тия. другие АЭп характеризуются 
меньшим потенциалом негативно-
го воздействия на ВпФ в части ког-
нитивных нарушений. однако ви-
габатрин, этосуксимид, топирамат 
и леветирацетам могут быть ассо-
циированы с различными наруше-
ниями в аффективно-личностной 
сфере [6]. на фоне проводимой ан-
тиэпилептической терапии указан-
ные расстройства чаще всего име-
ют дозозависимый транзиторный 
или продолжительный характер, 
однако могут развиваться и хро-
нические побочные эффекты АЭп 
со стабильным, в некоторых случа-
ях прогрессирующим нарушением 
когнитивных функций. 
единая классификация наруше-
ний в высшей психической сфере 
у больных с эпилепсией не разра-
ботана. В целом выделяют когни-
тивные нарушения и психические 
расстройства. отечественные пси-
хиатры выделяют психические на-
рушения по отношению к при-
ступному периоду, включая нару-
шения, являющиеся компонентом 
припадка, кроме того, разделяют 
пароксизмальные и перманент-
ные психические расстройства 
при эпилепсии [12]. к пароксиз-
мальным психическим расстрой-
ствам относят эпилептические 
расстройства настроения (дисфо-
рии, депрессивные расстройства); 
сумеречное помрачнение созна-
ния; эпилептические психозы, к 
перманентным психическим рас-
стройствам – различные варианты 
изменения личности. кроме того, 
в последнее время широко разра-
батывается концепция эпилепти-



48

Стандарты лечения

ческих энцефалопатий, о которых 
было сказано выше [13]. 
Вплоть до XX в. считалось, что у 
больных с эпилепсией снижены 
интеллектуальные возможности. 
В рамках интеллектуальных нару-
шений рассматривался грубый де-

фицит мнестико-интеллектуальной 
сферы – умственная отсталость и 
эпилептическая деменция [14]. од-
нако в последние десятилетия бы-
ло показано, что коэффициент ин-
теллекта у этих пациентов варьиру-
ет в широких пределах, иногда до-
стигая довольно высоких значений, 
и лишь у небольшого количества 
больных наблюдается прогредиент-
ное ухудшение в интеллектуально-
мнестической сфере [5]. У некото-
рых больных отмечается тотальное 
нарушение ВпФ до степени эпи-
лептического слабоумия (чаще у 
пожилых пациентов) или диагно-
стируется умственная отсталость, 
в основном у больных со злокаче-
ственными эпилептическими эн-
цефалопатиями раннего детско-
го возраста [13, 15, 16]. В свою оче-
редь, у 20% людей с интеллектуаль-
ными нарушениями может диагно-
стироваться эпилепсия, что связа-
но в большинстве случаев со струк-
турными нарушениями головного 
мозга [4].
Группа эпилептических синдро-
мов, для которых патогномонич-
ным является снижение интеллек-
та, – это ранние злокачественные 
энцефалопатии у детей с манифе-
стацией приступов, в основном на 

первом году жизни [1, 17]. У боль-
шинства выживших пациентов 
интеллектуальные нарушения, ма-
нифестирующие практически од-
новременно с дебютом приступов 
или ассоциирующиеся с задерж-
кой психического развития, явля-
ются одним из основных симпто-
мов болезни; развитие интеллек-
туальных нарушений в дальней-
шем может приобретать харак-
тер плато [3]. нарушения интел-
лекта отмечаются у больных с та-
кими редкими заболеваниями, как 
синдром кожевникова – Расмуссе-
на, прогрессирующими формами 
эпилепсии с миоклонусом. У детей 
с электрическим эпилептическим 
статусом медленно-волнового сна 
интеллектуальный дефицит, ко-
торый отмечается даже в отсут-
ствие приступов, может регресси-
ровать по мере редукции эпилеп-
тиформной активности на ЭЭГ. 
В случае если терапия начата несвое-
временно, интеллектуальные на-
рушения могут приобретать стой-
кий характер. однако в настоящее 
время убедительно показано, что и 
в случаях, когда терапия назнача-
лась вовремя, в дальнейшем может 
сохраняться интеллектуальный де-
фицит [18]. Результаты многочис-
ленных исследований демонстри-
руют, что и у детей, и у взрослых с 
хорошим контролем приступов на 
фоне медикаментозной антиэпи-
лептической терапии прогноз в от-
ношении интеллектуальной сферы 
благоприятный [19, 20]. 
Ранее когнитивный дефицит также 
рассматривался как неотъемлемый 
симптом клинической картины 
эпилепсии. В дальнейшем было по-
казано, что не у всех больных с эпи-
лепсией развиваются когнитивные 
нарушения. С развитием когнитив-
ных нарушений ассоциированы 
мужской пол, этиология эпилепсии 
и локализация очага эпилептогене-
за в головном мозге, наличие инте-
риктальной эпилептиформной ак-
тивности, прием АЭп, течение бо-
лезни, локальные структурные из-
менения, непрерывные комплексы 
спайк-волны в медленно-волновом 
сне, гидроцефалия и атрофия веще-
ства головного мозга [3, 6]. по дан-
ным M.G. Harbord, когнитивные 

расстройства и нарушения поведе-
ния в 3 раза чаще возникают у детей 
с предшествующими интеллекту-
альными нарушениями, чем у детей 
с нормальным интеллектом [21].
В целом когнитивные наруше-
ния, как и психические расстрой-
ства, могут быть транзиторными 
(иктальные или постиктальные), 
продолжительными или посто-
янными (интериктальные). кро-
ме того, можно выделить парци-
альные когнитивные нарушения, 
специфические (например, нару-
шения речи при синдроме лан-
дау – клеффнера) и тотальные, о 
чем было сказано выше. необхо-
димо добавить, что на фоне про-
водимой антиэпилептической те-
рапии когнитивные расстройства 
чаще всего имеют дозозависимый 
транзиторный или продолжитель-
ный характер, однако могут раз-
виваться и хронические побочные 
эффекты АЭп с перманентным, в 
некоторых случаях прогрессиру-
ющим нарушением когнитивных 
функций. В большинстве эпизодов 
транзиторные когнитивные нару-
шения трансформируются в пер-
манентные и даже прогрессирую-
щие при длительном течении эпи-
лепсии, резистентной к антиэпи-
лептической терапии. 
характер иктальных и периик-
тальных когнитивных нарушений 
в большинстве случаев ассоцииро-
ван с локализацией очага эпилеп-
тиформной активности на ЭЭГ и с 
локализацией структурного дефек-
та головного мозга, причем у детей 
подобные нарушения более выра-
жены по сравнению со взрослы-
ми. иктальные когнитивные на-
рушения могут проявляться рече-
выми расстройствами, нарушени-
ями памяти, которые дифферен-
цируют с транзиторной глобаль-
ной амнезией и дебютом деменций 
у пожилых больных [22]. икталь-
ные когнитивные нарушения мо-
гут быть ассоциированы с бессудо-
рожным статусом фокальных при-
ступов и абсансов. подобные со-
стояния бывает трудно диагности-
ровать особенно у пожилых боль-
ных, у пациентов с дебютом эпи-
лепсии и с уже имеющимися рас-
стройствами когнитивных функ-

Главная особенность ноотропов – влияние 
на биохимические процессы, которые 

лежат в основе регуляции познавательных 
процессов, обучения, памяти, а также 

защитное (церебропротекторное) действие, 
особенно в условиях дефицита кислорода 

(гипоксии), связанного с нарушениями 
кровоснабжения мозга и типичного для 

процесса старения и стресса.
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ций [7, 22, 23]. Во время статуса аб-
сансов может возникать как лег-
кое когнитивное снижение, так и 
выраженное нарушение когнитив-
ных функций. Во время статуса фо-
кальных приступов возникают на-
рушения когнитивных функций, 
коррелирующие с локализацией 
очага кортикальной дисфункции. 
постиктальные когнитивные на-
рушения вариабельны, как прави-
ло, отмечается положительная ди-
намика восстановления по оконча-
нии приступов. интериктальные 
когнитивные нарушения у пациен-
тов с эпилепсией достаточно вари-
абельны, и выделить какой-то осо-
бый тип когнитивных нарушений 
невозможно, поскольку он может 
зависеть от локализации и харак-
тера повреждения головного мозга, 
возраста появления патологии, ан-
тиэпилептической терапии и таких 
нарушений, как депрессия. 
одной из наиболее часто встреча-
ющихся когнитивных проблем у 
больных с эпилепсией является на-
рушение памяти [22, 23]. Большин-
ство исследователей связывают 
возникновение дисмнестическо-
го синдрома с двусторонним пора-
жением височных долей головно-
го мозга или специфическими на-
рушениями вербальной (с левосто-
ронним поражением височной до-
ли) и пространственной памяти 
(с правосторонней локализацией 
поражения). В последние годы поя-
вились исследования, которые ука-
зывают на то, что более выражен-
ные специфические нарушения па-
мяти возникают после оперативно-
го вмешательства на височных до-
лях при труднокурабельной эпи-
лепсии [7]. при более раннем воз-
никновении структурной патоло-
гии (например, опухоли головного 
мозга) также отмечаются более вы-
раженные нарушения памяти. осо-
бенно актуальной остается пробле-
ма изучения когнитивных наруше-
ний у больных с гиппокампальным 
склерозом или поражениями гип-
покампа вследствие другой этиоло-
гии. предполагается, что поскольку 
эта структурная патология являет-
ся следствием нарушенного эмбри-
огенеза головного мозга (корти-
кальная дисгенезия) или возникает 

