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Существенный вклад в инвалидизацию пациентов после инсульта вносят 
постинсультные когнитивные нарушения, которые ограничивают 
повседневную активность не меньше, чем двигательные расстройства. 
В статье рассматриваются эпидемиология, факторы риска, патогенез 
и основные клинические проявления постинсультных когнитивных 
нарушений. Обсуждаются терапевтические возможности препаратов 
нейропротективного и нейротрофического действия в лечении пациентов, 
перенесших сосудистую катастрофу. Отмечается, что включение 
нейрометаболических препаратов в комплексную терапию в остром 
и восстановительном периодах ишемического инсульта повышает 
эффективность реабилитации пациентов, способствует достижению 
более высокого уровня социально-бытовой адаптации, а также приводит 
к уменьшению выраженности речевых и других когнитивных нарушений. 

Ключевые слова: инсульт, когнитивные нарушения, нейрореабилитация 

Введение
Инсульт – одна из наиболее акту-
альных медико-социальных про-
блем современности ввиду высо-
кой заболеваемости и смертности 
[1]. За последние четыре десяти-
летия заболеваемость инсультом 
и  смертность от  него несколько 
снизились в  странах Западной 
Европы, Северной Америки 
и  Японии, что связывают с  пер-
вичным профилактическим воз-
действием на основные факторы 
риска инсульта [1–4]. В  нашей 
стране заболеваемость инсультом 
и  смертность от  него остаются 
одними из самых высоких в мире, 
при этом большинство случаев 
(70–80%) составляют ишеми-
ческие инсульты [3, 5]. Следует 
отметить, что инсульт служит 
не  только одной из  основных 
причин смерти (наряду с сердеч-
но-сосудистыми и  онкологичес-

кими заболеваниями), но и самой 
частой причиной стойкой ин-
валидизации. Среди пациентов, 
перенесших инсульт, 40% имеют 
умеренную, а 15–30% – выражен-
ную инвалидность [6].
Традиционно при ведении паци-
ентов, перенесших инсульт, основ-
ное внимание уделяют физической 
нетрудоспособности. Между тем 
существенный вклад в инвалиди-
зацию пациентов после инсульта 
вносят когнитивные нарушения 
(КН), которые ограничивают пов-
седневную активность не меньше, 
чем двигательные расстройства. 
Постинсультными КН (ПИКН) 
называют снижение когнитивных 
функций, впервые диагностиро-
ванное в течение первых 3–12 ме-
сяцев после инсульта [7–11]. При 
этом могут выявляться как легкие 
или умеренные (недементные), так 
и выраженные (деменция) КН.

Эпидемиология и факторы риска 
Распространенность ПИКН в раз-
ных странах варьируется от 20 до 
80%. Такой разброс объясняется 
различиями в популяции больных, 
методах и критериях диагностики, 
сроках проведения обследования 
на выявление когнитивных нару-
шений [7–14]. Кроме того, в ост-
ром периоде инсульта низкие ре-
зультаты нейропсихологических 
тестов могут быть связаны с  на-
рушениями сознания, снижением 
уровня бодрствования или силь-
ным эмоциональным стрессом. 
По  данным S. Madureira и  соавт., 
впервые возникшая постинсульт
ная деменция обнаруживается в 6% 
случаев (главным образом у боль-
ных пожилого и  старческого воз-
раста), а недементные КН – в 49% 
случаев через три месяца после 
сосудистой катастрофы. Через год 
после инсульта у каждого десятого 
пациента когнитивные функции су-
щественно ухудшаются, в то время 
как у каждого третьего КН полно-
стью регрессируют [13]. Следует 
отметить, что повторный инсульт 
ассоциируется с  более тяжелыми 
КН. Так, метаанализ эпидемиоло-
гических исследований показал, что 
после первого инсульта деменция 
развивается только в 10% случаев, 
а после повторного – в 30% [14].
В  России распространенность де-
менции и  недементных КН после 
инсульта сопоставима с мировыми 
данными. Л.В. Климов и В.А. Пар
фенов продемонстрировали, что 
у  пациентов, перенесших инсульт 
без тяжелых двигательных, сенсор-
ных расстройств и афазии, когни-
тивные расстройства той или иной 
степени выраженности выявляются 
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в  68% случаев [9]. С.В. Вербицкая 
и соавт. на базе одной из московс-
ких поликлиник в течение пяти лет 
наблюдали пациентов после инсуль-
та с небольшой степенью невроло-
гического дефицита. При первом 
обследовании у 62% больных были 
обнаружены умеренные КН, у 21% – 
деменция. Через три  года коли-
чество пациентов с выраженными 
КН выросло до 29,5%, а через пять 
лет – до 34,5%. В среднем за пять лет 
общий балл по Краткой шкале оцен-
ке психического статуса снизился 
примерно на 2 балла [12].
К факторам риска развития ПИКН 
относятся пожилой возраст, низкий 
уровень образования, повторный 
характер инсульта, выраженный 
неврологический дефицит, атро-
фия гиппокампа или значительный 
лейкоареоз, по  данным магнитно-
резонансной томографии, комор-
бидные заболевания, в  частности 
артериальная  гипертензия, сахар-
ный диабет, заболевания сердца 
[7, 8, 11, 15–17]. Наиболее сильным 
фактором риска ПИКН является 
пожилой возраст. Так, у больных 
старше 65 лет распространенность 
КН после инсульта повышается эк-
споненциально с увеличением воз-
раста [16]. У  пациентов 60–69  лет 
постинсультная деменция развива-
ется в 15% случаев, 70–79 лет – в 26%, 
а старше 80 лет – в 36% случаев [18].
При выяснении причины ПИКН 
большое значение придается 
выявлению с  помощью специ-
ального опросника (Опросника 
родственника о  когнитивном 
снижении у  пожилого человека) 
факта наличия доинсультных 
КН. Зарубежные и отечественные 
исследователи, использовавшие 
данный метод, определили, что 
у пациентов с ПИКН в 40–50% слу-
чаев КН имелись уже до инсульта, 
а в 16,3–30% случаев можно было 
предположить доинсультную де-
менцию [7, 8, 11, 19].
На  риск развития ПИКН влияет 
изменение уровня нейропластич-
ности – потенциальной способнос-
ти нейронов изменять свойства, 
устанавливать новые взаимосвязи 
и интегрироваться в новые функ-
циональные системы. С  возрас-
том нейропластичность головного 

мозга уменьшается [20], поэтому 
у  пожилых людей даже в  норме 
возможности восстановления на-
рушенных функций хуже по срав-
нению с  лицами молодого воз-
раста. Кроме того, с  возрастом 
растет распространенность самой 
частой причины деменции в  по-
пуляции  – болезни Альцгеймера. 
Прогрессирование нейродегене-
ративного процесса долгое время 
может клинически не проявлять-
ся, но при этом ухудшать компен-
саторные возможности головного 
мозга и, как следствие, повышать 
риск развития ПИКН и деменции. 
Даже небольшой по  объему ин-
фаркт головного мозга у пациента 
с  бессимптомными стадиями бо-
лезни Альцгеймера может сопро-
вождаться острым или подострым 
развитием выраженных КН. В ходе 
нейропсихологического анализа 
особенностей ПИКН отмечено, что 
нарушения памяти по  гиппокам-
пальному типу обнаруживаются 
у 32% пациентов с когнитивными 
расстройствами после инсульта. 
Это позволило предположить, что 
деменция в таком случае является 
результатом болезни Альцгеймера, 
а инсульт – только фактором, уско-
рившим клиническую манифеста-
цию данного заболевания [8]. 
Таким образом, ПИКН зачастую 
имеют смешанную сосудисто-де-
генеративную природу. Это под-
тверждают результаты клинико-
морфологических сопоставлений, 
согласно которым у  пациентов 
с постинсультной деменцией соче-
тание цереброваскулярного забо-
левания и болезни Альцгеймера от-
мечается в 50% случаев [21]. В ряде 
исследований показано, что атро-
фия гиппокампа и других корковых 
отделов по данным нейровизуализа-
ции – сильный предиктор развития 
постинсультной деменции. Через 
три года после инсульта деменция 
выявлялась у 81% пациентов с атро-
фией медиальных отделов височных 
долей головного мозга [22, 23].

Клинико-патогенетические 
варианты
Данные многочисленных иссле-
дований свидетельствуют о  су-
ществовании различных механиз-

мов развития ПИКН. Выделяют 
несколько основных вариантов 
ПИКН. 

ПИКН вследствие инфарктов головного 
мозга в стратегических зонах
В этом случае ПИКН развиваются 
в результате единичного инфарк-
та мозга, иногда даже небольшого 
по объему, который локализуется 
в стратегических для когнитивной 
деятельности зонах – зрительных 
буграх, полосатых телах,  гиппо-
кампе, префронтальной лобной 
коре, зоне стыка височно-теменно-
затылочных долей головного мозга 
левого полушария. При этом КН 
возникают сразу после инсульта, 
их выраженность может постепен-
но уменьшаться или оставаться 
стабильной в  восстановительном 
периоде инсульта. Одиночные ин-
фаркты приводят к  КН не  более 
чем в 5% случаев [7–11].
Клиническая картина определяет-
ся локализацией стратегического 
очага. 
При инсульте с  локализацией 
в  префронтальных отделах лоб-
ных долей  головного мозга от-
мечается снижение активности 
и  инициативы, мотивации и  по-
буждений к  какой-либо деятель-
ности (апатико-абулический син-
дром). Могут наблюдаться распад 
поведенческой программы и  ха-
отическое поведение, нарушение 
последовательности действий, 
импульсивные решения, а  также 
присутствовать персеверации 
(бессмысленные многократные 
повторения собственных слов или 
действий), эхолалии (повторение 
услышанных слов) и  эхопраксии 
(повторение действий, движений). 
Инсульт с поражением зоны стыка 
затылочной, теменной и  височ-
ных долей головного мозга лево-
го полушария приводит к  поли-
функциональным когнитивным 
расстройствам. Нарушается вос-
приятие пространственных от-
ношений (зрительно-пространс-
твенная агнозия), процессов 
конструирования и  рисования 
(конструктивная апраксия), счета 
(акалькулия), понимания логико-
грамматических речевых конс-
трукций. 
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Левостороннее или двустороннее 
поражение гиппокампа приводит 
к модально-неспецифическим на-
рушениям памяти. При этом па-
мять на текущие события и собы-
тия недавнего прошлого страдает 
в большей степени, чем отдален-
ные воспоминания.

ПИКН вследствие мультиинфарктного 
поражения мозга 
Такие ПИКН развиваются в  ре-
зультате повторных острых нару-
шений мозгового кровообращения 
по ишемическому типу – крупно-
очаговых инфарктов  головного 
мозга корково-подкорковой лока-
лизации. Наиболее частой причи-
ной мультиинфарктного состоя-
ния является тромбоз или эмболия 
крупных церебральных сосудов. 
КН развиваются вследствие пора-
жения зон, ответственных за ког-
нитивные функции, а также сум-
марного накопления достаточно 
больших объемов повреждения го-
ловного мозга. Деменция, как пра-
вило, развивается при поражении 
более 50 мл мозгового вещества, 
а  в случае заинтересованности 
стратегических для когнитивных 
процессов зон  – и  значительно 
меньшего объема. Течение данного 
варианта ПИКН характеризуется 
периодами стационарного состо-
яния и  эпизодами значительного 
ухудшения когнитивных функций, 
обусловленного острыми наруше-
ниями мозгового кровообращения. 

ПИКН вследствие декомпенсации 
церебральной микроангиопатии 
Это наиболее распространенный 
патогенетический вариант ПИКН. 
В  данном случае они вызваны не-
большими по объему, обычно менее 
10–15 мм в диаметре, постишеми-
ческими изменениями (лакунар-
ными инфарктами). Лакунарные 
инфаркты могут сопровождаться 
клиникой инсульта, но чаще разви-
ваются без таковой (немые инфарк-
ты). Другое проявление церебраль-
ной микроангиопатии – диффузные 
изменения белого вещества, в част-
ности лейкоареоз или сосудистая 
лейкоэнцефалопатия. Следует от-
метить, что при патологии сосу-
дов небольшого калибра наиболее 

уязвимы перфорантные артерии, 
которые снабжают кровью подкор-
ковые базальные ганглии и глубин-
ные отделы белого вещества голов-
ного мозга. Чаще всего причиной 
церебральной микроангиопатии 
является артериальная гипертензия 
или сахарный диабет. Сосудистое 
поражение подкорковых базаль-
ных ганглиев или их связей с лобной 
корой, а  также поражение белого 
вещества головного мозга вызыва-
ет вторичную дисфункцию лобных 
долей и  соответствующую когни-
тивную, эмоционально-поведен-
ческую и двигательную симптома-
тику. Поэтому КН, обусловленные 
церебральной микроангиопатией, 
отличает нарушение управляющих 
функций в виде трудностей смены 
поведенческого стереотипа (сни-
жение интеллектуальной гибкости, 
инертность) и  замедления темпа 
познавательной деятельности и кон-
центрации внимания. Нарушения 
памяти при данном варианте ПИКН 
вызваны недостаточностью воспро-
изведения при сохранности запоми-
нания и хранения информации [10, 
11]. В ряде работ показано, что диф-
фузное поражение белого вещества 
и лакунарные инфаркты приводят 
к снижению темпа познавательной 
деятельности, инертности и ухудше-
нию когнитивных функций в целом. 
В  том же исследовании через 
три  года наблюдения нарушения 
управляющих функций были более 
значительными при изначальной ат-
рофии головного мозга [24].