в результате затяжных или серий-
ных фебрильных судорог, то бла-
годаря пластичности мозга (в осо-
бенности детского) функциональ-
но значимые зоны формируются 
в неповрежденных областях ип-
си- или контрлатерального полу-
шария. В связи с этим у пациентов 
с гиппокампальным склерозом на-
рушения памяти могут отсутство-
вать [22]. однако у большинства 
больных с данной патологией мо-
жет диагностироваться дисмнести-
ческий синдром [24]. 
известно, что субъективное вос-
приятие больными собственных 
нарушений в мнестической сфе-
ре может быть более негативным, 
чем объективные результаты ней-
ропсихологического тестирова-
ния. Это связано, с одной стороны, 
с нарушениями в аффективно-
личностной сфере, а с другой – 
с тем, что у больных нарушения в 
мнестической сфере могут затра-
гивать долговременную память, а 
тестирование проводится только 
в определенные непродолжитель-
ные промежутки времени. нару-
шения памяти при тестировании 
могут быть более выраженными 
или проявляться de novo, если в 
течение 24 часов до проведения 
исследования у пациента отмечал-
ся эпилептический приступ [5]. 
многие исследователи совету-
ют для улучшения мнестических 
функций как можно раньше обе-
спечить надежный контроль над 
приступами, избегать назначения 
препаратов «старых групп» и то-
пирамата, соблюдать режим сна, 
применять методики для улучше-
ния памяти, использовать сред-
ства для запоминания (бумажные 
стикеры, записные книжки, зву-
ковые напоминающие сигналы и 
т.д.) [25]. В отдельных случаях ре-
комендован пересмотр антиэпи-
лептической терапии: уменьшение 
количества или замена препара-
тов в комбинации, использование 
средств, не имеющих негативно-
го влияния на память (ламотрид-
жин, габапентин, леветирацетам, 
лакосамид). В настоящее время 
применяют комплексную терапию 
для улучшения памяти у больных 
с эпилепсией, однако доказатель-

ная база эффективности таких 
средств не всегда имеется. при ас-
социации мнестических наруше-
ний с болезнью Альцгеймера на-
значают такрин, донепезил, рива-
стигмин, галантамин для коррек-
ции дефицита ацетилхолина. по-
казано отсутствие проконвульсив-
ного действия большинства пере-
численных препаратов. Экстракт 
гинкго билоба применяется в тера-
пии мнестических нарушений, од-
нако в контролируемых исследо-
ваниях эффективность этих пре-
паратов не была подтверждена [6].
одна из возможностей медика-
ментозной коррекции наруше-
ний ВпФ при эпилепсии, и в част-
ности дисмнестического синдро-
ма, – применение ноотропных 
препаратов. ноотропы являют-
ся одной из наиболее интенсивно 
развивающихся групп лекарствен-
ных средств в нейрофармаколо-
гии. Это связано с их клинико-
фармакологическими возможно-
стями, существенно отличающи-
мися от других препаратов ней-

ро- и психотропного типа дей-
ствия. Главная особенность ноо-
тропов – влияние на биохимиче-
ские процессы, которые лежат в 
основе регуляции познаватель-
ных процессов, обучения, памяти, 
а также защитное (церебропро-
текторное) действие, особенно в 
условиях дефицита кислорода (ги-
поксии), связанного с нарушени-
ями кровоснабжения мозга и ти-
пичного для процесса старения и 
стресса. действие ноотропов осу-

На сегодняшний день механизм действия 
Пантокальцина достаточно изучен: 
в структуру молекулы гопантеновой 
кислоты входят ГАМК (основной тормозной 
медиатор ЦНС), пантотеновая кислота 
(витамин В5, способствует поступлению 
ГАМК непосредственно к клеткам головного 
мозга) и кальций (способствует быстрому 
раскрытию ионных каналов).
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ществляется посредством одного 
из трех механизмов: защита клет-
ки мозга от воздействия повреж-
дающих факторов; восстановле-
ние нарушенных функций нерв-
ной ткани; интенсификация об-
менных процессов, что приводит к 
повышению функциональных воз-
можностей высшей нервной дея-
тельности. В терапии больных с 
эпилепсией необходимо использо-
вать препараты ноотропного ряда, 
у которых проэпилептогенный эф-
фект минимален или отсутствует. 
Вышеперечисленными свойства-
ми обладает препарат пантокаль-
цин® (гопантеновая кислота). на 

сегодняшний день механизм дей-
ствия пантокальцина достаточ-
но изучен: в структуру молеку-
лы гопантеновой кислоты входят 
ГАмк (основной тормозной меди-
атор цнС), пантотеновая кислота 
(витамин В5, способствует посту-
плению ГАмк непосредственно к 
клеткам головного мозга) и каль-
ций (способствует быстрому рас-
крытию ионных каналов).
Эффективность и безопасность го-
пантеновой кислоты широко изу-
чалась при эпилепсии, в том чис-
ле у детей самого раннего возрас-
та, в сочетании с когнитивны-
ми нарушениями и проявления-
ми гиперактивности [26–28]. по-
казано, что применение гопанте-
новой кислоты может приводить к 
улучшениям в поведенческой сфе-
ре, внимания и памяти, кроме то-
го, она не обладает просудорож-
ной активностью, а также способ-
ствует улучшению структуры фо-
нового ритма ЭЭГ, нормализации 
его частоты и амплитуды и фоно-
вых зональных различий [27].
исследование эффективности и 
безопасности препарата панто-

кальцин® при эпилепсии проводи-
лось также на базе центра детской 
неврологии и эпилепсии г. мо-
сквы [29]. В исследование включа-
лись дети от 5 до 18 лет обоего по-
ла, соответствующие следующим 
критериям: установленный диа-
гноз «эпилепсия» и длительность 
заболевания не менее 12 месяцев с 
зарегистрированной общей часто-
той приступов не менее 4 за 4 не-
дели в течение 8-недельного пери-
ода наблюдения перед включени-
ем ребенка в исследование и как 
минимум одним приступом в те-
чение последовательного 21-днев-
ного периода; лечение с помощью 
1, 2 или 3 стандартных противо-
эпилептических препаратов в по-
стоянной дозировке в течение ми-
нимум 1 месяца до включения па-
циента в исследование.
основными критериями исклю-
чения из исследования являлись: 
установленный диагноз фармако-
резистентной эпилепсии; в анам-
незе случаи псевдоприступов, яв-
лений, не связанных с эпилепси-
ей, или психогенных приступов 
любого другого типа, которые на-
поминают эпилептические при-
ступы; наличие в течение 12 меся-
цев, предшествовавших началу ис-
следования, в том числе в течение 
8 недель перед включением в ис-
следование, эпилептического ста-
туса (как судорожного, так и бес-
судорожного) или кластериза-
ции приступов; наличие психиче-
ского заболевания или аффектив-
ных расстройств, умственной от-
сталости, аутизма, шизофрении; 
применение нестабильных дози-
ровок любых противоэпилептиче-
ских препаратов в течение 30 дней 
до включения ребенка в исследо-
вание; одновременный прием дру-
гих ноотропных препаратов; тяже-
лые соматические заболевания. 
В исследовании участвовали 30 де-
тей (12 мальчиков и 18 девочек) в 
возрасте от 5 до 17 лет (16 детей в 
возрасте до 9 лет включительно, 11 
детей в возрасте от 10 до 12 лет и 
трое – старше 13 лет), средний воз-
раст пациентов составил 9,5 ± 2,9 
лет. В зависимости от длительно-
сти, тяжести заболевания и возрас-
та пациентов назначались разные 

дозы препарата: 500, 750, 1000 мг 
в сутки (13, 9 и 8 человек соответ-
ственно). курс лечения продол-
жался 1 месяц. по данным анамне-
за, частота различных эпилептиче-
ских приступов составляла от 4 до 
22 в месяц (в среднем 7,1 ± 5,7 при-
ступов за 4 недели), корреляции 
с длительностью заболевания не 
прослеживалось. У 16 человек на-
блюдались генерализованные при-
ступы, у 14 – парциальные. при 
проведении исследований поч-
ти у всех пациентов были выявле-
ны патологические изменения раз-
личного характера и степени вы-
раженности. к выраженным нару-
шениям были отнесены изменения 
у 4 пациентов (13,3%) по ЭЭГ и у 12 
(40%) – по данным видео-ЭЭГ. при 
неврологическом осмотре у 8 па-
циентов (26,7%) выявлены когни-
тивные нарушения (когнитивный 
дефицит) и различные неврологи-
ческие нарушения (парезы, пира-
мидная недостаточность).
изучалось влияние приема препа-
рата пантокальцин® на частоту и 
характер эпиприпадков (по дина-
мике ЭЭГ, видео-ЭЭГ), на когни-
тивные нарушения, оценивалась 
также переносимость препарата. 
В конце исследования у 14 пациен-
тов отмечалось увеличение общей 
частоты приступов, у 3 пациентов 
частота приступов не изменилась, 
у 13 пациентов отмечено умень-
шение частоты эпиприступов. из-
менения не носили статистически 
достоверный характер. не было 
получено влияния дозы на изме-
нение частоты эпиприступов. из-
менения характера приступов ни 
в одном случае отмечено не было. 
изменение числа приступов после 
отмены препарата также не отме-
чалось. по субъективным оценкам 
родителей пациентов, применение 
препарата пантокальцин® в дозах 
500–1000 мг в сутки в 20% случаев 
сопровождалось улучшением ког-
нитивных функций (улучшение 
памяти, концентрация внимания), 
способности к сосредоточению. 
В ходе исследования было зафик-
сировано 4 нежелательных явле-
ния на фоне приема препарата. 
В группе пациентов, получавших 
500 мг, у 2 детей были зафиксиро-

Пантокальцин® уменьшает моторную 
возбудимость и способствует 

упорядочиванию поведения, в связи с чем 
длительное время с успехом применяется 

для коррекции различных проявлений СДВГ.
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ваны побочные эффекты (сонли-
вость, вялость и аллергическая ре-
акция в виде папулезной сыпи). 
В группе пациентов, получавших 
750 мг, у 1 пациента была отмечена 
повышенная возбудимость. В груп-
пе пациентов, получавших 1000 мг, 
у 1 пациента отмечались сонли-
вость и вялость в дневное время. 
Степень нежелательных явлений у 
всех пациентов расценивалась как 
легкая, никаких действий в связи с 
их возникновением не предприни-
малось, отмены или уменьшения 
дозы препарата не было, побоч-
ные явления разрешались самосто-
ятельно. Связь нежелательных яв-
лений с исследуемым препаратом у 
2 пациентов не прослеживалась и 
у 2 пациентов являлась сомнитель-
ной. Таким образом, исследование 
продемонстрировало, что месяч-
ный курс приема пантокальцина в 
дозах 500–1000 мг в сутки сопрово-
ждается улучшением когнитивных 
функций у пациентов с эпилепси-
ей, при этом препарат не оказыва-
ет отрицательного влияния на те-
чение эпилепсии.
пациентов с эпилепсией могут 
также беспокоить проблемы, свя-
занные с нарушением внимания, в 
частности, в рамках синдрома де-
фицита внимания с гиперактив-
ностью (СдВГ). по данным мно-
гих авторов [16, 24, 30], СдВГ ча-
ще встречается у больных с эпи-
лепсией, чем в общей популяции. 
Соответственно, у этих пациен-
тов определяется нарушение вни-
мания. Абсансные формы эпилеп-
сии также могут сопровождать-
ся нарушением внимания. В це-
лом нарушение внимания может 
отмечаться у пациентов обоих по-
лов со всеми формами эпилепсии. 
пантокальцин® уменьшает мотор-
ную возбудимость и способствует 
упорядочиванию поведения, в свя-
зи с чем длительное время с успе-
хом применяется для коррекции 
различных проявлений СдВГ. Та-
ким образом, назначение препа-
рата больным с эпилепсией для 
коррекции отдельных симптомов 
СдВГ является клинически обо-
снованным.
Речевые нарушения у больных с 
эпилепсией исследуются реже, чем 

нарушения в мнестической сфере. 
Тем не менее они могут приводить 
к серьезным последствиям в сфере 
социального функционирования 
больных, включая обучение. при-
чем речевые проблемы (чаще при 
чтении и письме) могут возникать 
у больных с эпилепсией без нару-
шений интеллекта. Большинство 
авторов связывают возникнове-
ние нарушений в речевой сфере 
с патологией левой височной до-
ли [31]. описаны эпилептические 
синдромы со специфическими ре-
чевыми нарушениями, например, 
синдром, или афазия, ландау – 
клеффнера, при которой наруше-
ния речи в виде сенсорной, а за-
тем и моторной афазии, возника-
ющие у детей с предшествующим 
нормальным речевым развитием 
в возрасте от 4 до 11 лет, ассоци-
ированы с региональной эпилеп-
тиформной активностью в височ-
ных или теменно-затылочных от-
делах на ЭЭГ [1]. диагностика дан-
ного синдрома бывает затруднена 
в связи с тем, что у отдельных па-
циентов эпилептические присту-
пы не развиваются. У некоторых 
больных припадки, наоборот, мо-
гут предшествовать афатическим 
нарушениям. при возникновении 
речевых нарушений у больных с 
эпилепсией может быть произве-
дена коррекция антиэпилептиче-
ской терапии, рекомендуются за-
нятия с логопедом. Также может 
назначаться симптоматическая 
(ноотропная) терапия, при этом 
очень важно выбрать такие препа-
раты, которые не приведут к ухуд-
шению течения основного заболе-
вания, к учащению или утяжеле-
нию припадков. к таким препара-
там относится гопантеновая кис-
лота – пантокальцин®. 
при локализации патологического 
очага преимущественно в лобных 
долях головного мозга возникают 
такие нарушения в когнитивной 
сфере, как трудности программи-
рования действий, принятия ре-
шений и выработки стратегий, аб-
страктного мышления и другие, 
что в целом определяет способ-
ность индивидуумов жить само-
стоятельно и адаптироваться в об-
ществе. В отношении латерализа-

ции обсуждаемых функций в коре 
лобных долей мозга проводились 
многочисленные исследования, в 
частности наблюдение [32], кото-
рые показали, что в данном аспек-
те лобные доли представляют со-
бой единую область функциони-
рования без четкой разницы сто-
рон. Это может быть обусловлено 
также высокой частотой встречае-
мости феномена распространения 
электрического разряда при лока-
лизации очага эпилептогенеза в 
лобной доле из одной гемисферы 
в другую. В последующих работах 
D. Upton и соавт. сообщают, что 
наиболее выраженные нарушения 

возникают при локализации пато-
логического процесса в обеих ге-
мисферах [33]. 
В терапии пациентов с парциаль-
ным, а также тотальным дефици-
том высшей психической сферы 
значительную роль играет направ-
ленная психологическая коррек-
ция, поддерживаемая антиэпилеп-
тической терапией [2]. В связи с 
этим препарат пантокальцин®, об-
ладающий комплексным ноотроп-
ным, нейропротекторным, нейро-
метаболическим, нейротрофиче-
ским, а также противосудорож-
ным действием в сочетании с хо-
рошим профилем переносимости, 
можно считать препаратом выбо-
ра для симптоматического лече-
ния больных эпилепсией с когни-
тивными, речевыми нарушениями 
и расстройством внимания. 