ПИКН вследствие смешанного 
(сосудисто-дегенеративного) 
поражения головного мозга
Такие ПИКН могут быть причиной 
10–30% случаев КН после инсульта. 
Наличие сочетанного церебровас-
кулярного и нейродегенеративно-
го процесса можно предположить 
на основании нейропсихологичес-
ких особенностей КН. Для болезни 
Альцгеймера типичны гиппокам-
пальные нарушения памяти. Они 
характеризуются значительным 
уменьшением объема отсроченно-
го воспроизведения по сравнению 
с непосредственным, неэффектив-
ностью подсказок, нарушением 
не  только активного припомина-

ния, но и узнавания информации 
[25, 26]. Подобные нарушения па-
мяти не свойственны для «чистого» 
сосудистого поражения головного 
мозга и  могут быть результатом 
непосредственного структурно-
го поражения  гиппокампа вслед-
ствие инсульта. Однако  гораздо 
чаще речь идет о сочетании болез-
ни Альцгеймера и  цереброваску-
лярной патологии, когда инсульт 
способствует более быстрой ма-
нифестации и прогрессированию 
болезни Альцгеймера. Установить, 
поражен ли гиппокамп в результа-
те инсульта, можно с помощью ней-
ровизуализации. Признаки атро-
фии височных долей и уменьшения 
объема гиппокампа на магнитно-
резонансной томографии свиде-
тельствуют о сопутствующей болез-
ни Альцгеймера. Дополнительный 
дифференциально-диагностичес-
кий признак  – дальнейшая дина-
мика КН у  пациентов в  раннем 
и  позднем восстановительном 
периоде инсульта. В большинстве 
случаев «чистые» постинсультные 
КН отличаются стационарным или 
регрессирующим течением, в  то 
время как КН вследствие болезни 
Альцгеймера склонны к постоян-
ному прогрессированию [27].

Диагностика 
Основанием для диагностики 
ПИКН служат: 
■■ снижение когнитивных функ-

ций в повседневной жизни со 
слов пациента и его близких 
в анамнезе; 

■■ данные нейропсихологического 
исследования; 

■■ установление временной и при-
чинно-следственной связи меж-
ду инсультом и КН.

Ведущую роль в диагностике ПИКН 
играют нейропсихологическое ис-
следование и ретроспективная оцен-
ка когнитивного статуса до развития 
инсульта. Обследование когнитив-
ных функций целесообразно прово-
дить всем пациентам, перенесшим 
инсульт, независимо от наличия или 
отсутствия субъективных жалоб 
когнитивного характера. Для этого 
применяются скрининговые методи-
ки, позволяющие оценить состояние 
когнитивных функций [7, 11, 28, 29]. 
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Поскольку, как правило, в когнитив-
ном статусе пациентов с ПИКН до-
минируют нарушения управляющих 
функций головного мозга (целепола-
гания, планирования, контроля), то 
Краткая шкала оценки психического 
статуса может быть недостаточно 
чувствительна. Показано, что в пер-
вые недели после инсульта чувст-
вительность этой шкалы составляет 
только 56% [28]. В связи с этим в на-
стоящее время в  качестве альтер-
нативы применяют Монреальскую 
шкалу оценки когнитивных функ-
ций. По  сложности и  временным 
затратам данная методика сопоста-
вима с Краткой шкалой оценки пси-
хического статуса, но в нее включены 
тесты, чувствительные к лобной дис-
функции. С помощью Монреальской 
шкалы оценки когнитивных функ-
ций можно проводить диагностику 
как нейродегенеративных, так и со-
судистых КН [29]. 
ПИКН часто сопровождаются из-
менениями в эмоциональной и по-
веденческой сфере, которые иногда 
выходят на передний план в кли-
нической картине [30]. Наиболее 
характерным нервно-психическим 
расстройством является депрессия, 
которая развивается почти у трети 
пациентов, перенесших инсульт 
[31, 32]. Эмоциональные наруше-
ния могут сопровождать КН или 
вызывать и  усиливать КН, фор-
мируя картину псевдодеменции. 
Среди других значимых нервно-
психических расстройств, ассоци-
ированных с инсультом, – апатия, 
дезингибиция, тревога и наруше-
ния сна. Для оценки данных нару-
шений рекомендуют использовать 
Нейропсихиатрический опросник 
и  Гериатрическую шкалу депрес-
сии [33].

Лечение 
Лечение ПИКН включает неле-
карственные и лекарственные ме-
тоды, направленные на профилак-
тику инсульта, предупреждение 
развития или уменьшение выра-
женности КН. 
Нелекарственные методы заключа-
ются в модификации образа жизни: 
потребление продуктов с  низким 
содержанием холестерина и легко-
усвояемых углеводов, отказ от куре-

ния и злоупотребления алкоголем, 
контроль массы тела, артериально-
го давления, уровня холестерина 
и глюкозы, достаточная физическая 
и  умственная активность, когни-
тивный тренинг [34]. По  данным 
обзора, включившего девять иссле-
дований, увеличение физической 
активности после инсульта улуч-
шает когнитивные функции [35]. 
S.A. Moore и соавт. установили, что 
лечебная физкультура три раза в не-
делю в течение 19 недель улучшает 
когнитивные функции и увеличива-
ет региональный кровоток в меди-
альной височной доле, предотвра-
щает структурные потери в той же 
области [36]. Важна также медика-
ментозная коррекция сосудистых 
факторов риска (артериальной ги-
пертензии,  гиперхолестеринемии, 
атеросклеротического стенозиро-
вания артерий, сахарного диабета), 
имеющих значение для прогресси-
рования КН [37]. 
Коррекция повышенного артери-
ального давления – одно из наи-
более эффективных направлений 
профилактики инсульта (поз-
воляет предупредить примерно 
треть инсультов) и ПИКН [3, 38]. 
Рекомендуется постепенная нор-
мализация артериального давле-
ния в течение нескольких месяцев. 
Быстрое снижение артериального 
давления может усугубить цереб-
ральную гипоперфузию. У паци-
ентов со значительными стенозами 
внечерепных и  внутричерепных 
артерий необходимость норма-
лизации артериального давления 
остается спорной, а  целесооб-
разным признается поддержание 
артериального давления на более 
высоком уровне [3]. В  крупном 
исследовании установлено, что 
длительная антигипертензивная 
терапия уменьшает риск инсульта 
и деменции, причем этот эффект 
был более выражен у  пациентов 
с повторными инсультами [3, 38]. 
Пациентам с ПИКН также прово-
дится специфическая терапия КН, 
эмоционально-аффективных и по-
веденческих расстройств. Для ле-
чения постинсультной депрессии 
используются антидепрессанты, 
не  оказывающие холинолитичес-
кого эффекта, и психотерапия. При 

выборе препаратов для купирова-
ния депрессии предпочтение имеют 
селективные ингибиторы обратного 
захвата серотонина, поскольку они 
обладают благоприятным для пожи-
лых пациентов профилем безопас-
ности и переносимости [31, 32, 39]. 
Выбор специфической терапии 
ПИКН определяется тяжестью 
нарушений. При деменции к  пре-
паратам первой линии относятся 
мемантин и/или ингибиторы аце-
тилхолинэстеразы (ривастигмин, 
донепезил). На  фоне применения 
данных препаратов уменьшает-
ся выраженность когнитивных 
и других нервно-психических рас-
стройств [8, 16, 40–42]. Следует воз-
держаться от  назначения ингиби-
торов ацетилхолинэстеразы или 
использовать их с крайней осторож-
ностью в низких дозах и под элект-
рокардиографическим контролем 
у пациентов с брадикардией, синд-
ромом слабости синусового узла, 
нарушением внутрисердечной про-
водимости, фибрилляцией пред-
сердий и другими расстройствами 
сердечного ритма и проводимости. 
Как при деменции, так и при лег-
ких и умеренных КН в восстано-
вительный период после инсульта 
широко применяются препараты 
с вазотропным и нейрометаболи-
ческим эффектом. Принципиально 
важно, чтобы препараты обладали 
нейропротективными и нейротро-
фическими свойствами. В этом от-
ношении большой интерес вызы-
вает пептидергический препарат 
Целлекс® (АО «ФАРМ-СИНТЕЗ», 
Россия)  – тканеспецифичный 
высокомолекулярный белково-
полипептидный комплекс, полу-
чаемый из  мозговой ткани эмб-
рионов свиней. Препарат прошел 
клиническую апробацию и  офи-
циально зарегистрирован в  ка-
честве лекарственного средства 
для лечения пациентов с  острым 
нарушением мозгового кровооб-
ращения в  остром и  раннем реа-
билитационном периоде в составе 
комплексной терапии. Основные 
клинические эффекты Целлекса 
связывают с нормализацией мозго-
вого кровоснабжения и белкового 
синтеза, восстановлением баланса 
нейротрансмиттеров (в  частнос-
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ти, возбуждающих аминокислот) 
и нейромедиаторов, а также с акти-
вацией процессов нейрорегенера-
ции и нейрорепарации. 
Целлекс оказывает нейрорепа-
ративное влияние на нейрональ-
ный и глиальный клеточные пулы 
нервной ткани. Это подтверж-
дено в  экспериментах на  жи-
вотных моделях острого ише-
мического повреждения мозга 
методом фотоиндуцированного 
тромбоза. Аналогичные исследо-
вания проводились и в клеточных 
культурах нейронов мозжечка 
на  моделях  глутаматной токсич-
ности, глобальной преходящей ги-
поксии головного мозга [43]. 
В экспериментальных условиях ус-
тановлено, что нейропротективное 
действие Целлекса связано с нали-
чием в его составе сигнальных мо-
лекул, способствующих конкурент
ному ингибированию сигналов 
к апоптозу. Последнее обеспечива-
ет сохранение нейронов в зоне пе-
нумбры, торможение местной вос-
палительной реакции, уменьшение 
перифокального отека, а  также 
восстановление локального крово-
тока ишемизированной зоны с ее 
реперфузией. При этом уровень 
кровотока в  ишемизированной 
зоне на фоне применения Целлекса 
достоверно превосходил уровень 
локальной перфузии до ишемичес-
кого события [44]. В эксперимен-
тальных исследованиях выявлено 
тканеспецифическое и  системное 
репаративное действие препарата 
с  восстановлением регенератив-
ного и  репаративного потенци-
ала клеток мозга, активизацией 
процессов нейропластичности 
и синаптогенеза жизнеспособных 
нейронов. Следствием первично-
го нейропротективного действия 
Целлекса становится уменьшение 
очага некроза мозговой ткани за 
счет прерывания процесса апопто-
за в зоне пенумбры. На фоне тера-
пии Целлексом также уменьшалась 
выраженность перифокального 
отека в зоне пенумбры [45].
Положительный эффект Целлекса 
в  отношении когнитивных и  дру-
гих неврологических нарушений 
убедительно продемонстрирован 
в ряде клинических исследований. 

Например, Д.Р. Хасанова и  соавт. 
изучали влияние препарата Целлекс 
на  динамику неврологического 
дефицита в  остром периоде ише-
мического инсульта у  пациентов 
с  двигательными и  афатическими 
нарушениями. Пациенты (n = 40, 
возраст от 47 до 84 лет) с ишеми-
ческим инсультом были разделе-
ны на две группы. Всем пациентам 
проводились стандартная медика-
ментозная терапия согласно дейс-
твующему федеральному стан-
дарту оказания медицинской 
помощи больным с  инсультом 
и занятия с логопедом. Пациентам 
основной группы помимо перечис-
ленных медикаментозных и немеди-
каментозных мероприятий с перво-
го часа от момента госпитализации 
в  стационар вводился препарат 
Целлекс подкожно в дозе 0,1 мг один 
раз в сутки на протяжении десяти 
дней. На  фоне комплексного ле-
чения в обеих группах к десятому 
дню отмечался частичный регресс 
неврологического дефицита, одна-
ко в основной группе уменьшение 
афатических нарушений было до-
стоверно более выраженно. Кроме 
того, у пациентов, получавших лече-
ние Целлексом, наблюдались более 
существенные изменения в оценке 
инвалидизации по модифицирован-
ной шкале Рэнкина по  сравнению 
с пациентами, которым проводилась 
только базисная терапия [46].
Эффективность Целлекса в остром 
периоде ишемического инсульта 
изучалась в  двойном слепом ран-
домизированном плацебоконт-
ролируемом многоцентровом ис-
следовании TSEL-IV-2013. В  нем 
приняли участие 480 пациентов 
старше 60 лет. Половине пациентов 
с  первых суток ишемического ин-
сульта был назначен Целлекс по 1 мл 
(0,1 мг) подкожно на  протяжении 
десяти дней. Другая половина по-
лучала только базисную терапию, 
направленную на  профилактику 
повторного инсульта. Группы были 
сопоставимы по возрасту, половому 
составу, исходной тяжести состоя-
ния. В группе Целлекса был зафик-
сирован более значительный регресс 
КН, подтвержденный результата-
ми нейропсихологических тестов 
(Монреальской шкалой оценки ког-

нитивных функций, Краткой шка-
лой оценки психического статуса) 
по сравнению с  группой базисной 
терапии. Кроме того, уже на пятые – 
седьмые сутки отмечалась устой-
чивая тенденция к  восстановле-
нию речевых функций. Их  темпы 
восстановления в группе Целлекса 
превышали таковые в группе пла-
цебо, и к 21-му дню различия между 
сравниваемыми  группами дости-
гали статистической значимости. 
Наибольшая степень восстанов-
ления неврологических функций 
наблюдалась в  основной  группе 
по  сравнению с  группой плацебо. 
При применении Целлекса какие-
либо клинически значимые неже-
лательные явления отсутствовали. 
Не было зарегистрировано случаев 
негативного лекарственного взаи-
модействия [47]. 
С.В. Котов и  соавт. изучали эф-
фективность Целлекса в  раннем 
восстановительном периоде ише-
мического инсульта. Были обследо-
ваны 40 пациентов с ишемическим 
инсультом (не ранее 28-х суток и не 
позднее трех месяцев от начала забо-
левания) в бассейне левой средней 
мозговой артерии с афазией сред-
ней или тяжелой степени выражен-
ности. Пациенты основной группы 
прошли два десятидневных курса 
Целлекса (повторный курс спустя 
десять суток после окончания пер-
вого курса). К  концу периода на-
блюдения у пациентов обеих групп 
отмечалось достоверное улучшение 
показателей речи. Однако оно было 
достоверно и существенно больше 
у пациентов, которые помимо лого-
педических занятий получали тера-
пию Целлексом [48].
Проведенные исследования про-
демонстрировали, что назначение 
Целлекса в раннем восстановитель-
ном периоде инсульта повышает 
эффективность реабилитации за 
счет восстановления неврологи-
ческих функций и уровня социаль-
но-бытовой адаптации пациентов, 
приводит к нормализации их пси-
хоэмоционального состояния [49].