Препарат Пантокальцин®, обладающий 
комплексным ноотропным, 
нейропротекторным, нейрометаболическим, 
нейротрофическим, а также 
противосудорожным действием в сочетании 
с хорошим профилем переносимости, 
можно считать препаратом выбора для 
симптоматического лечения больных 
эпилепсией с когнитивными, речевыми 
нарушениями и расстройством внимания.
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Соматические маски синдрома 
вегетативной дистонии 

профессор кафедры нервных болезней 
ФппоВ первого мГмУ им. и.м. Сеченова, 
д.м.н. о.В. ВоРоБьеВА напомнила собрав-

шимся, что, как правило, под термином «вегета-
тивная дистония» понимают психогенно обуслов-
ленные полисистемные вегетативные нарушения. 
Вегетативная дистония – не нозологический диа-
гноз, но диагностическая категория, чрезвычайно 
часто используемая врачами на этапе уточнения 
психопатологического синдрома, сопряженного с 
вегетативными патологиями. Вегетативная нерв-
ная система регулирует функции внутренних орга-
нов, кровеносных и лимфатических сосудов, глад-
ких и – частично – поперечно-полосатых мышц, а 
также отвечает за адаптацию организма к стрес- Профессор О.В. Воробьева

Вегетативные расстройства часто являются вторичными проявлениями различных патологий, 
с этим связана сложность диагностики и терапии синдрома вегетативной дистонии. 
Вопросам своевременного выявления и эффективного лечения этих нарушений был посвящен 
образовательный семинар «Трудный пациент: синдром вегетативной дистонии», состоявшийся 
в рамках форума «Человек и лекарство» при поддержке компании ОАО «Валента Фарм».

Трудный пациент: 
синдром вегетативной дистонии
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сам. неадекватный стрессовому воздействию веге-
тативный ответ может стать причиной психосома-
тических расстройств, которые проявляются раз-
личными нарушениями: 

 ■ со стороны нервной системы: несистемные голо-
вокружения, нарушения равновесия, головная 
боль, тремор, мышечные подергивания, вздраги-
вания, парестезии, ощущение дурноты, предоб-
морочные состояния;

 ■ со стороны сердечно-сосудистой системы: тахи-
кардия, экстрасистолия, неприятные ощущения 
в груди, кардиалгия, артериальная гипер- и ги-
потония, дистальный акроцианоз;

 ■ со стороны респираторной системы: гипервен-
тиляция, затруднение дыхания, одышка, ощуще-
ние нехватки воздуха, зевота;

 ■ со стороны пищеварительной системы: тошнота, 
диспепсия, диарея, боли в животе, метеоризм, 
сухость во рту, отрыжка;

 ■ нарушения терморегуляции: неинфекционный 
субфебрилитет, периодический озноб, диффуз-
ный и локальный гипергидроз.

Таким образом, вегетативные нарушения затраги-
вают практически все функциональные системы 
организма. 
одними из наиболее частых форм вегетативной 
патологии являются психовегетативные наруше-
ния, которые врачи устанавливают на синдромаль-
ном уровне. для психовегетативного синдрома ха-
рактерны чувство беспокойства, нервозность, раз-
дражительность, нарушения сна, перевозбужде-
ние (неусидчивость, кусание губ, непроизвольные 
движения и др.) и нередко гипервентиляционные 
нарушения (усиленное дыхание, парестезия, тета-
ния). нейрогенная тетания имеет персистирую-
щий характер и плохо поддается лечению психо-
тропными препаратами. даже после успешного ле-
чения психовегетативного синдрома у многих па-

циентов сохраняются симптомы тетании. наибо-
лее частыми проявлениями скрытой тетании яв-
ляются парестезии – чувствительные нарушения 
(онемение, покалывание, ползание мурашек, гуде-
ние, жжение) и кратковременные болевые ощуще-
ния, которые возникают спонтанно и характеризу-
ются преимущественным вовлечением рук и цен-
трипетальным типом распределения.
Существуют так называемые уязвимые группы 
людей с высоким риском формирования психо-
вегетативного синдрома. к ним можно отнести 
пациентов пожилого возраста с низким доходом, 
неработающих, переживших психотравмирующие 
ситуации за последний год, с хроническими сома-
тическими и/или неврологическими заболевания-
ми в анамнезе. 
профессор о.В. Воробьева привела алгоритм диа-
гностики психовегетативного синдрома:
 ■ исключение соматических заболеваний исходя 

из предъявляемых пациентом жалоб;
 ■ выявление полисистемных вегетативных рас-

стройств;
 ■ определение сопутствующих (психических) сим-

птомов вегетативной дисфункции; 
 ■ выявление связи между динамикой психогенной 

ситуации и появлением или усугублением веге-
тативных симптомов;

 ■ уточнение характера течения вегетативных рас-
стройств.

Терапия психовегетативного синдрома включает 
несколько стратегических этапов. 
1. Синдромальная диагностика психовегетативно-
го синдрома.
2. оценка типа психического расстройства: уро-
вень тревоги, депрессии (психометрическое тести-
рование).
3. информирование пациента о сути болезни, ее 
причине, возможности терапии, прогнозе.
4. Выбор оптимальной тактики лечения, в частно-
сти, решение вопроса о моно- или политерапии. 
назначение адекватной дозы препарата, оценка 
переносимости и полноты соблюдения пациентом 
режима терапии. 
5. определение продолжительности курсового ле-
чения. 
Синдром вегетососудистой дистонии вызывает-
ся нарушением активности норадреналиновых, се-
ротониновых и ГАмк-нейронов, поэтому терапия 
должна осуществляться препаратами, воздейству-
ющими на эти нейротрансмиттеры (серотонин, 
норадреналин, ГАмк). препаратами первого вы-
бора считаются селективные ингибиторы обрат-
ного захвата серотонина (СиоЗС). Среди преиму-
ществ использования препаратов группы СиоЗС 
можно выделить высокую безопасность при пере-
дозировке, возможность длительной терапии, ши-
рокий спектр терапевтических возможностей. од-

Синдром вегетососудистой дистонии 
вызывается нарушением активности 
норадреналиновых, серотониновых 
и ГАМК-нейронов, поэтому 
терапия должна осуществляться 
препаратами, воздействующими на 
эти нейротрансмиттеры (серотонин, 
норадреналин, ГАМК).
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нако, несмотря на ряд положительных свойств, 
СиоЗС имеют и некоторые недостатки. Среди по-
бочных действий отмечаются усиление тревоги, 
тошнота, головные боли, головокружение в тече-
ние первых нескольких недель лечения. профессор 
о.В. Воробьева акцентировала внимание на том, 
что более эффективным вариантом терапии явля-
ется использование комбинации СиоЗС с малыми 
нейролептиками, в частности алимемазином (Те-
ралиджен®), положительный опыт применения ко-
торого накоплен у клиницистов. 

Место малых нейролептиков 
в терапии синдрома вегетативной дистонии

продолжила тему эффективной фармако-
терапии психовегетативного синдрома 
е.С. АкАРАчкоВА (к.м.н., первый мГмУ 

им. и.м. Сеченова). несмотря на то что нозоло-
гической единицы «синдром вегетососудистой 
дистонии» не существует, в отдельных регионах 
России этот диагноз составляет 20–30% от обще-
го количества зарегистрированных заболеваний. 
при отсутствии необходимости направлять боль-
ного на консультацию в специализированные пси-
хиатрические учреждения он кодируется врачами 
и статистиками амбулаторно-поликлинических 
учреждений под грифом соматической нозологии 
G90.9 (расстройство вегетативной (автономной) 
нервной системы неуточненное) или G90.8 (другие 
расстройства вегетативной нервной системы).
е.С. Акарачкова отметила, что современная тера-
пия синдрома вегетативной дистонии предпола-
гает использование медикаментозных и немедика-
ментозных средств. Среди нелекарственных мето-
дов лечения можно выделить аутогенные трени-
ровки, дыхательно-релаксационный тренинг, ды-
хательную гимнастику, психотерапию. что ка-
сается лекарственных средств, то применение 
бета-блокаторов, блокаторов кальциевых каналов, 
ноотропных и сосудистых препаратов, витаминов 
неэффективно, так как эти лекарственные средства 
не влияют на процессы восстановления нейроме-
диаторного баланса. наиболее рациональный путь 
заключается в назначении психотропной терапии. 
е.С. Акарачкова еще раз подчеркнула достоин-
ства использования СиоЗС в комбинации с али-
мемазином (Тералидженом). комплексный при-
ем способствует воздействию на более широкий 
спектр эмоциональных и соматических симптомов 
(в особенности на болевые ощущения), заключа-
ет в себе потенциал для более быстрого начала ан-
тидепрессивного эффекта, повышает вероятность 
ремиссии. Вместе с тем возможна и монотерапия 
синдрома вегетативной дистонии препаратом Те-
ралиджен®.

кроме того, Тералиджен® характеризуется благопри-
ятным профилем эффективности и безопасности. 
Широкий спектр его действия обусловлен модули-
рующим воздействием на центральные и перифери-
ческие рецепторы. Слабое влияние на блокаду D2-
рецепторов мезолимбической и мезокортикальной 
системы обусловливает мягкое антипсихотическое 
действие препарата. при этом он не вызывает тяже-
лых побочных эффектов в виде ятрогенной гиперпро-
лактинемии и экстрапирамидной недостаточности, 
которые наблюдаются при назначении других анти-
психотиков. Тералиджен® зарекомендовал себя в ка-
честве эффективной монотерапии при следующих со-
стояниях:

Е.С. Акарачкова

Использование СИОЗС в комбинации 
с алимемазином (Тералидженом) 
способствует воздействию на более 
широкий спектр эмоциональных и 
соматических симптомов (в особенности 
на болевые ощущения), заключает в себе 
потенциал для более быстрого начала 
антидепрессивного эффекта, повышает 
вероятность ремиссии. Вместе с тем 
возможна и монотерапия синдрома 
вегетативной дистонии препаратом 
Тералиджен®.
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 ■ чрезмерная нервозность, возбудимость;
 ■ сенестопатические ощущения;
 ■ тошнота, боль, зуд в рамках соматизированных 

психических расстройств;
 ■ чувство внутреннего напряжения;
 ■ нарушения сна, в частности трудности засыпа-

ния (препарат обладает коротким периодом по-
лувыведения (3,5–4 часа) и не вызывает постин-
сомнической оглушенности, вялости, ощущения 
тяжести в голове и теле).

Благоприятный профиль эффективности и пере-
носимости Тералиджена позволяет широко при-
менять его у пациентов с психовегетативным син-
дромом. Средняя терапевтическая доза составляет 
15 мг/сутки, в три приема. Эффект наступает через 
15–20 мин после приема, длительность его состав-
ляет 6–8 часов. е.С. Акарачкова подчеркнула, что 
важным фактором комплаентности является на-
значение Тералиджена по следующей схеме (табл. 1): 
первые четыре дня назначают по 1/2 таблетки на 
ночь, в течение последующих трех дней – по 1 таблет-
ке на ночь, далее прибавляется 1 таблетка в утреннее 
время, а через три дня еще и в дневное время. Таким 
образом, через 10–11 дней пациент принимает пол-
ноценную терапевтическую дозу препарата. 

Синдром вегетативной дистонии и тревога. 
Рациональная противотревожная терапия

чаще всего вегетативная дисфункция сопряже-
на с эмоционально-аффективными расстрой-
ствами: тревогой, депрессией, ипохондрией 

и др. лидером среди психопатологических синдро-
мов, ассоциированных с вегетативной дисфункци-
ей, является тревога.
д.м.н., профессор первого мГмУ им. и.м. Сечено-
ва м.Ю. дРоБиЖеВ отметил, что причиной карди-
альных (сердцебиение, боли в груди, увеличение ча-
стоты сердечных сокращений и объема сердечного 
выброса) и гипервентиляционных (приступы страха 
с ощущением одышки, удушья, нехватка воздуха 

с «комом» или другой «преградой» в горле, иногда 
с увеличением числа дыхательных движений) па-
нических атак становится избыток норадренали-
на. Гастроинтестинальные панические атаки (тош-
нота, дискомфорт в эпигастрии, потеря аппетита, 
позывы на дефекацию) вызывает повышенная се-
ротониновая активность. иногда приведенные сим-
птомы приобретают постоянный и стойкий (генера-
лизованный) характер (генерализованное тревож-
ное расстройство). нередко эти нарушения столь тя-
гостны, что заставляют больных избегать ситуаций, 
в которых они преимущественно возникают. В этом 
случае развиваются социо- и агорафобии. 

В терапии тревожных расстройств наиболее часто 
используются лекарственные средства растительно-
го происхождения, бензодиазепины, барбитураты, 
антидепрессанты, нейролептики. однако не всегда 
назначаемые препараты соответствуют критериям 
переносимости и безопасности.
У лекарств растительного происхождения отсут-
ствуют фармакологические свойства, обусловлива-

Профессор М.Ю. Дробижев 

Таблица 1. Оригинальная схема приема препарата Тералиджен®

День приема Время приема Количество препарата 

1–4-й Вечер* 1/2 таблетки (2,5 мг)

5–7-й Вечер 1 таблетка (5 мг)

8–10-й Утро
Вечер

1 таблетка (5 мг)
1 таблетка (5 мг)

С 11–12-го дня
Утро
день
Вечер

1 таблетка (5 мг)
1 таблетка (5 мг)
1 таблетка (5 мг)

* для уменьшения возможного эффекта седации при вхождении в терапию или у пациентов с сочетанными диссомническими 
расстройствами возможен перенос приема вечерней дозы за 30–40 минут до ночного сна. 
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ющие их воздействие на обмен ГАмк, серотонина и 
норадреналина, поэтому данные препараты не могут 
рассматриваться в контексте патогенетической тера-
пии тревожных расстройств. кроме того, в их состав 
входят многочисленные вещества, спектр активно-
сти которых варьирует от растворителей, дубителей 
и красителей до кардиотонических и отхаркивающих 
средств. 
Современные бензодиазепины в силу различий в 
структуре отличаются по своей возможности воз-
действовать на ГАмк-рецепторы, а следовательно, 
по противотревожной активности. однако чем бо-
лее мощным механизмом действия обладают препа-
раты, тем сильнее будут выражены и побочные эф-
фекты, поэтому бензодиазепины применяются для 
лечения более выраженных тревожных расстройств 
или купирования острых тревожных состояний. 
Фармакологическая активность барбитуратов обу-
словлена тем, что препараты улучшают связывание 
ГАмк с соответствующими рецепторами. одна-
ко мощность тормозящего влияния барбитуратов 
на центральную нервную систему такова, что при 
их применении возникает не только седация, но и 

угнетение различных отделов центральной нервной 
системы, обеспечивающих поддержание жизненно 
важных функций. У барбитуратов также очень вы-
сокий потенциал формирования зависимости.
при лечении симптомов агорафобии, социофобии, 
генерализованного тревожного расстройства, ко-
торые связаны с дефицитом серотонина и норадре-
налина, наряду с бензодиазепинами целесообразно 
назначение антидепрессантов. действие этих препа-
ратов обусловлено либо угнетением обратного захва-
та нейротрансмиттеров из межсинаптической щели 
обратно в нейрон, либо воздействием на регулятор-
ные рецепторы. 
для лечения тревожных расстройств широко ис-
пользуются средства, восстанавливающие актив-
ность ГАмк-ергической системы, – блокирующие 
альфа-1-адренорецепторы. к настоящему време-
ни очень хорошо изучен препарат Тералиджен® 
(алимемазин), который оказывает серотонинбло-
кирующее и умеренное альфа-адреноблокирующее 
действие, а также обладает рядом соматотропных 
свойств (рис. 1).
Антипсихотический механизм действия препара-
та связан с блокадой дофаминовых D2-рецепторов 
мезолимбической и мезокортикальной системы. 
Седативный эффект обусловлен блокадой адрено-
рецепторов ретикулярной формации ствола голов-
ного мозга; противорвотное действие – блокадой 
D2-рецепторов триггерной зоны рвотного центра; 
гипотермическое – блокадой дофаминовых рецеп-
торов гипоталамуса. кроме того, Тералиджен® ока-
зывает влияние на норадреналиновую, серотонино-
вую и дофаминовую медиаторные системы. Таким 
образом, этот препарат незаменим в терапии агора-
фобии, социофобии, генерализованного тревожно-
го расстройства, а также:
 ■ неврозов и неврозоподобных состояний эндоген-

ного и органического генеза с преобладанием се-
нестопатических, ипохондрических, фобических и 
психовегетативных расстройств; 

 ■ психопатии с астеническими и психоастенически-
ми расстройствами; 

 ■ тревожно-депрессивных состояний в рамках по-
граничных эндогенных и сосудистых заболеваний; 

 ■ сенестопатических депрессий, соматизированных 
психических расстройств; 

 ■ состояний волнения и тревоги при соматических 
заболеваниях; 

 ■ нарушений сна различного генеза;
 ■ аллергических реакций (симптоматическое лече-

ние). 
В завершение семинара профессор м.Ю. дробижев 
подчеркнул, что не следует, группируя симптомы, 
подбирать несколько купирующих их препаратов. Го-
раздо рациональнее назначить эффективное и безо-
пасное лекарственное средство для лечения состоя-
ний вегетативной нестабильности – Тералиджен®. 