Заключение
КН после инсульта представляют 
значимую медико-социальную 
проблему. Они могут быть связа-
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ны с сосудистым или смешанным 
(сосудистым и  нейродегенера-
тивным) повреждением головно-
го мозга. Лечение ПИКН должно 
быть комплексным и  включать 
нелекарственные рекомендации 

по  профилактике инсульта и  те-
рапию сердечно-сосудистых за-
болеваний. Включение Целлекса 
в комплексную терапию в остром 
и  восстановительном периодах 
ишемического инсульта спо-

собствует регрессу двигательных 
расстройств, уменьшению выра-
женности речевых и других когни-
тивных нарушений, а также повы-
шает уровень социально-бытовой 
адаптации пациентов.  
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A significant contribution to the disability of patients after stroke is made by post-stroke cognitive impairment, 
which limits daily activity no less than motor disorders. The article deals with epidemiology, risk factors, pathogenesis 
and main clinical manifestations of post-stroke cognitive impairment. The therapeutic possibilities of neuroprotective 
and neurotrophic drugs in patients’ treatment after the vascular accident are discussed. It is shown that the inclusion 
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Хроническая ишемия головного мозга – один из распространенных диагнозов 
в отечественной неврологии. В статье рассматриваются диагностика 
и лечение хронической ишемии головного мозга, приводятся современные 
диагностические критерии этого состояния. Особое внимание уделяется 
вопросам терапии хронической ишемии головного мозга с когнитивными 
нарушениями, не достигающими выраженности деменции. На примере 
препарата, содержащего этилметилгидроксипиридина сукцинат, 
обсуждается роль антиоксидантных средств в патогенетической терапии 
хронической ишемии головного мозга.

Ключевые слова: хроническая ишемия головного мозга, сосудистые 
когнитивные расстройства, антиоксидантная терапия
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Пожилой возраст  – самый 
сильный и  независимый 
фактор риска нарушений 

высших мозговых функций. Во вто-
рой половине XX в. и начале XXI в. 
произошли значительные измене-
ния возрастной структуры населе-
ния: увеличилась доля лиц пожилого 
и старческого возраста в популяции. 
Именно поэтому одной из наиболее 
важных задач современной клини-
ческой медицины являются про-
филактика и лечение заболеваний, 
распространенных у  лиц старших 
возрастных групп. 
В  настоящее время наблюдается 
интенсивная активизация исследо-
ваний, направленных на изучение 
этиологии, патогенеза и особеннос-
тей недементных форм когнитив-
ных расстройств при различных 
неврологических заболеваниях, их 

своевременную диагностику и как 
можно более раннее начало терапии. 
Своевременное обнаружение этих 
нарушений, несомненно, повышает 
качество жизни больных и расши-
ряет потенциальные возможности 
терапевтического воздействия, ко-
торое в идеале может отсрочить или 
даже предотвратить наступление 
деменции. Сосудистые заболева-
ния головного мозга – одна из ве-
дущих причин смертности и  ин-
валидизации в  развитых странах. 
Наряду с  острыми нарушениями 
мозгового кровообращения соци-
ально-медицинское значение имеют 
и хронические цереброваскулярные 
расстройства [1–4]. 
Дисциркуляторная энцефалопа-
тия, или хроническая ишемия го-
ловного мозга, относится к наибо-
лее распространенным диагнозам 

в  российской неврологии. В  оте-
чественной клинической практике 
и литературе эти два практически 
идентичных термина рассматри-
ваются как хронически текущее 
сосудистое заболевание головного 
мозга (хроническое церебровас-
кулярное заболевание), проявля-
ющееся прогрессирующим рас-
стройством его функций. При этом 
состоянии в силу анатомо-физио-
логических особенностей мозгово-
го кровообращения раньше и чаще 
всего страдают подкорковые ба-
зальные ганглии и глубинные отде-
лы церебрального белого вещества. 
Эти образования находятся в тес-
ной функциональной связи с лоб-
ной корой, поэтому клинические 
симптомы ранних стадий хрони-
ческой ишемии  головного мозга 
отражают развитие вторичной лоб-
ной дисфункции. При этом отмеча-
ются когнитивные, эмоциональные 
и двигательные нарушения, такие 
как замедленность мышления, сни-
жение беглости речи и концентра-
ции внимания, нарушения памяти 
динамического характера, депрес-
сивные и  другие эмоциональные 
нарушения, брадикинезия и  на-
рушения походки по типу лобной 
дисбазии. Считается, что когнитив-
ные нарушения по  лобному типу 
той или иной степени выражен-
ности могут служить одним из наи-
более надежных, объективных 
и ранних критериев хронической 
ишемии головного мозга [2, 3, 5–7]. 
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В  Международной классифика-
ции болезней 10-го пересмотра 
(МКБ-10) хроническая ишемия го-
ловного мозга относится к разделу 
«другие цереброваскулярные бо-
лезни» [8]. Однако в широкой кли-
нической практике и современной 
зарубежной литературе термины 
«дисциркуляторная энцефалопа-
тия» и «хроническая ишемия голов-
ного мозга» используются крайне 
редко. Чаще диагноз формулируется 
в соответствии с ведущим клиничес-
ким синдромом, например сосудис-
тыми когнитивными расстройства-
ми (СКР), включая умеренные СКР 
и сосудистую деменцию [9–12]. При 
этом доказательством сосудисто-
го происхождения когнитивных 
нарушений служат выявляемые 
при магнитно-резонансной томо-
графии немые инфаркты (обычно 
лакунарные), изменения белого ве-
щества головного мозга (лейкоаре-
оз) вокруг желудочков (перивент-
рикулярно) и  под корой больших 
полушарий  головного мозга (суб-
кортикально), а также микрокрово-
излияния [12, 13].

Диагностика		
Диагностика умеренных СКР осно-
вывается: 
■■ на  жалобах пациента и  (или) 

близких ему людей на нарушения 
памяти и  других когнитивных 
функций; 

■■ наличии синдрома умеренных 
когнитивных расстройств по  ре-
зультатам нейропсихологических 
методов исследования; 

■■ снижении когнитивных функций 
по сравнению с предшествующим 
более высоким уровнем; 

■■ отсутствии выраженных нару-
шений повседневной активности 
и деменции; 

■■ клинических, анамнестических, 
нейровизуализационных при-
знаках цереброваскулярного за-
болевания; 

■■ отсутствии данных о других забо-
леваниях, включая болезнь Альц-
геймера [9–13].

СКР представляют собой весьма 
разнородное состояние по  этио-
логии, патогенезу и  клинической 
картине. На  рисунке приведена 
современная классификация СКР, 

согласно результатам исследова-
ния VICCCS [13]. Обращает на себя 
внимание то, что подтипы в насто-
ящее время выделяют только среди 
тяжелых СКР (сосудистой демен-
ции), в то время как умеренные СКР 
на подтипы не подразделяются. 
Необходимо отметить, что, соглас-
но последним международным ре-
комендациям Диагностического 
и  статистического руководства 
по психическим расстройствам 5-го 
пересмотра, вместо привычного 
термина «деменция» используется 
термин «выраженное (англ. major – 
„большое“) нейрокогнитивное рас-
стройство». При этом состоянии 
когнитивные нарушения выраже-
ны настолько, что препятствуют 
нормальному функционированию. 
Пациент полностью или частично 
лишен независимости и самостоя-
тельности в  повседневной жизни, 
нуждается в посторонней помощи 
в обычных жизненных ситуациях. 
В этом главное отличие выражен-
ного от  умеренного (англ. mild  – 
«легкого») нейрокогнитивного 
расстройства, при котором незави-
симость и самостоятельность в пов-
седневной жизни сохранны. Эти 
термины применимы по  отноше-
нию к большинству заболеваний го-
ловного мозга с клиникой когнитив-
ных расстройств, в том числе СКР 
и болезни Альцгеймера. 
Рассмотрим диагностические крите-
рии умеренного нейрокогнитивного 
расстройства, которые предлагает 
Американская психиатрическая ас-
социация [14–16].
1.	Небольшое снижение по сравне-
нию с прежним уровнем одной или 

нескольких когнитивных функций 
(внимания, управляющих функций, 
памяти, речи, праксиса, гнозиса, 
социального интеллекта), которое 
подтверждается:
■■ жалобами пациента, информаци-

ей от третьих лиц, включая леча-
щего врача;

■■ стандартизированными нейро-
психологическими тестами или 
другими методами количествен-
ной клинической оценки.

2.	 Когнитивные нарушения не лиша-
ют пациента независимости в пов-
седневной деятельности (в том числе 
в сложных ее видах, например, при 
осуществлении финансовых опера-
ций или приеме лекарств). Но пов-
седневная деятельность может тре-
бовать от него более значительных 
усилий, чем раньше, или применения 
специальных стратегий преодоления 
возникающих трудностей.
3.	Когнитивные нарушения не обус-
ловлены делирием.
4.	Когнитивные нарушения не свя-
заны с другими психическими рас-
стройствами, например депрессией 
или шизофренией.
Следовательно, СКР также могут 
быть разделены на  умеренные 
и выраженные. В последнем случае 
когнитивные нарушения соответс-
твуют привычному термину «сосу-
дистая деменция» и подразделяются 
на несколько типов: постинсультная 
сосудистая деменция, мультиин-
фарктная деменция, подкорковая 
ишемическая сосудистая деменция, 
смешанная деменция (в том числе 
сочетание сосудистой деменции 
с болезнью Альцгеймера/деменцией 
с тельцами Леви) [13].

Типы СКР

Постинсультные  
СКР

Субкортикальные 
ишемические СКР

Мультиинфарктные 
СКР

СКР

Умеренные Тяжелые 

Смешанная  
деменция

СКР/болезнь Альцгеймера

СКР/деменция с тельцами Леви

СКР/другие нейродегенеративные 
заболевания
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Важно отметить, что в  настоящее 
время можно говорить о чрезмер-
ной диагностике хронической ише-
мии головного мозга (дисциркуля-
торной энцефалопатии) в  нашей 
стране. Во многом это связано с тем, 
что сосудистая этиология презюми-
руется практически во всех случаях 
когнитивных и других церебраль-
ных расстройств, если у пожилого 
человека имеются сопутствующие 
сосудистые факторы риска. Однако 
значительная часть пациентов 
на самом деле страдает другими за-
болеваниями, например болезнью 
Альцгеймера или иными нейро-
дегенеративными заболеваниями, 
расстройствами тревожно-депрес-
сивного спектра, периферической 
вестибулопатией [2, 3, 7].

Лечение
Терапевтические мероприятия при 
хронической ишемии  головного 
мозга должны быть в первую оче-
редь направлены на лечение основ-
ного сосудистого заболевания. Они 
предусматривают профилактику 
острых нарушений мозгового кро-
вообращения и хронической сосу-
дистой мозговой недостаточности. 
Только при условии надлежащего 
контроля имеющихся факторов 
риска церебральной ишемии можно 
рассчитывать на  предотвращение 
или замедление прогрессирования 
сосудистого поражения головного 
мозга и  развития инсульта и/или 
сосудистой деменции. 
Основные направления этиотроп-
ной терапии: 
■■ антигипертензивная терапия; 
■■ антитромбоцитарная или анти-

коагулянтная терапия; 
■■ гиполипидемическая терапия (ста-

тины);
■■ методы сосудистой хирургии (ка-

ротидная эндартерэктомия, стен-
тирование сонных артерий);

■■ лечение нарушений сердечного 
ритма;

■■ диета с низким содержанием жи-
вотных жиров;

■■ достаточная физическая актив-
ность;

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

ния алкоголем;
■■ когнитивный тренинг.

Медикаментозные методы
При сосудистых когнитивных нару-
шениях выбор стратегии лечения оп-
ределяется их тяжестью. При демен-
ции препаратами первого выбора 
являются мемантин или ингибиторы 
ацетилхолинэстеразы (ривастигмин, 
донепезил). На  стадии умеренных 
когнитивных нарушений примене-
ние ингибиторов ацетилхолинэсте-
разы продемонстрировало весьма 
противоречивые результаты. Прием 
блокатора постсинаптических 
NMDA-рецепторов мемантина при 
синдроме умеренных когнитивных 
расстройств в ряде работ был успеш-
ным, активные исследования в дан-
ном направлении продолжаются 
[4, 17, 18]. В клинической практике 
на этапе недементных когнитивных 
расстройств сосудистого генеза ле-
чение обычно начинают с вазотроп-
ных препаратов, оптимизирующих 
церебральную микроциркуляцию, 
а также с лекарственных средств, об-
ладающих ноотропным и нейропро-
тективным действием. 
Поиск препаратов с  нейропро-
тективным действием, способных 
предотвращать, останавливать или 
замедлять основные патогенетичес-
кие события, лежащие в основе ги-
бели нейронов, – одна из актуальных 
проблем современной неврологии. 
В настоящее время не вызывает сом-
нений, что в основе патогенеза мно-
гих неврологических заболеваний 
лежат сходные молекулярные меха-
низмы, к которым относят эксайто-
токсичность, окислительный стресс, 
воспаление, дефицит нейротрофи-
ческих факторов и многое другое. 
В связи с этим значительный инте-
рес представляет изучение и приме-
нение препаратов, воздействующих 
на указанные этапы патогенетичес-
кого каскада.
Препарат этилметилгидроксипири-
дина сукцинат (Мексиприм®) создан 
на основе 3-оксипиридина – струк-
турного аналога витамина B6 с вклю-
чением в  его молекулу янтарной 
кислоты. Модификация молекулы ян-
тарной кислотой обеспечила расши-
рение терапевтических возможнос-
тей препарата. Мексиприм® обладает 
антиоксидантным и  мембранопро-
тективным эффектом, способствует 
ингибированию перекисного окис-

ления липидов клеточных мембран. 
На фоне использования этилметил-
гидроксипиридина сукцината наблю-
даются также модулирование синтеза 
простагландинов и  повышение ак-
тивности эндогенных антиоксидан-
тных ферментов организма. Важное 
положительное свойство препарата – 
способность проникать через гемато-
энцефалический барьер.
В.Г. Кукес и соавт. оценивали эффек-
тивность препарата Мексиприм® 
в  дозе 125 мг (одна таблетка) три 
раза в сутки в течение четырех не-
дель у  60  пациентов (27 мужчин 
и  33 женщин, средний возраст 
58 ± 7,9  года) с  диагнозом хрони-
ческой ишемии  головного мозга. 
На  фоне лечения отмечалось до-
стоверное улучшение внимания, 
концентрации и темпа познаватель-
ной деятельности, а  также памяти 
и  других когнитивных функций. 
Одновременно наблюдался регресс 
эмоциональных нарушений, в част-
ности депрессии, тревоги и апатии. 
В  основе клинической эффектив-
ности Мексиприма лежала его ан-
тиоксидантная активность, о  чем 
свидетельствовали повторные ис-
следования электрохимических по-
казателей антиоксидантного статуса 
крови [19].
В  работе М.М. Танашян и  соавт. 
изучалась эффективность препа-
рата у  20 пациентов (16 женщин 
и  четырех мужчин) в  возрасте 
от  51 до 74 лет (средний возраст 
64,6 ± 7,7 года) с хронической ише-
мией головного мозга и недемент-
ными СКР. Курс лечения включал 
применение Мексиприма по 4,0 мл 
5%-ного раствора на 250,0 мл фи-
зиологического раствора внутри-
венно капельно в течение 14 дней, 
с последующим переходом на пер-
оральный прием препарата в  те-
чение четырех недель по  125 мг 
3 раза в  сутки. Наблюдались ста-
тистически достоверное уменьше-
ние выраженности эмоциональных 
нарушений (депрессии, тревоги), 
улучшение когнитивных функций 
по данным Краткой шкалы оценки 
психического статуса, положитель-
ная динамика показателей вни-
мания, концентрации и  памяти, 
а также когнитивного вызванного 
потенциала Р300 [20].

Тема номера «Когнитивные нарушения»
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В  исследовании И.Б. Куцемелова 
и соавт. оценивалась эффективность 
Мексиприма у пациентов с хрони-
ческой ишемией  головного мозга. 
Пациенты были разделены на основ-
ную (n = 25) и контрольную груп-
пы (n = 21), которые не отличались 
по возрасту, полу, уровню образова-
ния и исходной клинической симп-
томатике. Пациенты основной груп-
пы в дополнение к терапии базисного 
сосудистого заболевания получали 
Мексиприм® 200 мг/сут внутривен-
но в  течение десяти дней, а  затем 
в течение шести недель Мексиприм® 
125 мг 3 раза в  сутки перорально. 
Пациентам контрольной  группы 
проводилась только терапия ба-
зисного сосудистого заболевания. 
На фоне приема Мексиприма в ос-
новной группе наблюдалось досто-
верное улучшение по тесту Шульте, 
Краткой шкале оценки психическо-
го статуса, уменьшились показатели 
личностной и  реактивной тревоги 
по  шкале Спилбергера. При этом 
в  контрольной  группе результаты 
данных тестов изменялись незначи-
тельно. Кроме того, было показано, 
что препарат потенцирует действие 
антиагрегантов, способствует улуч-
шению реологических свойств крови 
и системы гемостаза [21].  

Немедикаментозные методы 
Последние годы большое внимание 
уделяется роли немедикаментозных 
подходов в ведении пациентов с неде-
ментными когнитивными нарушени-
ями различной этиологии, в том числе 
сосудистой. К перспективным неме-
дикаментозным методикам междуна-
родное неврологическое сообщество 
относит оптимизацию питания, сис-
тематические физические упражне-
ния и когнитивную коррекцию.
Предполагается, что увеличение 
в  рационе содержания природных 
антиоксидантов, в  частности вита-
минов С и Е, может способствовать 
снижению риска повторных сосу-
дистых событий и  уменьшению 
темпа прогрессирования когнитив-
ных расстройств. Часто рекоменду-
ют придерживаться так называемой 
средиземноморской диеты, которая 
включает ежедневное употребление 
твердых сортов зерновых культур, 
овощей и фруктов, оливкового масла 

и молочных продуктов. Диета предус-
матривает употребление не реже одно-
го раза в неделю морепродуктов и/или 
птицы. Мясо разрешается не чаще не-
скольких раз в месяц [22, 23]. 
Для профилактики прогрессиро-
вания когнитивных расстройств 
рекомендуется систематически (не 
реже двух раз в неделю) выполнять 
аэробные физические упражнения. 
Подобные нагрузки способствуют 
увеличению синтеза эндогенных 
нейротрофических факторов, ко-
торые активизируют церебральные 
репаративные процессы. Кроме 
того, систематические физические 
упражнения, несомненно, благопри-
ятно воздействуют на базисное со-
судистое заболевание, способствуют 
уменьшению индекса массы тела. 
Повышение последнего, как извест-
но, также является фактором риска 
развития деменции [24–26].
Когнитивная коррекция у пациен-
тов с СКР может быть следующей:
■■ когнитивное стимулирование – 

групповая творческая актив-
ность (совместные интеллекту-
альные игры, самодеятельность, 
активное социальное общение 
и  др.). Считается наиболее эф-
фективной методикой;

■■ когнитивный тренинг  – выявле-
ние с  помощью психологических 
методов исследования наибо-
лее пострадавших когнитивных 
функций и их «тренировка» с по-
мощью специальных упражнений;

■■ когнитивная реабилитация – вы-
работка индивидуализирован-
ных стратегий преодоления име-
ющегося когнитивного дефекта 
за счет относительно сохранных 
когнитивных функций.

Эффективность немедикаментоз-
ных методов в сочетании с терапией 
базисного сосудистого заболевания 
изучалась в крупном проспективном 
исследовании FINGER. 1260 пожилых 
пациентов без деменции, но с высо-
ким риском ее развития в  ближай-
шем будущем случайным образом 
были рандомизированы на две груп-
пы. В основной (n = 631) группе ак-
тивно использовались указанные 
выше немедикаментозные методи-
ки. Вторая  группа (n = 629) высту-
пала в  качестве  группы сравнения. 
Пациенты наблюдались на протяже-

нии 24 месяцев. В результате пациен-
ты первой группы достоверно превос-
ходили пациентов группы сравнения 
по  показателям темпа познаватель-
ной деятельности и  управляющих 
функций (планирования и контроля). 
В сфере памяти положительная ди-
намика была менее выражена и раз-
личия между  группами не  дости-
гали статистической значимости. 
Отталкиваясь от параметров, по ко-
торым была достигнута достоверная 
разница, можно предположить, что 
немедикаментозные методы в боль-
шей степени влияют на СКР [27].

Заключение
Следует подчеркнуть, что для ус-
тановления диагноза хронической 
ишемии головного мозга необходимо 
проведение нейропсихологического 
обследования, позволяющего выявить 
у пациента когнитивные нарушения 
и  исключить другие заболевания, 
которые часто ошибочно расценива-
ются как проявления сосудистой моз-
говой недостаточности. При ведении 
таких пациентов ведущее значение 
имеют коррекция факторов риска ин-
сульта (отказ от курения и злоупот-
ребления алкоголем, достаточные 
физические нагрузки), нормализация 
артериального давления (прием анти-
гипертензивных средств), снижение 
уровня холестерина в крови (диета, 
прием статинов), антитромботичес-
кая терапия (антитромбоцитарные 
средства и антикоагулянты), немеди-
каментозные методы, а также прием 
лекарственных средств, улучшающих 
когнитивные функции. С этой целью 
целесообразно применение препа-
рата Мексиприм®  – эффективного 
средства при СКР. Важное отличие 
препарата Мексиприм® от аналогов – 
отсутствие в растворе консервантов, 
что снижает риск  развития неже-
лательных реакций. Рекомендуется 
использовать ступенчатую схему те-
рапии: на первом этапе препарат на-
значается парентерально в суточной 
дозе 2,0–5,0 мл 5%-ного раствора в за-
висимости от тяжести СКР сроком до 
14 дней, а затем препарат принимают 
перорально по 125–250 мг (одна-две 
таблетки) два-три раза в день сроком 
до шести недель. Наиболее оправдан-
но назначение Мексиприма на этапе 
недементных СКР.  
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Chronic cerebral ischemia is one of the most common diagnoses in Russian neurology. The article deals with the issues related 
to the diagnosis and treatment of chronic cerebral ischemia, modern diagnostic criteria are provided. Particular attention is paid 
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В статье приведены данные о распространенности, патогенезе, 
клинических особенностях наиболее частых осложнений сахарного 
диабета 2-го типа – диабетической энцефалопатии и диабетической 
полиневропатии. Диабетическая энцефалопатия – позднее осложнение 
сахарного диабета, способствующее развитию когнитивной дисфункции, 
эмоциональных расстройств, нарушающее повседневную активность 
пациента и качество жизни. Диабетическая полиневропатия 
приводит к снижению качества жизни и инвалидизации пациента. 
Обсуждаются возможности патогенетического лечения этих осложнений 
с использованием дипиридамола и альфа-липоевой кислоты. 

Ключевые слова: сахарный диабет, осложнения, диабетическая 
энцефалопатия, когнитивные нарушения, диабетическая 
полиневропатия

Введение
Согласно прогнозам Между
народной федерации диабета, 
к 2045 г. сахарным диабетом будут 
страдать примерно 629 млн че-
ловек [1]. На настоящий момент 
во всем мире диабетом болеют 
425 млн человек, из них две трети 
(327 млн) трудоспособного воз-
раста, в Российской Федерации – 
около 8,5 млн, причем в  каждом 
втором случае сахарный диабет не 
диагностирован. Необходимость 
пожизненного контроля уровня 
сахара и  терапии, профилактики 
и  лечения осложнений, высокий 
уровень инвалидизации и  смерт-
ности при этом заболевании 
обусловливают его медицинскую 
и социально-экономическую зна-
чимость. Показано, что 12% рас-

ходов на здравоохранение во всем 
мире приходится на лечение диабе-
та и его осложнений [1].

Диабетическая энцефалопатия
Сахарный диабет – группа мета-
болических расстройств, характе-
ризующихся хронической гипер-
гликемией вследствие нарушения 
секреции инсулина, снижения его 
действия или сочетания обоих 
этих факторов. Заболевание со-
провождается повреждением и на-
рушением функции кровеносных 
сосудов, сердца, почек, сетчатки 
глаза, желудочно-кишечного трак-
та, периферической и  централь-
ной нервной системы [2]. 
Общепризнано, что сахарный 
диабет может влиять на функ-
ции центральной нервной систе-

мы. Наиболее частое осложнение 
сахарного диабета 2-го типа со 
стороны центральной нервной 
системы  – диабетическая энце-
фалопатия, которую рассматри-
вают как типичное следствие на-
рушения метаболизма нейронов 
и  белого вещества центральной 
нервной системы в  результа-
те хронической гипергликемии. 
Даже в  отсутствие очевидных 
проявлений в виде инсультов, не-
однократных гипогликемических 
реакций или отека мозга длитель-
ная неконтролируемая гипер
гликемия может вызывать посте-
пенно нарастающие нарушения 
когнитивных функций [3, 4]. 
Развитие когнитивной дисфунк-
ции, связанной с  сахарным диа-
бетом, обсуждается с  1922 г. [5]. 
Потенциальными причинами дис-
функции центральной нервной 
системы при сахарном диабете 
называют сосудистые факторы, 
изменения проницаемости гема-
тоэнцефалического барьера, ме-
таболические изменения, такие 
как неоднократные гипогликеми-
ческие эпизоды, хроническая ги-
пергликемия, гиперосмолярность, 
ацидоз, кетоз, нейроэндокринные 
или нейрохимические изменения 
[3, 4]. Среди других повреждаю-
щих центральную нервную сис-
тему факторов можно отметить 
сопутствующие артериальную ги-
пертензию, уремию, периферичес-
кую и вегетативную невропатию. 
В основе повреждения нейронов 
при диабетической энцефалопа-
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тии лежат активация процессов 
перекисного окисления липидов, 
запускаемая хронической ги-
пергликемией, инсулинорезис-
тентность и  гиперинсулинемия. 
С  одной стороны, каскад пато-
логических реакций приводит 
к  образованию свободных ра-
дикалов, повреждающих струк-
туру ферментных белков, ДНК 
и  липидов клеточных мембран. 
С  другой стороны, гиперглике-
мия вызывает гликозилирова-
ние и  инактивацию антиокси-
дантов, защищающих клетки от 
действия свободных радикалов. 
Окислительный стресс способст-
вует развитию эндотелиальной 
дисфункции, которая в  свою 
очередь становится начальным 
звеном в  развитии системного 
атеросклероза [6]. Атеросклероз 
совместно с артериальной гипер-
тензией увеличивает риск разви-
тия инсульта у пациентов с сахар-
ным диабетом. 
По данным исследования UKPDS, 
повышение уровня гликозилиро-
ванного гемоглобина на 1% со-
провождается увеличением час-
тоты развития инсульта на 17% 
[7]. Риск развития когнитивных 
нарушений увеличивается вслед-
ствие не только клинически оче-
видных нарушений мозгового 
кровообращения, но и образова-
ния «немых» лакунарных инфар-
ктов, для которых сахарный диа-
бет и артериальная гипертензия 
являются основными фактора-
ми риска [8]. Гиперинсулинемия 
приводит к  увеличению уровня 
бета-амилоида и  провоспали-
тельных цитокинов, способству-
ет образованию нейрофибрил-
лярных клубочков и  сенильных 
бляшек  – маркеров дегенера-
тивного процесса в  мозге [9]. 
Доказана роль инсулина в энер-
гообеспечении нейронов мозга, 
а  также его нейротрансмиттер-
ная функция. Обсуждается непо-
средственное участие инсулина 
в  процессах консолидации па-
мяти [10]. Кроме того, недавние 
исследования показали, что по-
вышенный уровень дипептидил-
пептидазы 4 (ДПП-4) при сахар-
ном диабете 2-го типа выступает 