Не следует, группируя симптомы, 
подбирать несколько купирующих их 
препаратов. Гораздо рациональнее 
назначить эффективное и безопасное 
лекарственное средство для 
лечения состояний вегетативной 
нестабильности – Тералиджен®. 
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Рис. 1. Соматотропные свойства препарата Тералиджен®
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Возможности расширения 
реабилитационного потенциала 
больных с церебральным инсультом 
Внедрение новых эффективных методов лечения больных после ишемического инсульта позволило 
снизить показатель летальности, однако большая часть пациентов, к сожалению, остаются 
инвалидами. В сложившихся условиях возрастает роль методов, позволяющих максимально быстро 
и эффективно преодолевать последствия инсульта, – мероприятий по медицинской реабилитации, 
которые должны начинаться с первых часов заболевания и затем планомерно продолжаться 
в последующие периоды болезни. Важные аспекты применения современных нейропротективных 
средств, позволяющих наиболее эффективно проводить восстановительные мероприятия, 
обсуждались на сателлитном симпозиуме компании «Никомед» «Возможности расширения 
реабилитационного потенциала больных с церебральным инсультом», состоявшемся в рамках 
III Международного конгресса «Нейрореабилитация-2011».

Нерешенные вопросы реабилитации 
больных, перенесших церебральный инсульт 

Заведующая отделом медико-социальной реа-
билитации нии цереброваскулярной пато-
логии и инсульта Г.е. иВАноВА (д.м.н., про-

фессор кафедры реабилитации и спортивной меди-
цины РнимУ им. н.и. пирогова минздравсоцраз-
вития РФ) подробно остановилась на патогенезе со-
судистых ишемических поражений головного мозга. 
независимо от факторов, послуживших причиной 
ишемического инсульта, из-за острого нарушения 
церебрального и системного кровотока, микроцир-
куляции и снижения уровня поступления кислоро-
да происходит повреждение клеточных мембран ней-
ронов, глиальных элементов и мембранных струк-
тур эндотелиоцитов капиллярного русла. последова-
тельно нарастает комплекс патобиохимических рас-
стройств, связанных со снижением уровня кисло-
рода крови и токсическим воздействием недоокис-
ленных продуктов, что приводит к снижению уров-
ня АТФ, глутаматному выбросу, оксидантному стрес-
су, повреждению рецепторного аппарата мембран-
ных структур и апоптозу клеток. В течение первых 
3 часов с момента острого нарушения мозгового кро-
вообращения максимально выражен энергетический 
дефицит в ишемизированной ткани, через 3–6 ча-
сов – глутаматная эксайтотоксичность, нарушения 

кальциевого гомеостаза и лактат-ацидоз, угасаю-
щие к концу первых суток. отдаленные последствия 
ишемии – оксидантный стресс и локальное воспа-
ление – наступают через 12–36 часов, апоптоз – на 
2–3-и сутки. Эти явления могут сохраняться на про-
тяжении нескольких месяцев, способствуя развитию 
процессов атерогенеза и диффузного повреждения 
головного мозга (энцефалопатии). каждый из ука-
занных этапов ишемического каскада является по-

Профессор Г.Е. Иванова
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тенциальной мишенью для терапевтических воздей-
ствий. естественно, чем раньше прерывается каскад, 
тем лучшего результата можно ожидать от лечения. 
профессор иванова отметила, что реабилитацион-
ные мероприятия (медикаментозная терапия, физио-

терапия, дыхательные техники, лФк, психотерапия, 
БоС-технологии регуляции чСС и дыхательных объ-
емов, сатурация кислородом) должны способство-
вать улучшению микроциркуляции, нормализации 
обмена углеводов и липидов, оптимизации функцио-
нального состояния цнС и протекания адаптивных 
реакций. В ведении больных с ишемическим инсуль-
том выделяют 2 взаимодополняющих направления: 
 ■ максимально раннее восстановление кровотока 

(реперфузия);
 ■ защита мозговой ткани от ишемического пораже-

ния (нейропротекция). 
одной из главных задач нейропротекции можно на-
звать активизацию механизмов защиты нейронов, 
эндотелиальных и глиальных клеток от вторичного 
повреждения мозговой ткани в условиях острой ише-
мии и гипоксии и усиление репаративных процессов в 
головном мозге. профессор иванова подробно оста-
новилась на известном и хорошо зарекомендовавшем 
себя в клинической практике нейропротекторе Акто-
вегине – высокоактивном стимуляторе синтеза и ути-
лизации кислорода и глюкозы в условиях ишемии и 
гипоксии. 
Актовегин способствует повышению эффективности 
анаэробного гликолиза, синтезу АТФ в цикле окисли-
тельного фосфорилирования, восстанавливает баланс 
медиаторов путем синтеза аминокислот. препарат 
активирует ресинтез глюкозы из лактата с последую-
щим усилением транспорта глюкозы в клетку, а затем 
в митохондрию путем воздействия на инозитолфос-
фатолигосахариды (иФо). иФо-фракция Актовегина 
активирует пируватдегидрогеназу и тем самым уве-
личивает утилизацию глюкозы. при приеме препара-
та наблюдается увеличение концентрации непосред-
ственных переносчиков свободной энергии, таких как 
АТФ, АдФ, фосфокреатинин, а также аминокислот, 
например, глутамата, аспартата и ГАмк. 

Гликолиз, осуществляемый под действием Актовегина 
в ишемизированных тканях, обеспечивает работу дру-
гих метаболических шунтов, в частности аланинового 
и орнитинового, так как и эти, и другие аминокисло-
ты также входят в состав препарата. Синаптотропное 
действие Актовегина связано с активацией им трофо-
тропной нейротрансмиссии холина и стимуляцией 
синтеза аденозина, таурина и глицина с противодей-
ствием медиаторному дисбалансу. Ферментные ком-
плексы Актовегина, такие как гипоксантин и фосфо-
рибозилтрансфераза, обеспечивают энергетическую 
компоненту синаптической передачи. Эти же фер-
менты участвуют в синтезе вторичных посредников 
метаболотропных рецепторов, действующих через 
интранейрональные Gi-белки. Структурный анализ 
Актовегина выявил в нем присутствие 6 основных 
микроэлементов (натрия, калия, кальция, фосфора, 
магния). кроме того, препарат способствует устране-
нию оксидантного дисбаланса и потенцирует действие 
других препаратов, которые позволяют бороться с ок-
сидантным стрессом. 
Эффективность Актовегина доказана во многих ис-
следованиях (табл. 1). профессор иванова акценти-
ровала внимание слушателей на том, что Актовегин 
«помогает врачам решать задачи медицинского фар-
макологического сопровождения реабилитационного 
процесса (поддерживающие, заместительные, коррек-
ционные и профилактические)».
В заключение профессор иванова подчеркнула, что 
краеугольным камнем реабилитационного процесса 
является вопрос определения реабилитационного по-
тенциала пациента. Реабилитационные мероприятия 
должны сочетаться с проводимой медикаментозной 
терапией по механизмам действия во избежание ис-
тощения резервов организма и развития обратной 
реакции. нельзя забывать, что неоправданный объ-
ем реабилитационных мероприятий может не только 
способствовать усугублению неврологической сим-
птоматики, но и приводить к развитию полиорганной 
недостаточности. 

Ферментные комплексы 
Актовегина, такие как гипоксантин 
и фосфорибозилтрансфераза, обеспечивают 
энергетическую компоненту синаптической 
передачи. Эти же ферменты участвуют 
в синтезе вторичных посредников 
метаболотропных рецепторов, действующих 
через интранейрональные Gi-белки. 

Актовегин помогает врачам 
решать задачи медицинского 
фармакологического сопровождения 
реабилитационного процесса 
(поддерживающие, заместительные, 
коррекционные и профилактические).
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Таблица 1. Доказанная эффективность препарата Актовегин

Название исследования Дизайн Число пациентов Авторы

лечение хронической 
цереброваскулярной 
недостаточности с использованием 
Актовегина 

двойное слепое 
плацебоконтролируемое 

исследование 
120 W. Jansen, G.W. Brueckner, 

Германия 

Актовегин в лечении органического 
поражения мозга мультицентровое исследование 1549 H. Letzel, U. Schlichtiger, 

Германия

инфузионная терапия Актовегином 
у пациентов с психоорганическим 
синдромом

проспективное двойное слепое 
плацебоконтролируемое 

исследование 
120 W.M. Herrman, E. Kinzler, 

Австрия

Эффективность Актовегина 
в терапии пациентов с 
психоорганическим синдромом

двойное слепое 
плацебоконтролируемое 

исследование 
40 S. Kanowski, E. Kinzler, Германия

Эффективность таблеток 
Актовегина у пациентов с 
энцефалопатией легкой и средней 
степени тяжести