в качестве независимого факто-
ра риска развития умеренных 
когнитивных нарушений у  по-
жилых людей. Механизм этой 
ассоциации реализуется посред-
ством связи высокого уровня 
ДПП-4 с воспалением и окисли-
тельным стрессом. ДПП-4 может 
стать биологическим маркером 
и  потенциальной терапевтичес-
кой целью, поскольку ингиби-
торы ДПП-4 в  последние годы 
широко используются в лечении 
сахарного диабета [11]. Еще одно 
исследование связало повышен-
ный уровень ДПП-4 и снижение 
уровня мозгового нейротрофи-
ческого фактора с  развитием 
умеренных когнитивных нару-
шений и обнаружило повышение 
риска развития когнитивных на-
рушений у пациентов с высоким 
соотношением ДПП-4 к мозгово-
му нейротрофическому фактору 
[12]. Приводятся также данные 
о возможной генетической пред-
расположенности к  развитию 
энцефалопатии при сахарном 
диабете в виде носительства эп-
силон 4 аллеля гена аполипопро-
теина E [10, 13].
Диабетическая энцефалопатия 
характеризуется медленным пос-
тепенным развитием, и  клини-
ческие проявления становятся 
заметны только на выраженной 
стадии заболевания. Основа 
клинической картины диабе-
тической энцефалопатии  – ког-
нитивные нарушения, развива-
ющиеся на фоне структурных 
и  метаболических изменений 
головного мозга. Когнитивные 
нарушения отмечаются у  боль-
шинства больных сахарным диа-
бетом. Клинические особенности 
диабетической энцефалопатии, 
как и  подавляющего числа дис-
метаболических энцефалопатий, 
неспецифичны. Обнаруживаются 
нарушение когнитивных функ-
ций, эмоциональная лабильность, 
повышенный уровень тревож-
ности и  депрессивных симпто-
мов, чаще субклинических [4, 10, 
14, 15]. Когнитивные нарушения 
представлены в  основном легки-
ми и умеренными когнитивными 
расстройствами, гораздо реже на-

блюдается деменция [10]. Частота 
встречаемости умеренных ког-
нитивных нарушений среди па-
циентов с  сахарным диабетом 
превышает таковую в общей попу-
ляции на 3–10% [14, 15]. И только 
36% пациентов с  сахарным диа-
бетом 2-го типа не имеют когни-
тивных нарушений той или иной 
степени тяжести [15]. В недавнем 
исследовании O. Albai и  соавт. 
выявили умеренные когнитивные 
нарушения у 42% пациентов с са-
харным диабетом 2-го типа [16]. 
Сахарный диабет 2-го типа увели-
чивает риск развития деменции 
в любом возрасте, причем с  сосу-
дистой деменцией коррелирует 
сильнее (100–160%), чем с  болез-
нью Альцгеймера (45–90%) [16, 
17]. F. Zeng и  соавт. установили 
статистически значимую связь 
между увеличением уровня гли-
козилированного гемоглобина на 
каждые 1 ммоль/л и  снижением 
показателя глобальной оценки ког-
нитивных функций, показателей 
памяти и  управляющих функций 
у пожилых пациентов [18]. В иссле-
довании, проведенном на кафедре 
нервных болезней Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова (90 больных са-
харным диабетом длительностью не 
менее года), когнитивные наруше-
ния отсутствовали в 28,9% случаев. 
Умеренные когнитивные наруше-
ния выявлялись у 51,1% больных, 
а легкие когнитивные нарушения – 
у 20,0% пациентов. Деменцией 
никто из обследованных пациентов 
не страдал. В структуре когнитив-
ных нарушений преимущественно 
были представлены нарушения уп-
равляющих функций – 59,4% слу-
чаев, первичная недостаточность 
запоминания имела место всего 
в 6,3% случаев. Сочетание дисмнес-
тических расстройств и нарушений 
управляющих функций отмечалось 
у 34,4% больных [10]. 
Все вышеперечисленное свиде-
тельствует о  необходимости ре-
гулярного скрининга состояния 
когнитивных функций у  пациен-
тов с сахарным диабетом 2-го типа 
в  любом возрасте. Когнитивные 
нарушения затрудняют лечение, 
поскольку пациенты теряют спо-
собность к адекватному контролю 
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уровня сахара в крови. Они забы-
вают сделать инъекцию инсулина 
или принять сахароснижающий 
препарат. Ухудшается их привер-
женность к строгому соблюдению 
диеты. Все это увеличивает риск 
развития инвалидизирующих или 
угрожающих жизни осложнений 
[4, 19]. Так, у пожилых больных са-
харным диабетом 2-го типа когни-
тивная дисфункция за два года уве-
личивает риск смерти на 20% [20]. 
Когнитивные нарушения могут 
быть смягчены оптимизацией 
управления уровнем глюкозы 
крови, хотя влияние конкретных 
сахароснижающих препаратов на 
состояние когнитивных функций 
остается предметом будущих ис-
следований. Патогенетическая те-
рапия диабетической энцефалопа-
тии должна включать коррекцию 
эндотелиальной дисфункции, ле-
жащей в основе микроангиопатии 
при СД, в  том числе с  помощью 
приема эндотелио- и  ангиопро-
текторов, улучшающих реологи-
ческие свойства и текучесть крови 
за счет снижения адгезии и агрега-
ции тромбоцитов. 
Дипиридамол (Курантил) – клас-
сический представитель антиаг-
регантных препаратов. В отличие 
от ацетилсалициловой кислоты 
он обладает более низким рис-
ком развития геморрагичес-
ких осложнений и  поражения 
желудочно-кишечного тракта. 
Основной механизм действия ди-
пиридамола  – снижение агрега-
ции тромбоцитов за счет инги-
бирования фосфодиэстеразы, 
инактивирующей циклический 
аденозинмонофосфат. В  связи 
с  этим в  тромбоцитах повыша-
ются уровни циклического аде-
нозинмонофосфата (уровень 
Са2+ в  цитоплазме тромбоцитов 
уменьшается) и  аденозина (ди-
пиридамол препятствует захвату 
эритроцитами и  клетками эндо-
телия аденозина и  ингибирует 
аденозиндезаминазу). Аденозин 
через А2-рецепторы активирует 
аденилатциклазу и  поэтому об-
ладает антиагрегантными свойст-
вами. Кроме того, увеличивается 
выброс активатора плазминогена, 
что наряду с  антитромбоцитар-

ным действием также способст-
вует нормализации свертываю-
щей системы крови. Повышение 
уровня циклического гуанозин-
монофосфата в гладкомышечных 
клетках сосудов обусловливает 
вазодилатирующий эффект [21].
У больных СД особое значение 
имеют дополнительные свойст-
ва дипиридамола, в первую оче-
редь касающиеся коррекции 
эндотелиальной дисфункции. 
Известно, что дипиридамол уси-
ливает опосредованный оксидом 
азота вазодилатационный эф-
фект и  подавляет образование 
эндотелиальных клеток, выде-
ляющих активные формы кисло-
рода, что улучшает окислитель-
но-восстановительный баланс 
эндотелия [22]. 
В результате комбинированного 
антиагрегантного и  вазодилата-
торного влияния дипиридамол 
способствует улучшению перфу-
зии нервной ткани. Кроме того, 
дипиридамол подавляет свобод-
норадикальное окисление, реали-
зуя ангиопротективные свойства. 
По данным исследований, ней-
трализация свободных радика-
лов предупреждает и  развитие 
патологической вазореактивнос-
ти, и нарушение проницаемости 
гематоэнцефалического барьера, 
что важно для профилактики 
церебральной микроангиопатии 
[23, 24]. Была показана эффектив-
ность низких доз дипиридамола 
в предотвращении развития ин-
дуцированной ангиопатии и  не-
фропатии на экспериментальных 
моделях СД за счет снижения 
вазоренального окислительного 
стресса [25]. Кроме того, дипи-
ридамол стимулирует выработку 
эндотелиального фактора роста 
и развитие капиллярной сети за 
счет действия аденозина на аде-
нозиновые рецепторы в  капил-
лярах. Современные исследова-
ния также продемонстрировали 
противовоспалительную актив-
ность дипиридамола, что может 
использоваться в  профилактике 
прогрессирования когнитивных 
нарушений при диабетической 
энцефалопатии независимо от ан-
тиагрегантного эффекта [26].

Диабетическая полиневропатия
Самое частое неврологическое 
осложнение сахарного диабета со 
стороны периферической нерв-
ной системы  – дистальная сим-
метричная сенсорно-моторная 
полиневропатия, поражающая 
примерно 50% пациентов с  СД 
обоих типов. Диагноз диабети-
ческой полиневропатии (ДПН) 
предполагает наличие симпто-
мов или признаков дисфункции 
периферических нервов у  паци-
ентов с  СД после исключения 
других возможных причин по-
ражения периферических нервов 
[27]. Распространенность ДПН 
варьируется от 50% при клини-
ческом обследовании до 90–100% 
при проведении более информа-
тивного электронейромиографи-
ческого обследования у пациен-
тов с  длительностью сахарного 
диабета более 20 лет [28, 29]. При 
СД 1-го типа ДПН становится 
клинически очевидной после 
многих лет гипергликемии, а при 
СД 2-го типа симптомы могут по-
явиться уже через несколько лет 
после постановки диагноза или 
присутствовать на момент пер-
вичной диагностики. Примерно 
у  8% пациентов с  впервые вы-
явленным СД обнаруживаются 
клинические признаки ДПН [30], 
а у 5% пациентов симптомы ДПН 
служат основанием для обраще-
ния к врачу [31]. 
Общепризнано, что патогенез 
ДПН зависит от многих факто-
ров. Помимо собственно дли-
тельной гипергликемии на риск 
развития ДПН влияют дислипи-
демия, артериальная гипертен-
зия, курение, дефицит витами-
на D [32] и  экспозиция других 
потенциально нейротоксичес-
ких агентов, например этанола. 
Генетические факторы также 
могут иметь определенное зна-
чение [33]. В  развитии самой 
распространенной клинической 
формы  – дистальной симмет-
ричной полиневропатии задейс-
твованы следующие биохими-
ческие механизмы: активизация 
полиолового пути утилизации 
глюкозы, окислительный стресс, 
накопление конечных продуктов 
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гликирования. Гипергликемия 
вызывает повышение внутрикле-
точного уровня глюкозы в  нер
вах, поскольку периферические 
нервы поглощают ее без участия 
инсулиновых рецепторов, что 
приводит к насыщению нормаль-
ного гликолитического пути. 
Избыточная глюкоза шунтиру-
ется в  полиоловый путь и  пре-
образуется в сорбит и фруктозу 
ферментами альдозоредуктазой 
и  сорбитолдегидрогеназой [34]. 
Накопление сорбитола и фрукто-
зы способствует уменьшению со-
держания миоинозитола в нерве, 
снижению активности Na+/К+-
АТФазы, нарушению аксональ-
ного транспорта и  структурной 
целостности нерва, что препятс-
твует нормальному распростра-
нению потенциала действия. 
Гипергликемия стимулирует не-
ферментативные реакции с бел-
ками, нуклеотидами и  липида-
ми, в результате накапливаются 
конечные продукты гликирова-
ния, нарушающие структурную 
целостность нейронов и репара-
тивные механизмы посредством 
вмешательства в  метаболизм 
нейронов и аксональный транс-
порт [35]. Уменьшение уровня 
антиоксидантов и  накопление 
активных форм кислорода со-
ставляют основу окислительного 
стресса – ключевого патогенети-
ческого механизма, приводящего 
к повреждению нейронов при СД. 
Перекисное окисление липидов 
способствует нарушению струк-
туры мембраны нейрона, что 
в конечном итоге ведет к апопто-
зу нейронов и глиальных клеток. 
Окислительный стресс разви-
вается не только в нейронах, но 
и в сосудах, питающих нейроны 
(vasa nervorum). Этот процесс 
становится причиной эндотели-
альной дисфункции, а она в свою 
очередь вызывает ишемическое 
повреждение нейронов (мик-
ротромбозы и  окклюзии капил-
ляров) и  нарушает выработку 
факторов роста в нервной ткани, 
снижая регенеративный потен-
циал нейрона [36–38]. Активация 
протеинкиназы С  приводит 
к  уменьшению образования ок-

сида азота, что также вызыва-
ет эндоневральную гипоксию. 
Недостаточная активность ан-
тиоксидантных ферментов при 
СД определяется генетически-
ми факторами, что подтвержда-
ется изучением полиморфизма 
генов таких ферментов антиок-
сидантной системы организма, 
как каталаза (при диабетической 
ретинопатии) и  супероксиддис-
мутаза (при ДПН) [37]. В услови-
ях гипергликемии повреждаются 
и глиальные клетки, в результате 
чего высвобождаются провос-
палительные цитокины: интер-
лейкин 1-бета, интерлейкин 16, 
фактор некроза опухоли альфа. 
Действие этих цитокинов лежит 
в  основе патогенеза феноменов 
аллодинии и гипералгезии [37].
Клинические симптомы ДПН 
многообразны и могут включать 
в различных сочетаниях сенсор-
ную дисфункцию, двигатель-
ные и вегетативные нарушения. 
В 90% случаев пациенты с ДПН 
имеют симметричную дисталь-
ную сенсорную полиневропатию. 
В клинической картине симмет-
ричной дистальной сенсорной 
полиневропатии выделяют по-
зитивные и  негативные сенсор-
ные симптомы симметричного 
поражения чувствительных нер-
вов. Позитивными симптомами 
считают ощущение жжения, по-
калывания, режущую, колющую, 
стреляющую боль, феномен 
аллодинии (возникновение бо-
левого ощущения в ответ на не-
болевой стимул, например, при 
прикосновении). К  негативным 
симптомам относят гипалгезию 
и  гипестезию по типу перчаток 
и носков, чувство онемения, стя-
нутости конечности, выпадение 
сухожильных рефлексов, сен-
ситивную атаксию. Пациенты 
с  негативными симптомами 
входят в группу риска по разви-
тию диабетической стопы из-за 
отсутствия защитной функции 
болевой и  тактильной чувстви-
тельности. 
Двигательные симптомы, такие 
как мышечная слабость и  атро-
фия, могут быть дистальными 
симметричными, проксимальны-

ми или фокальными. Дистальная 
слабость, как правило, выражена 
минимально и  чаще возникает 
при значительной длительности 
заболевания [39]. Проксимальная 
слабость при специфических 
формах ДПН может быть более 
грубой. Если выявляется значи-
тельная проксимальная слабость 
конечностей, следует исключить 
другую ее причину, например вас-
кулит или хроническую воспали-
тельную демиелинизирующую 
полиневропатию [39].
Поражение вегетативных воло-
кон часто сочетается с  симмет-
ричной дистальной сенсорной 
полиневропатией. При этом 
в  клинической картине доми-
нируют признаки дисфункции 
сердечно-сосудистой системы 
(ортостатическая гипотензия, та-
хикардия покоя, фиксированный 
пульс), желудочно-кишечного 
тракта (запоры, поносы, гаст-
ропарез), мочеполовой системы 
(импотенция, ретроградная эяку-
ляция, нейрогенный мочевой пу-
зырь). Вегетативная невропатия 
приводит к  безболевой ишемии 
и инфарктам миокарда, злокачес-
твенным аритмиям, внезапной 
смерти и в три раза увеличивает 
летальный исход при СД [40]. 
Следует отметить длительную 
относительную бессимптомность 
самой распространенной формы 
ДПН  – дистальной, преимущес-
твенно сенсорной, полиневро-
патии. Поскольку раннее начало 
терапии определяет ее эффектив-
ность, врач при консультации па-
циента с СД должен иметь в виду 
возможное поражение перифери-
ческих нервов. Несвоевременная 
диагностика ДПН может привес-
ти к  серьезным последствиям, 
в том числе инвалидизации и ам-
путации конечности в результате 
развития диабетической стопы.
Редкие формы поражения пери-
ферической нервной системы при 
СД включают острые краниаль-
ные невропатии (острую диабети-
ческую офтальмоплегию), острую 
полиневропатию конечностей 
или туловища (болевую тора-
коабдоминальную невропатию, 
диабетическую радикулопатию), 
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острую симметричную прокси-
мальную моторную полиневропа-
тию, асимметричную проксималь-
ную моторную полиневропатию 
(диабетическую амиотрофию), 
множественные мононевропатии. 
Указанные виды невропатии чаще 
возникают остро или подостро, 
в  начале развития сопровожда-
ются выраженным болевым синд-
ромом. В  патогенезе этих видов 
невропатий ведущим механизмом 
является не столько нарушение 
метаболизма глюкозы, как при 
хронических формах, сколько 
ишемическое повреждение нер-
вов – инфаркты нервов и аутоим-
мунные механизмы. 
Основа ранней диагностики 
ДПН – тщательный сбор анамнеза 
и детальный анализ жалоб паци-
ента, поскольку на ранних стадиях 
заболевания объективные изме-
нения неврологического статуса 
и  отклонения в  показателях ру-
тинной электронейромиографии 
отсутствуют. Диагностические 
критерии ДПН, согласно P.B. Dyck 
и  P.J. Dyck, включают сахарный 
диабет, продолжительную хрони-
ческую гипергликемию, дисталь-
ную симметричную сенсомотор-
ную полиневропатию, исключение 
других причин сенсомоторной по-
линевропатии. Диабетическая ре-
тино- или нефропатия близки по 
тяжести к полиневропатии [41].
Для верификации диагноза ДПН 
в  рутинной клинической прак-
тике используются в  основном 
электрофизиологические методы, 

а  патоморфологические методы 
исследования применяются в на-
учных целях. При электроней-
ромиографии обнаруживаются 
признаки преимущественно ак-
сонопатии (снижение амплитуды 
М-ответа), сочетающейся в ряде 
случаев с миелинопатией (легкое 
или умеренное снижение скоро-
сти проведения возбуждения по 
нервам, увеличение дистальной 
латенции, изменение показателей 
F-волн) [41, 42]. Стадии ДПН при-
ведены в таблице [41]. 
Лечение ДПН должно вклю-
чать в  себя этиотропную, па-
т о г е н е т и ч е с к у ю  т е р а п и ю 
и  симптоматическую терапию 
невропатического болевого син-
дрома и  вегетативной дисфунк-
ции. Этиотропная терапия (жест-
кий и стабильный гликемический 
контроль) – самый важный фак-
тор замедления прогрессирова-
ния ДПН [43]. Поскольку быст-
рые перепады от гипогликемии 
к  гипергликемии стимулируют 
развитие и  усугубляют невро-
патическую боль, стабильность 
гликемического контроля не 
менее важна, чем фактический 
уровень глюкозы. Исследование 
DCCT продемонстрировало, что 
агрессивный контроль глике-
мии у пациентов с СД 1-го типа 
уменьшал риск развития ДПН 
на 60% в  течение пяти лет [44]. 
Влияние жесткого гликемичес-
кого контроля на риск развития 
ДПН у пациентов с СД 2-го типа 
или нарушением толерантности 

к  глюкозе окончательно не ясно 
и требует дальнейшего изучения 
[45]. Кокрановский обзор 2012 г. 
указывает, что жесткий гликеми-
ческий контроль предотвращает 
развитие клинических проявле-
ний ДПН и  замедляет прогрес-
сирование нарушений проводи-
мости по нерву и вибрационной 
чувствительности у  пациентов 
с  СД 1-го и  2-го типов. Однако 
в то же время жесткий контроль 
уровня глюкозы увеличивает 
риск серьезных гипогликемичес-
ких эпизодов, и это следует учи-
тывать при оценке соотношения 
потенциальной пользы и  воз-
можных рисков [46]. Результаты 
к линиче ских ис следов а ний 
UKPDS и  ADVANCE также не 
продемонстрировали достовер-
ного влияния хорошего контроля 
гликемии в течение длительного 
времени на состояние перифери-
ческих нервов у больных СД 2-го 
типа [47, 48].
Учитывая значение окислитель-
ного стресса в  развитии пора-
жения периферических нервов 
при СД, в лечении ДПН активно 
используются препараты с  ан-
тиоксидантным действием, при-
чем ведущая роль принадлежит 
альфа-липоевой (тиоктовой) 
кислоте (АЛК). Молекула АЛК 
содержит две тиоловые группы, 
которые связывают свободные 
радикалы. АЛК дезактивирует 
ионы металлов, которые входят 
в  состав ферментов, катализи-
рующих процессы перекисного 
окисления липидов. АЛК хо-
рошо растворяется и  в водной, 
и в жировой среде, легко прони-
кает через клеточные мембраны. 
Благодаря антиоксидантному эф-
фекту АЛК оказывает нейропро-
тективное действие, уменьшает 
эндотелиальную дисфункцию, 
нормализует содержание оксида 
азота – регулятора расслабления 
сосудистой стенки, способствуя 
улучшению микроциркуляции 
и снижению риска ишемическо-
го повреждения периферических 
нервов. 
АЛК обладает и  другими мета-
болическими эффектами: акти-
вирует процессы утилизации 

Лекции для врачей

Стадии ДПН 

Стадия Описание Критерий
0 (N0)  ДПН отсутствует Отсутствуют клинические и параклинические признаки ДПН 
1А 
(N1a) 

Асимптомная ДПН Снижение скорости проведения по нервам без объективных  
или субъективных симптомов невропатии 

1Б 
(N1b)

Асимптомная ДПН Снижение скорости проведения по нервам, минимальные 
клинические проявления, отсутствие субъективных симптомов

2А 
(N2a)

Легкая ДПН Субъективные и объективные признаки полиневропатии, 
нормальная сила тыльного сгибания стопы или ее снижение  
не более чем на 50% с обеих сторон

2Б 
(N2b)

Умеренно 
выраженная ДПН

Субъективные и объективные признаки полиневропатии, 
снижение силы тыльного сгибания стопы более чем на 50% 
с обеих сторон

3  
(N3)

Тяжелая 
(инвалидизирующая) 
ДПН

Выраженный сенсомоторный дефект, интенсивный болевой 
синдром, тяжелая вегетативная недостаточность, трофические 
язвы, диабетическая стопа, остеоартропатия
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глюкозы без увеличения потреб-
ности в  ней, повышает актив-
ность цикла Кребса, уменьшает 
резистентность периферических 
тканей к инсулину. Согласно эк-
спериментальным данным, АЛК 
увеличивает синтез и активность 
фактора роста и регенерации ак-
сонов, что благоприятно влияет 
на нейрорепаративные процес-
сы и  нормализует аксональный 
транспорт [49, 50]. 
Клиническая эффективность 
АЛК при хронической преиму-
щественно сенсорной дисталь-
ной ДПН продемонстрирована 
в  ряде крупных международных 
исследований. В  исследовании 
ALADIN показано, что инфузи-
онное применение АЛК способс-
твовало постепенному регрессу 
субъективных и объективных нев-
рологических симптомов ДПН. 
Наибольший терапевтический 
эффект отмечался при исполь-
зовании АЛК в  дозе 600 мг/сут. 
Увеличение дозы до 1200 мг/сут 
сопровождалось повышением час-
тоты нежелательных явлений при 
сопоставимой терапевтической  
эффективности [51]. 
В исследовании ALADIN II изу-
чались эффекты длительной те-
рапии АЛК. 65 пациентов полу-
чали АЛК сначала внутривенно 
капельно в течение первых пяти 
дней, затем перорально по 600 мг 
(одна группа) и  1200 мг (другая 
группа) в течение двух лет. Через 
24 месяца терапии наблюдалось 
статистически значимое улучше-
ние по количественным шкалам 
оценки выраженности сенсор-
ных и  моторных симптомов не-
вропатии в  обеих группах АЛК 
по сравнению с группой плацебо. 
Наибольшее влияние прием АЛК 
оказывал на сенсорные симпто-
мы ДПН [52]. 

В исследовании SYDNEY участ-
вовали 120 пациентов с СД 1-го 
и 2-го типа, половина из которых 
получала плацебо, половина  – 
АЛК. Отмечено благоприятное 
действие АЛК при сенсорных 
и  вегетативных расстройствах 
и  ее положительное влияние на 
электрофизиологические показа-
тели (данные электронейромио
графии) [53]. В  исследовании 
SYDNEY II установлено, что тера-
певтический эффект АЛК дозо-
зависим. При назначении 600 мг 
препарата самочувствие улучши-
лось через три недели лечения, 
а при использовании высоких доз 
(1200 и 1800 мг) – в более корот-
кие сроки [53–55]. 
Согласно результатам исследова-
ния DEKAN, АЛК в дозе 800 мг/сут 
на протяжении четырех месяцев 
улучшала функцию вегетативных 
волокон при ДПН [56]. 
Рекомендуемая схема приме-
нения АЛК при ДПН включает 
внутривенное капельное назна-
чение в  дозах 300–600 мг/сут 
в течение двух – четырех недель 
с  последующим пероральным 
приемом в дозе 600 мг/сут в те-
чение трех-четырех месяцев 
и  более. В  РФ АЛК включена 
в  федеральные стандарты спе-
циализированной медицинской 
помощи при диабетической и ал-
когольной полиневропатиях.
Как уже отмечалось выше, в па-
тогенезе поражения перифери-
ческих нервов при сахарном диа-
бете немаловажную роль играет 
нарушение микроциркуляции. 
Поэтому одно из направлений 
профилактики и  лечения диабе-
тической невропатии – коррекция 
микроциркуляторных наруше-
ний. В этом отношении большой 
интерес представляет дипирида-
мол, поскольку он воздействует 

как на церебральную, так и  на 
периферическую микроциркуля-
цию. Следует отметить, что одно 
из показаний к применению дипи-
ридамола – комплексная терапия 
нарушений микроциркуляции 
любого генеза. Использование 
препаратов, которые одновре-
менно воздействуют и на цереб-
ральную, и  на периферическую 
микроциркуляцию, позволяет 
избежать крайне нежелательной 
полипрагмазии. Отечественные 
неврологи имеют положительный 
опыт применения дипиридамола 
при ДПН. Например, М.Х. Аль-
Замиль (2008) установила, что 
добавление дипиридамола к АЛК 
способствует более быстрому 
и  значительному регрессу боли 
и парестезий. У пациентов с бо-
левой формой ДПН одновремен-
но наблюдалась положительная 
динамика показателей болевой 
и температурной чувствительнос-
ти [57].

Заключение
Пациенты с  сахарным диабетом 
2-го типа имеют высокий риск 
развития когнитивных наруше-
ний и  ДПН. Необходимо иметь 
в виду, что снижение когнитивных 
функций способствует ухудше-
нию приверженности пациентов 
лечению диабета и  увеличивает 
вероятность развития серьезных 
осложнений. Достижение адек-
ватного метаболического контро-
ля не всегда приводит к регрессу 
неврологических нарушений, осо-
бенно это касается СД 2-го типа. 
Поэтому необходимо проведение 
патогенетической терапии од-
новременно антиоксидантными 
и антиагрегантными препаратами, 
среди которых наиболее хорошо 
зарекомендовали себя АЛК и ди-
пиридамол.  
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In the article data presented on the prevalence, pathogenesis, and clinical features of the most common complications  
of type 2 diabetes diabetic encephalopathy and diabetic polyneuropathy. Diabetic encephalopathy is the late  
complication of diabetes, leading to the development of cognitive dysfunction, emotional disorders, disrupting  
the daily activity of the patient and the quality of life. Diabetic polyneuropathy, one of the most frequent complications  
of diabetes, leads to a decrease in the quality of life and disability of the patient. The possibilities of pathogenetic 
treatment of these complications using dipyridamole and alpha lipoic acid preparations are discussed. 
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В статье описываются современные подходы к лечению хронической 
неспецифической боли в нижней части спины и обосновывается 
их применение. Подчеркивается, что комплекс мер, в частности 
когнитивно-поведенческая терапия, лечебная гимнастика, постепенное 
увеличение физической активности и рациональная фармакотерапия, 
позволяет помочь большинству пациентов с хронической неспецифической 
болью в нижней части спины. 

Ключевые слова: хроническая неспецифическая боль в нижней части 
спины, поясничная боль, лечение, когнитивно-поведенческая терапия, 
лечебная гимнастика

Боль в  нижней части спины 
(БНЧС) относится к  числу 
ведущих причин нетрудоспо-

собности взрослого населения во 
всех развитых странах мира [1]. Так, 
11–12% людей имеют нетрудоспо-
собность из-за БНЧС. До 84% людей 
в  течение жизни отмечают хотя 
бы один эпизод БНЧС [2]. В  60% 
случаев через несколько недель от 
момента возникновения БНЧС на-
блюдается выздоровление, но в 40% 
случаев период восстановления за-
тягивается и возрастает риск хрони-
зации боли [3]. Распространенность 
хронической неспецифической 
БНЧС составляет 23% в  общей 
популяции [2]. Государство несет 
огромные экономические потери 
в  связи с  нетрудоспособностью 
и  оплатой медицинской помощи 
пациентам с  БНЧС. Например, 
в  Германии экономическое бремя 
БНЧС среди лиц от 18 до 75 лет оце-
нивается в 49 млрд евро [4].