двойное слепое 
плацебоконтролируемое 

исследование 
128 W.D. Oswald, W. Steger и соавт., 

Германия

Влияние Актовегина на 
когнитивную деятельность 
пациентов с возрастными 
расстройствами памяти, 
определенное при помощи ЭЭГ-
картирования головного мозга

двойное слепое 
плацебоконтролируемое 

исследование 
178 V. Heribert, Австрия

Электрические источники Р-300 
компонентов потенциалов, 
связанные с событиями в головном 
мозге у пациентов с возрастными 
нарушениями памяти на фоне 
введения Актовегина

двойное слепое 
плацебоконтролируемое 

исследование 
172 B. Saletu, P. Anderer и соавт., 

Австрия

И.М. Шетова

Влияние комбинированной цитопротекции 
на исход церебрального инсульта  

Старший научный сотрудник нии цереброва-
скулярной патологии и инсульта и.м. ШеТоВА 
(к.м.н., доцент кафедры фундаментальной 

и клинической неврологии и нейрохирургии мБФ 
РнимУ им. н.и. пирогова минздравсоцразвития 
РФ) напомнила, что терапия острого периода цере-
брального инсульта состоит из базисной терапии, ре-
перфузии, нейропротекции, мультидисциплинарной 
реабилитации и профилактики. и.м. Шетова под-
черкнула, что сегодня, несмотря на активное разви-
тие методик лечения, профилактики и диагностики 
инсульта, нейропротекция, являясь одним из основ-
ных звеньев патогенетической терапии, остается и 
одним из самых сложных и неоднозначных вопро-
сов в лечении острого церебрального повреждения 
мозга. В последние годы медикаментозная нейропро-
текция получила серьезное развитие, созданы десят-
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ки агентов с различными эффектами: одни из них 
стабилизируют функции клеточных мембран, дру-
гие – угнетают глутаматно-кальциевую эксайтоток-
сичность, третьи – воздействуют на оксидативный 
стресс и т.д. к сожалению, «многие из цитопротекто-
ров подтвердили заявленную эффективность лишь в 
локальных, ограниченных клинических испытани-
ях». однако это не должно ставить под сомнение зна-
чение нейропротекции в терапии инсульта и умень-
шать ее привлекательность для неврологов – в не-
скольких десятках международных центров продол-
жаются экспериментальные и клинические исследо-
вания.
Значение термина «нейропротектор» в последнее 
время претерпело изменения: установлено, что на 
самом деле мишенью воздействия нейропротектора 
являются не только и не столько нейроны, особен-
но в отдаленных последствиях ишемии, сколько эн-
дотелиальные и глиальные клетки, за счет которых 
в основном происходит восстановление и образова-
ние новых связей (синаптогенез). основной целью 
цитопротективной терапии является предотвраще-
ние вторичного повреждения мозга, усиление вос-
становительных процессов.
Главным преимуществом использования нейропро-
текторов следует назвать возможность их примене-
ния как на догоспитальном этапе, так и в отделении 
реанимации, в неврологическом отделении и на 
этапе реабилитации. кроме того, нейропротекторы 
способствуют уменьшению количества «больших» 
инсультов и увеличению удельного веса транзи-
торных ишемических атак и «малых» инсультов в 
структуре онмк, уменьшению размеров инфаркта 
мозга, удлинению терапевтического окна с расши-
рением возможностей для тромболизиса, защите от 
реперфузионной травмы. и.м. Шетова подчеркнула 
перспективность использования в терапии остро-
го периода ишемического инсульта мембраноста-
билизирующих препаратов, аналогов эндогенного 
цитиколина (незаменимого компонента структуры 
мембраны) – доноров холина в процессе синтеза 
ацетилхолина. они восстанавливают синтез фосфо-
липидов клеточных мембран и увеличивают продук-
цию основных медиаторов головного мозга. к этому 
классу относится цераксон (цитиколин, цитидин-5-
дифосхолин), который обладает широким спектром 
действия: способствует восстановлению повреж-
денных мембран клеток, ингибирует действие фос-
фолипаз, препятствует избыточному образованию 
свободных радикалов, предотвращает гибель кле-
ток, воздействуя на механизмы апоптоза. «по сути, 
это комбинированный препарат, применяемый и на 
ранних этапах ишемии, и при отдаленных послед-
ствиях. первые крупномасштабные исследования 
препарат прошел в Японии. Результаты показали бо-
лее выраженный регресс общемозговой и очаговой 
неврологической симптоматики при ишемическом 

инсульте, достоверное улучшение функционального 
состояния к концу острого периода инсульта», – от-
метила и.м. Шетова.
одно из двойных слепых плацебоконтролируе-
мых исследований, которое было проведено недав-
но, включало 100 пациентов в остром периоде ише-
мического инсульта. пациенты получали 500 мг ци-
тиколина в течение 6 недель. по результатам были 
установлены хорошая переносимость, отсутствие 
значимых побочных эффектов, достоверное умень-
шение прироста ишемического очага в группе боль-
ных, получавших цитиколин, значительный регресс 
неврологического дефицита. на сегодняшний день 
цераксон – один из немногих нейропротекторных 
препаратов с доказанной клинической эффектив-
ностью (клинические испытания начались с середи-
ны 1980-х гг.), это единственный препарат, который 
был отмечен европейской ассоциацией неврологов. 
В 2008 г. в России были опубликованы фармакоэко-
номические данные о лечении больных цераксоном, 
свидетельствующие, что «за счет уменьшения про-

цента инвалидизированных пациентов и быстро-
го восстановления трудоспособности наблюдается 
вполне очевидная фармакоэкономическая эффек-
тивность при использовании этого лекарственного 
средства».
не так давно специалисты смогли ознакомиться с 
метаанализом международных рандомизированных 
клинических испытаний, которые включали около 
2300 пациентов, пролеченных препаратом цераксон 
(практически все пациенты были с ишемическим 
инсультом). Анализ показал, что препарат хорошо 
переносится (даже в большой дозе), практически не 
вызывает побочных эффектов. Эффективная доза 
препарата – 2000 мг в сутки, минимальный курс ле-
чения – 6 недель, оптимальный – 6–12 недель. пол-
ное восстановление достигалось у 25,2% пациентов 
в группе цитиколина и у 20,2% пациентов в группе 

Цераксон (цитиколин, цитидин-5-
дифосхолин)  обладает широким спектром 
действия: способствует восстановлению 
поврежденных мембран клеток, ингибирует 
действие фосфолипаз, препятствует 
избыточному образованию свободных 
радикалов, предотвращает гибель клеток, 
воздействуя на механизмы апоптоза.
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плацебо (p = 0,0043). Результаты метаанализа про-
демонстрировали также высокую эффективность 
такой формы препарата, как пероральный раствор; 
его биодоступность составила около 96%.
В качестве примера и.м. Шетова привела еще одно 
международное исследование цераксона (39 центров 
из Германии, испании, португалии и других стран), 
которое продолжается в настоящее время. В нем на 
данный момент принимают участие 2600 пациен-
тов с острым инсультом (средний балл по клиниче-
ской шкале – 17). Больным вводится препарат в дозе 
2000 мг/сут, первые трое суток внутривенно, начиная 
с четвертого дня – перорально. курс лечения состав-
ляет 6 недель. по предварительным данным, наблюда-
ется позитивная динамика восстановления невроло-
гических функций к концу острого периода заболева-
ния, препарат хорошо переносится больными.
если говорить о последствиях церебральной ишемии 
и о восстановлении пациентов с инсультом, то очень 
важную роль играет системное лечение пациентов. 
комбинация нескольких нейроцитопротекторов, 

действующих на разные звенья патогенеза цере-
бральной ишемии, дает более выраженный лечебный 
эффект, например, совместное назначение двух пре-
паратов – цераксона и Актовегина. и.м. Шетова от-
метила, что Актовегин – препарат, обладающий вы-
раженным метаболическим эффектом. он содержит 
хорошо сбалансированный комплекс микро- и ма-
кроэлементов, аминокислот, олигопептидов, нуклео-
зидов, жирных кислот, олигосахаридов – жизненно 
важных физиологических компонентов, улучшаю-
щих работу внутриклеточных ферментных систем, 
усиливающих синтетические процессы. Актовегин 
обладает антигипоксическим и антиоксидантным 
эффектами, способствующими защите органов и 