Диагностика 
Хроническая неспецифичес-
кая БНЧС  – скелетно-мышечная 
боль, которая локализуется между 
XII  парой ребер и  ягодичными 
складками и сохраняется 12 и более 
недель. Мышечно-тонический 
синдром чаще всего формируется 
вследствие мышечного перенапря-
жения, вызванного неподготовлен-
ными движениями, интенсивной 
физической активностью и  дли-
тельными статическими нагрузка-
ми. Указанные процессы приводят 
к травме мышц спины, их растяже-
нию, надрывам скелетно-мышеч-
ных и соединительнотканных воло-
кон. Вторая причина формирования 
мышечно-тонического синдрома – 
рефлекторное напряжение мышц 
спины из-за остеохондроза и спон-
дилоартроза пояснично-крестцово-
го отдела позвоночника [5].
Диагностика хронической неспе-
цифической БНЧС основывает-

ся на тщательном сборе жалоб 
и анамнеза, данных неврологичес-
кого, соматического и нейроорто-
педического обследования. 
Для клинической картины неспе-
цифической БНЧС характерна 
ноющая боль в пояснично-крест
цовом отделе позвоночника, ко-
торая может распространяться на 
ногу, усиливаться при движени-
ях с  участием заинтересованных 
мышц и  в определенных позах. 
При обследовании пациента с не-
специфической БНЧС выявля-
ется ограничение подвижности 
пояснично-крестцового отдела 
позвоночника из-за боли и напря-
женных мышц. При пальпации 
определяются напряжение и  бо-
лезненность мышц спины, часто 
болезненность в области фасеточ-
ных суставов и  крестцово-под-
вздошных сочленений. Очаговая 
неврологическая симптоматика 
отсутствует. 
Дополнительные лабораторные 
или инструментальные методы 
обследования могут быть назначе-
ны врачом, если, по данным анам-
неза или осмотра, были обнару-
жены «красные флажки» – знаки 
и  симптомы, настораживающие 
в  отношении другой патологии 
(например, нетипичная картина 
боли, новообразование или трав-
мы в анамнезе, очаговая невроло-
гическая симптоматика, признаки 
психического заболевания) [6]. 
Специфические причины БНЧС 
редки и составляют менее 15% слу-
чаев среди всех болей в спине [2].
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Однако на сегодняшний день су-
ществует проблема гипердиагнос-
тики остеохондроза позвоночника 
и  грыж межпозвонковых дисков. 
Это связано с тем, что многие па-
циенты с неспецифической БНЧС 
выполняют компьютерную и маг-
нитно-резонансную томографию 
пояснично-крестцового отдела 
позвоночника самостоятельно, 
еще до посещения невролога или 
терапевта. У  многих людей сред-
него возраста и большинства по-
жилых людей с помощью методов 
нейровизуализации выявляются 
остеохондроз позвоночника, про-
трузии и грыжи межпозвонковых 
дисков. Клиническая значимость 
указанных изменений в практике 
часто переоценивается, и они не-
редко ошибочно рассматриваются 
как причина болей в спине. Из-за 
этого выставляются неправильные 
диагнозы, избирается ошибочная 
тактика ведения больных, направ-
ленная на «лечение остеохондро-
за», «лечение грыжи межпозвонко-
вого диска», а не лечение реально 
существующих у  большинства 
пациентов скелетно-мышечных 
изменений [6]. Все это приводит 
к увеличению тяжести состояния 
в представлении пациента, катаст-
рофизации боли, эмоциональным 
нарушениям (снижению настрое-
ния, повышению уровня тревоги), 
формированию ограничительного 
поведения из-за страха поврежде-
ния тканей, снижению социальной 
и профессиональной активности, 
а часто и прекращению трудовой 
деятельности. Как следствие, такие 
пациенты «уходят в болезнь» и их 
восстановление становится не-
простой задачей для врача. 

Современные принципы лечения 
Эффективность лечения паци-
ентов с  хронической неспеци-
фической БНЧС оценивается по 
снижению интенсивности боли, 
улучшению функционального ста-
туса и эмоционального состояния, 
повышению трудоспособности. 
Все методы лечения хронической 
неспецифической БНЧС можно 
разделить на фармакологические, 
нефармакологические, инвазив-
ные и хирургические.

Фармакологические методы 
Нестероидные противовоспали-
тельные средства. Эти препараты 
эффективны в отношении умень-
шения боли, повышения функцио-
нальной активности, улучшения 
физического состояния пациен-
тов. Не установлено преимущест-
ва какого-либо определенного 
нестероидного противовоспали-
тельного средства по сравнению 
с другими [7, 8]. При хронической 
неспецифической боли в  спине 
нестероидные противовоспали-
тельные средства назначаются 
в  минимальных эффективных 
дозах на максимально возможный 
короткий срок. При выборе кон-
кретного нестероидного противо-
воспалительного средства следует 
учитывать риск вероятных побоч-
ных эффектов [9]. 
Миорелаксанты. На сегодняшний 
день эффективность миорелаксан-
тов в облегчении боли у пациентов 
с  хронической неспецифической 
БНЧС продолжает обсуждаться. 
Ряд исследований продемонс-
трировал эффективность миоре-
лаксантов в облегчении болевого 
синдрома у  пациентов с  болью 
в спине [10, 11]. Однако оказалось, 
что уменьшение интенсивности 
боли не связано с влиянием мио-
релаксантов на мышечное напря-
жение [12]. В российской практике 
наиболее часто назначаются такие 
миорелаксанты, как тизанидин 
и толперизон [5]. 
Антидепрессанты. Применение 
антидепрессантов для лечения па-
циентов с  хронической неспеци-
фической БНЧС дискутируется. 
Указывается, что антидепрессанты 
с норадренергическим и двойным 
(норадренергическим и серотони-
нергическим) действием эффектив-
ны в облегчении боли по сравнению 
с плацебо, но неэффективны в улуч-
шении повседневной активности, 
функционального статуса и  тру-
доспособности [2]. По заключению 
авторов кохрановского обзора ис-
следований лечения неспецифичес-
кой БНЧС антидепрессантами, нет 
достаточного количества данных, 
доказывающих их эффективность 
в уменьшении боли, улучшении на-
строения и функционального ста-

туса [13]. Это не относится к паци-
ентам с большой депрессией, когда 
терапия антидепрессантами может 
быть клинически эффективной. 
Среди антидепрессантов с доказан-
ным противоболевым действием 
необходимо отметить амитрип-
тилин, имипрамин, дулоксетин, 
венлафаксин. Назначение анти-
депрессантов способно решить сле-
дующие терапевтические задачи: 
1) �уменьшить выраженность 

боли, причем противоболевое 
действие препарата не связано 
с наличием или отсутствием де-
прессии; 

2) �улучшить настроение (при на-
личии у пациента признаков де-
прессии и условии длительного 
приема препарата); 

3) �улучшить сон, возможно, за 
счет седативного и противобо-
левого эффекта.

Селективные ингибиторы обрат-
ного захвата серотонина. Эти 
препараты (флуоксетин, пароксе-
тин, сертралин, циталопрам) не 
продемонстрировали эффектив-
ность в лечении пациентов с не-
специфической БНЧС и не реко-
мендуются к применению в таких 
случаях [2, 13].
Опиоиды. Слабые опиоиды (трама-
дол) могут назначаться пациентам, 
которые не отвечают на другие ме-
тоды лечения. Они эффективны 
в облегчении боли и повышении 
активности на короткий период 
времени [2]. С учетом риска раз-
вития зависимости от опиоидов 
их применение должно быть огра-
ничено по времени. 
Пластырь с   к апсаицином. 
Аппликации пластыря с  капса-
ицином эффективно облегчают 
боль по сравнению с плацебо в те-
чение короткого периода времени 
(трех недель) [2]. Данный метод 
лечения – дорогостоящий и тре-
бующий специальной подготовки 
медицинского персонала для про-
ведения процедуры.

Нефармакологические методы 
На сегодняшний день нефарма-
кологические методы лечения 
пациентов с  хронической неспе-
цифической БНЧС разнообразны 
и  хорошо изучены. Одни имеют 
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высокую доказательную базу эф-
фективности, другие  – низкую. 
Правильный выбор нефармаколо-
гического метода лечения может 
оказаться решающим шагом к до-
стижению успеха терапии.
Лечебная гимнастика. Это наи-
более эффективное направление 
лечения хронической неспеци-
фической БНЧС [2, 14]. Показано 
преимущество лечебной гимнас-
тики в сравнении с ее отсутстви-
ем или другими методами тера-
пии (физиотерапией, чрескожной 
электрической стимуляцией нерва 
и  др.) в  отношении уменьшения 
уровня боли и  улучшения функ-
циональной активности паци-
ентов [15]. Лечебная гимнастика 
включает большое количество 
упражнений, направленных на 
укрепление мышц, выносливость, 
подвижность, увеличение объема 
движений, точность выполнения 
движений, тренировку сердечно-
сосудистой системы, улучшение 
функционирования [16]. 
Упражнения проводятся в форме 
регулярных занятий, в  группе 
или индивидуально, в течение 
30–90 минут. По терапевтической 
эффективности индивидуальные 
и групповые занятия достоверно 
не различаются [8, 14]. Однако 
результаты отдельных сравни-
тельных исследований показали 
преимущества групповых занятий 
над индивидуальными в облегче-
нии боли и  улучшении качества 
жизни. Упражнения, выполняе-
мые под контролем специалиста 
по лечебной гимнастике, демонс-
трируют более высокую терапев-
тическую эффективность в облег-
чении боли и улучшении качества 
жизни, чем самостоятельные заня-
тия пациентов.
Выделяют три основные группы 
упражнений: биомеханические, 
аэробные и осознанные [14].
Биомеханические упражнения 
направлены в первую очередь на 
улучшение механической под-
вижности позвоночника. Среди 
них выделяют упражнения для 
укрепления мышц (силовые), их 
растяжения, увеличения объема 
движений, улучшения мышечно-
го контроля (программы по улуч-

шению устойчивости, пилатес) 
и  конкретных затруднительных 
движений (включая упражнения 
Маккензи, упражнения по методу 
Фельденкрайза). 
Аэробные упражнения позволя-
ют улучшить работу сердечно-
сосудистой системы и  повысить 
физическую выносливость.
Осознанная гимнастика (напри-
мер, йога, тай чи) подразумевает 
выполнение физических упраж-
нений при условии полного со-
средоточения внимания на движе-
ниях и возникающих ощущениях 
в  мышцах. При выполнении уп-
ражнений синхронизируются 
движения и дыхание. Осознанная 
гимнастика отличается от биоме-
ханических и  аэробных упраж-
нений элементами психотерапии 
и  медитации  – упражнения на-
правлены на определение, анализ, 
понимание и умение контролиро-
вать связь между сознанием (мыс-
лями) и телом (физическими ощу-
щениями).
Анализ 75 контролируемых рандо-
мизированных исследований, про-
веденных в период с 1979 по 2015 г., 
продемонстрировал несколько те-
рапевтических преимуществ раз-
личных групп упражнений перед 
стандартным лечением и другими 
нелекарственными методами [8]:
1) �индивидуальные биомехани-

ческие упражнения достоверно 
превосходят стандартное лече-
ние по облегчению боли в покое, 
при движениях и во время ходь-
бы, улучшению качества жизни 
и снижению уровня психологи-
ческого дистресса;

2) �индивидуальные биомехани-
ческие упражнения достоверно 
превосходят хиропрактику, фи-
зиотерапию, самостоятельные 
занятия лечебной гимнастикой 
(без контроля специалиста) 
по  долгосрочному облегчению 
боли, повышению функциональ-
ной активности и  улучшению 
физического качества жизни;

3) �групповые биомеханические 
упражнения достоверно пре-
восходят стандартное лечение 
по долгосрочному облегчению 
боли и  улучшению качества 
жизни;

4) �групповые биомеханические уп-
ражнения достоверно превос-
ходят самостоятельные занятия 
лечебной гимнастикой (без кон-
троля специалиста) по долго-
срочному облегчению боли;

5) �индивидуальные аэробные уп-
ражнения достоверно эффек-
тивнее стандартного лечения 
в  долгосрочном облегчении 
боли, среди аэробных упраж-
нений аквааэробика (ходьба 
в воде, на глубине) эффективнее, 
чем бег и ходьба по беговой до-
рожке, в краткосрочном и долго-
срочном облегчении боли;

6) �групповые аэробные упражне-
ния достоверно эффективнее 
стандартного лечения в  улуч-
шении физического и  психо-
логического качества жизни 
и  схожи по эффективности 
в облегчении боли;

7) �групповые аэробные упражне-
ния достоверно превосходят 
самостоятельные занятия гим-
настикой (без контроля специа-
листа) в облегчении боли;

8) �осознанная гимнастика досто-
верно превосходит стандарт-
ное лечение по долгосрочному 
облегчению боли и повышению 
функциональной активности;

9) �групповая осознанная гимнас-
тика достоверно превосходит 
самостоятельные занятия гим-
настикой (без контроля специ-
алиста). 