тканей от повреждения в условиях недостаточного 
кровоснабжения.
В нии цереброваскулярной патологии и инсульта 
РнимУ им. н.и. пирогова было проведено откры-
тое рандомизированное сравнительное проспектив-
ное исследование безопасности и эффективности 
комбинированной терапии цераксоном и Акто-
вегином у пациентов с ишемическим инсультом в 
остром периоде. В него были включены 106 больных 
с ишемическим инсультом (4 группы пациентов: 1-я 
группа – пациенты, получавшие стандартную и ре-
перфузионную терапию без цитопротекторов; 2-я – 
дополнительно к базовой терапии 1000 мг цераксона 
в сутки; 3-я – базовая терапия и 2000 мг Актовегина; 
4-я группа – базовая и комбинированная терапия: 
цераксон и Актовегин). Среднее время от начала за-
болевания до назначения терапии у пациентов со-
ставляло около 6 часов. дополнительная терапия 
цитопротекторами проводилась с 1-го по 10-й день 
от начала заболевания. по динамике неврологиче-
ского дефицита и функционального восстановления 
больных, оцениваемой с использованием клиниче-
ских шкал, исследователи определяли эффектив-
ность проводимой терапии. к 10-м суткам с момента 
развития инсульта выявлено достоверное ускорение 
регресса неврологической симптоматики и досто-
верно значимое функциональное восстановление по 
индексу Бартела. к 30-м суткам заболевания в группе 
больных, получавших цитопротекторы, по сравне-
нию с группой, получавшей стандартное лечение, 
обнаружена также тенденция к более значимому 
уменьшению объема ишемического повреждения го-
ловного мозга, причем максимальное снижение на-
блюдалось в группе, получавшей комбинированную 
терапию. ни в одной из исследуемых групп не было 
зарегистрировано нежелательных явлений на фоне 
применения назначенных препаратов. 
В заключение выступления и.м. Шетова рассказа-
ла о том, что современные цитопротекторы могут 
эффективно уменьшать размер инфаркта мозга на 
70–80%, а также удлинять терапевтическое окно, 
главное – как можно раньше начать нейропротектив-
ную терапию. Сейчас цитопротекторы назначаются 
через 6–8 часов после появления первых симптомов 
ишемии (а иногда и в конце первых суток), в то время 
как большая часть этапов ишемического каскада за-
пускается в первые минуты развития ишемии, после 
чего следуют необратимые изменения. кроме того, 
применение цитопротекторов наиболее эффектив-
но на фоне хорошо выверенной базисной или пер-
фузионной терапии. «если не соблюдать основные 
постулаты базисного ведения больного (такие как 
контроль температуры тела, дыхания, уровня арте-
риального давления, проведение инфузионной тера-
пии), то даже самый эффективный и современный 
цитопротектор не может оказать свое действие в 
полной мере», – отметила докладчик. 

Актовегин – препарат, обладающий 
выраженным метаболическим эффектом. 
Он содержит хорошо сбалансированный 
комплекс микро- и макроэлементов, 
аминокислот, олигопептидов, нуклеозидов, 
жирных кислот, олигосахаридов – жизненно 
важных физиологических компонентов, 
улучшающих работу внутриклеточных 
ферментных систем, усиливающих 
синтетические процессы.
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•   Министерство здравоохранения 
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•  Общие вопросы возникновения боли
•  Тактика ведения больных дорсопатиями
•  Применение антидепрессантов при болях в спине 
•  Цервикалгия при гиперкинезах мышц шеи 
•  Радикулопатии 
•  Боли в спине при остеоартрозе 
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•  Клинический разбор больного

Информационные 
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•   Журнал «Вестник 
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•   Журнал «Эффективная 

фармакотерапия. 
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психиатрия»
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Участие в конференции бесплатное. 
Всем слушателям конференции будет вручен

СЕРТИФИКАТ УЧАСТНИКА.
Для участников конференции будет организован кофе-брейк.
Дополнительная информация по телефону: (495) 234-07-34.
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Предболезненные состояния 
и пограничные психические 
расстройства (этиология, 
патогенез, специфические 
и неспецифические симптомы, 
терапия)
Александровский Ю.А.
Литтерра, 2010. 
272 с., обложка

В предлагаемом руководстве рассматриваются 
вопросы выделения предболезненных состояний, 
их дифференциации с неврозами и другими 
непсихотическими нарушениями и современные 
подходы к профилактике и лечению пограничных 
психических расстройств. Специальное внимание 
уделено изучению этиологии и патогенеза 
специфических и неспецифических психических 
нарушений невротического уровня. 

Психиатрия: Руководство
Цыганков Б.Д., 
Овсянников С.А. 
ГЭОТАР-Медиа, 2011. 
496 с., переплет

В руководстве изложены вопросы пропедевтики 
психиатрии, общей психопатологии и частной 
психиатрии (шизофрения, психозы и др.). 
Общая психопатология изложена с учетом 
формирования эпистемологического профиля 
важнейших психопатологических симптомов 
и синдромов. Психопатологическая феноменология 
проиллюстрирована клиническими примерами 
из руководств, признанных специалистами. Особое 
внимание уделено правильному написанию 
клинической истории болезни с учетом выделения 
главных особенностей психического состояния больного 
и важности получения не только субъективных, 
но и объективных данных анамнеза, соблюдения 
юридических требований.

Психиатрия: Национальное 
руководство (+ CD)
Под ред. Т.Б. Дмитриевой, В.Н. Краснова, 
Н.Г. Незнанова, В.Я. Семке, А.С. Тиганова. 
ГЭОТАР-Медиа, 2009. 1000 с., переплет

В руководстве равное внимание уделено 
профилактике, диагностике, фармакотерапии 
и немедикаментозным методам лечения. Оно 
содержит современную и актуальную информацию 
об организации психиатрической помощи, о методах 
диагностики и лечения психически больных. 
Отдельный раздел посвящен описанию основных 
психических болезней в соответствии с МКБ-10. 
Приложение к руководству на компакт-диске включает 
главы, не вошедшие в состав печатной части, 
биографические сведения о ведущих российских 
психиатрах, фармакологический справочник. 

Неврология: Национальное 
руководство (+ CD)
Авакян Г.Н., Алехин А.В., Арустамян С.Р. и др. 
/ Под ред. Е.И. Гусева, А.Н. Коновалова, 
В.И. Скворцовой, А.Б. Гехт. 
ГЭОТАР-Медиа, 2009. 1040 с., переплет

В руководстве равное внимание уделено профилактике, 
диагностике, фармакотерапии и немедикаментозным 
методам лечения. Оно содержит современную 
и актуальную информацию о современных методах 
диагностики и лечения заболеваний нервной системы. 
Отдельные разделы посвящены клиническим 
рекомендациям по основным синдромам и 
заболеваниям. Приложение на компакт-диске 
включает главы, не вошедшие в состав печатной 
части, дополнительные иллюстрации, медицинские 
калькуляторы, фармакологический справочник. 
В подготовке настоящего издания в качестве авторов-
составителей и рецензентов принимали участие ведущие 
специалисты-неврологи. 

Болевые синдромы 
в неврологической практике
Голубев В.Л.
МЕДпресс-информ, 2010. 
336 с., переплет

Монография посвящена современным 
представлениям о проблеме боли. В первых 
главах излагаются теоретические положения 
о биологическом и патологическом аспектах боли, 
детально описаны методы исследования боли. 
В остальных главах освещены клинические вопросы 
основных болевых синдромов, таких как головная 
боль, лицевая боль, боли в спине и конечностях, 
кардиалгии, абдоминалгии, фибромиалгии, 
комплексный регионарный болевой синдром. 
Подробно представлены этиология, патогенез, 
дифференциальная диагностика, клиническая 
феноменология, классификация, современные 
подходы к лечению и профилактике.

Цена 350 руб.
(без учета доставки)

Цена: 840,00 руб.
(без учета доставки)

Цена: 2100,00 руб. 
(без учета доставки)

Цена 1120 руб.
(без учета доставки)

Цена 2100 руб.
(без учета доставки)

Цена: 406,00 руб.
(без учета доставки)

Книжный магазин

Основы клинической неврологии. 
Клиническая нейроанатомия, 
клиническая нейрофизиология, 
топическая диагностика 
заболеваний нервной системы
Котов С.В.
 ГЭОТАР-Медиа, 2011. 
672 с., переплет

В руководстве сформулированы наиболее важные 
положения, которые необходимы для правильного 
понимания нормальной деятельности нервной 
системы, ее патологии при различных заболеваниях. 
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а также оставить свои пожелания относительно содержания журнала)

Чтобы оформить подписку, достаточно оплатить данный счет или позвонить по телефону 
(495) 234-07-34 доб. 195 и заказать счет по факсу или электронной почте.

ВНИМАНИЕ!!! В платежном поручении в графе «Назначение платежа» 
ОБЯЗАТЕЛЬНО указывайте точный почтовый адрес для доставки журнала!