По результатам большинства ис-
следований, групповые упражне-
ния превосходят индивидуальные 
по облегчению боли, снижению 
уровня психологического дист-
ресса [8]. Осознанная гимнастика 
имеет некоторые преимущества 
по снижению уровня психологи-
ческого дистресса в  сравнении 
с  другими видами упражнений. 
Групповые занятия хатха-йогой 
продемонстрировали преиму-
щества перед йогой Айенгара по 
долгосрочному облегчению боли 
и снижению уровня психологичес-
кого дистресса. Некоторое допол-
нительное преимущество демонс-
трируют физические упражнения 
на свежем воздухе (аэробная ле-
чебная гимнастика). Однако на 
сегодняшний день нет убедитель-
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ных данных о преимуществе како-
го-либо метода лечебной гимнас-
тики или комплекса упражнений. 
Ведущее значение имеют регуляр-
ность физических упражнений, 
исключение резких и чрезмерных 
движений [8]. Пешие прогулки, 
ходьба  – высокоэффективный 
метод лечения и  профилактики 
хронической неспецифической 
поясничной боли [17]. Регулярные 
пешие прогулки на свежем воздухе 
(не менее трех-четырех раз в неде-
лю по 30 минут) могут способство-
вать уменьшению интенсивности 
хронической поясничной боли 
и  улучшению функционального 
состояния, но не заменяют лечеб-
ную гимнастику под руководством 
специалиста и должны сочетаться 
с ней [3]. 
Когнитивно-поведенческая тера-
пия (КПТ). Это краткосрочный 
метод психотерапии, доказавший 
эффективность в  лечении бо-
левых синдромов (уменьшении 
выраженности боли, улучшении 
функционального статуса, повы-
шении повседневной активности) 
и  рекомендованный для лечения 
пациентов с хронической неспеци-
фической БНЧС [2]. Важно отли-
чать КПТ от других методов лече-
ния – образовательной программы 
для пациентов и  неэффективной 
в лечении хронической боли раци-
ональной психотерапии. КПТ – не 
просто беседа с  пациентом о  за-
болевании, информирование его 
о причинах боли и благоприятнос-
ти прогноза, а структурированный 
метод, в  котором применяются 
когнитивные (когнитивная пере-
стройка) и  поведенческие (пове-
денческий эксперимент) техники, 
нацеленные на решение проблемы. 
Основная идея КПТ заключает-
ся в  том, что сформировавшиеся 
у  пациента с  хронической болью 
дезадаптивные, нерациональные 
мысли и убеждения способствуют 
развитию дисфункционального 
поведения, которое и поддержива-
ет его болезнь. Задачи КПТ можно 
представить в виде последователь-
ности действий: 
1) �выявить дезадаптивную мысль; 
2) �методично подвергнуть ее сомне-

нию в представлении пациента; 

3) �перестроить представление па-
циента; 

4) �заменить дезадаптивную мысль 
на адаптивную;

5) �разработать совместно с паци-
ентом новый, функциональный 
по отношению к болезни пове-
денческий навык. 

Длительное страдание приводит 
к формированию у пациента бо-
левого поведения, появлению 
психологических проблем и, воз-
можно, развитию психических 
заболеваний (например, паничес-
кого расстройства, депрессии). 
Данные проблемы также реша-
ются в  ходе КПТ, что повыша-
ет ее практическую значимость. 
КПТ проводится в форме сессий, 
индивидуально или в группе [18, 
19]. Сочетание КПТ с  лечебной 
гимнастикой и  постепенным 
увеличением физической ак-
тивности  – высокоэффективная 
терапевтическая программа по 
возвращению пациента к  труду 
[2]. Данный метод лечения при-
меняется в Клинике нервных бо-
лезней им. А.Я. Кожевникова для 
лечения пациентов с хронической 
болью, в частности с хронической 
неспецифической БНЧС.
Образовательные программы. 
Школы боли в  спине, образова-
тельные программы для пациен-
тов с болью в спине эффективнее 
простого совета поддерживать 
активность и  мануальной тера-
пии в  отношении облегчения 
боли и улучшения функциональ-
ного статуса, но только на корот-
кий период времени (до шести 
недель) [2].
Физиотерапия, массаж .  Это 
самые распространенные нефар-
макологические методы лечения 
пациентов с хронической неспе-
цифической БНЧС в России, эф-
фективность которых продолжа-
ет обсуждаться. На сегодняшний 
день они не имеют доказательной 
базы эффективности и  в связи 
с этим не могут быть официально 
рекомендованы [2]. 
Мануальная терапия. В  России 
для лечения хронической не-
специфической БНЧС широко 
применяется мануальная тера-
пия. Ее эффективность также 

остается предметом дискуссий. 
Мануальная терапия эффек-
тивнее имитации мануальной 
терапии в  облегчении боли 
и  улучшении функционального 
статуса, но лишь на короткий 
период времени. Добавление ма-
нуальной терапии к стандартной 
терапии более эффективно, чем 
использование только стандарт-
ной терапии [2]. Считается, что 
эффективность мануальной те-
рапии может быть получена при 
высоком методическом уровне ее 
выполнения, сочетании с лечеб-
ной гимнастикой и другими ме-
тодами лечения [5]. 

Инвазивные методы 
Эффективность акупунктуры  
в лечении пациентов с хрони-
ческой неспецифической БНЧС 
не доказана [2].
Инъекции и блокады с глюкокор-
тикостероидами (эпидуральные 
инъекции, блокада заднего спин-
номозгового корешка, инъекции 
в  область фасеточных суставов, 
крестцово-подвздошных сочлене-
ний, мышечных триггерных точек, 
внутридисковые инъекции) широ-
ко используются в России, но не 
имеют достаточной доказательной 
базы эффективности [2].
Радиочастотная денервация фа-
сеточных суставов и  крестцово-
подвздошных сочленений про-
водится при неэффективности 
консервативных методов лечения, 
но не имеет достаточных доказа-
тельных данных, подтверждаю-
щих эффективность этого метода 
в лечении хронической неспеци-
фической БНЧС [2].

Хирургические методы 
Стабилизирующая операция на 
позвонках с  выполнением ар-
тродеза по эффективности со-
поставима с  комплексными кон-
сервативными программами, 
включающими КПТ и  лечебную 
гимнастику, причем риск после-
операционных осложнений до-
стигает 18%, а  необходимость 
повторного хирургического вме-
шательства  – 22%. Поэтому дан-
ная операция может быть предло-
жена только пациентам с сильной 
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болью, у которых все возможные 
консервативные методы лечения 
в  течение двух лет не привели 
к облегчению боли [2, 18].

Заключение
Неэффективность лечения пациен-
тов с хронической неспецифической 
БНЧС зачастую связана с выбором 

терапевтической тактики, которая 
изначально имеет сомнительную 
доказательную базу эффективнос-
ти. Вследствие этого увеличивается 
количество так называемых резис-
тентных к терапии пациентов, воз-
растает число нетрудоспособных 
лиц. Подход к терапии должен быть 
комплексным и  включать фарма-

кологические и нефармакологичес-
кие методы лечения с доказанной 
эффективностью. Так, КПТ, лечеб-
ная гимнастика, постепенное уве-
личение физической активности 
и  рациональная фармакотерапия 
в  комплексе являются высокоэф-
фективной терапевтической про-
граммой.   
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How to Help a Patient with Chronic Non-Specific Low Back Pain

V.A. Golovacheva, PhD

I.M. Sechenov First Moscow State Medical University 

Contact person: Veronika A. Golovacheva, xoxo.veronicka@gmail.com

The article describes modern approaches to the treatment of chronic non-specific low back pain and substantiates their 
use. It is emphasized that the complex of measures, in particular: cognitive-behavioral therapy, therapeutic gymnastics, 
gradual increase in physical activity and rational pharmacotherapy, can help most patients with chronic non-specific 
low back pain. 
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Детский церебральный паралич – наиболее частая причина тяжелой физической инвалидизации в детстве. 
Актуальным мультидисциплинарным технологиям медико-реабилитационной помощи пациентам с детским 
церебральным параличом был посвящен мастер-класс, прошедший при поддержке компании «ЭВЕР Фарма». Были 
рассмотрены принципы реабилитации с применением функционального и проблемно-ориентированного подхода 
и разобраны два клинических случая, продемонстрировавшие, как эти принципы реализуются на практике. 

Современные алгоритмы 
мультидисциплинарной  
реабилитации пациентов  
с детским церебральным параличом

Принципы мультидисциплинарной реабилитации пациентов 
с детским церебральным параличом

К.м.н. 
А.А. Шмонин

II конгресс «Физическая и реабилитационная медицина  
в педиатрии: традиции и инновации»

Как отметил к.м.н., врач фи-
зической и  реабилитаци-
онной медицины Алексей 

Андреевич ШМОНИН (Санкт-
Петербургский государственный 
медицинский университет им. 
акад. И.П. Павлова), в  основе 
реабилитации пациентов с  де-
тским церебральным параличом 
(ДЦП) лежит мультидисципли-
нарный принцип. С  пациентом 
работает команда специалистов, 
в  том числе врач физической 
и реабилитационной медицины, 
специалист по эргореабилита-
ции (эрготерапевт), специалист 
по физической терапии (физи-
ческий терапевт), реабилита-
ционная медицинская сестра, 
а  также клинический психолог, 
логопед и социальный работник. 

Один из инструментов, обеспе-
чивающих унифицированный 
подход в реабилитации и управ-
ление реабилитационной муль-
тидисциплинарной бригадой,  – 
Международная классификация 
функционирования, ограниче-
ний жизнедеятельности и  здо-
ровья (МКФ). Именно на реаби-
литационном диагнозе по МКФ 
и  использовании функциональ-
ной оценки строится основная 
стратегия реабилитации. 
Если Международная классифи-
кация болезней подразумевает 
выявление причин заболевания 
и основных механизмов повреж-
дения, то МКФ позволяет оценить 
изменения в состоянии здоровья 
без учета причин, по факту на 
момент осмотра. Это важно, по-
скольку у пациентов могут соче-
таться несколько инвалидизирую-
щих заболеваний или состояний, 
в  совокупности проявляющихся 
серьезными нарушениями. МКФ 
дает возможность целенаправ-
ленно и  специализированно по-
дойти к процессу реабилитации, 
объективно и корректно описать 
реальное положение дел и соста-
вить план реабилитации.

Безусловно, современные тех-
нологии реабилитации требуют 
активного участия родителей, 
и  роль адекватного восприятия 
родителями болезни ребенка 
с  ДЦП и  отношения к  ней в  со-
здании благоприятных условий 
для его жизнедеятельности труд-
но переоценить. Вера в  выздо-
ровление и правильный настрой 
родителей  – залог эффективной 
реабилитации. И наоборот, если 
мать и отец тревожатся, то трево-
га передается ребенку. Поэтому, 
чтобы облегчить состояние ре-
бенка, следует воздействовать на 
родителей, корректируя их психо-
логическое самочувствие. 
Для эффективной помощи важно 
установить контакт не только 
с  родителями, но и  с самим ре-
бенком, поскольку именно он 
главный участник реабилитаци-
онного процесса. Необходимо 
обращаться к  ребенку, спраши-
вать о  его желаниях, пережива-
ниях, мыслях, ждать от него ос-
мысленного ответа на вопросы, 
а также получать его согласие на 
предлагаемую помощь, посколь-
ку насилие в реабилитации недо-
пустимо. 
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Отдельной и  серьезной пробле-
мой в детской реабилитации счи-
тается боль, поскольку все, что 
выполняется с  болью, ребенок 
воспринимает как нечто опас-
ное и  старается этого избегать. 
Боль повышает мышечный тонус 
и  усиливает спастичность, спо-
собствует развитию синдрома 
приобретенной беспомощности. 
Во время лечебной физкультуры 
боль приводит к формированию 
страха движения. В  конечном 
итоге боль убивает мотивацию 
ребенка к восстановлению и ре-
абилитации, формирует нена-
висть к медперсоналу и родите-
лям, а  также психологические 
установки ненависти к  окружа-
ющим людям. Наконец, необ-
ходимо понимать, что, проводя 
лечебную физкультуру с болью, 
специалист совершает насилие, 
что в реабилитации неприемле-
мо. В связи с этим рекомендуется 
избегать боли, для чего при вы-
полнении болезненных проце-
дур следует обезболить пациента 
и  использовать различные при-
емы, направленные на сниже-
ние дискомфорта (продуктивная 
коммуникация, правильный на-
строй родителей, доброжелатель-
ная атмосфера). 
У детей с ДЦП или другими за-
болеваниями с  нарушением мо-
бильности снижается толерант-
ность к физической нагрузке, что 
может ограничить проведение 
занятий по реабилитации. Как 
правило, физическая толерант-
ность тесно связана с  концент-
рацией внимания и когнитивной 
толерантностью, поэтому низкая 
физическая толерантность за-
частую сопровождается низкой 
когнитивной толерантностью. 
Когнитивные нарушения и  за-
держка психического развития 
у  детей могут быть вызваны 
блокирующей окружающей сре-
дой. Если у ребенка отсутствуют 
возможности для мобильности, 
нет достаточного количества 
контактов с окружающей средой 
и  людьми, то он не развивает-
ся. Кроме того, при ДЦП могут 

иметь место и органические по-
ражения головного мозга. Это 
создает определенные проблемы 
в оценке когнитивных функций 
у детей, решать которые помога-
ют описанные с  помощью МКФ 
основные группы когнитивных 
функций. За один раз оценить их 
сложно, поэтому рекомендуется 
проводить оценку в  динамике, 
в процессе наблюдения за паци-
ентом. 
В реабилитации пациентов 
с  ДЦП активно использует-
ся медикаментозная терапия. 
«В настоящее время нет лекарств 
просто от ДЦП, для общего 
воздействия и  оздоровления, 
есть лекарства для решения оп-
ределенных функциональных 
задач»,  – подчеркнул доклад-
чик. Так, для управления спас-
тичностью применяются пре-
параты ботулотоксина и  другие 
миорелаксанты. Для повыше-
ния толерантности к  нагрузке 
и  обезболивания назначаются 
нестероидные противовоспали-
тельные препараты, наркотичес-
кие анальгетики. Проводится 
фармакотерапия для стимулиро-
вания когнитивных функций, ле-
чения депрессии, тревоги и дру-
гих эмоциональных нарушений.
Медикаментозное лечение при 
ДЦП, как правило, оказывает 
разнообразное воздействие на 
уже законченный патологичес-
кий процесс. Поэтому при назна-
чении терапии следует учиты-
вать способность той или иной 
функции к восстановлению. При 
этом необходимо принимать во 
внимание тот факт, что восста-
новление функции у  ребенка 
тесно связано с деятельностью – 
если функция не вовлечена в ре-
гулярную деятельность, то она не 
восстановится или эффект будет 
нестойким.
А.А. Шмонин выделил препарат 
Церебролизин. В его состав вхо-
дят нейротрофические факторы 
и  фрагменты (цилиарный ней-
ротрофический фактор, глиаль-
ный нейротрофический фактор, 
инсулиноподобный фактор роста 

первого и второго типов, фактор 
роста нервов), которые обеспечи-
вают его эффективность, а также 
аминокислоты и микроэлементы 
(Se, Zn, Sn, Co, Si, Fe, Cu, Mn, Cr, 
Li, V).
Церобролизин способствует по-
вышению когнитивных функций, 
улучшению памяти, внимания, 
положительно влияет на очаго-
вую неврологическую симптома-
тику, стимулирует процессы ней-
ропластичности. Препарат также 
снижает повреждающее нейро-
токсическое действие возбужда-
ющих аминокислот, стимулирует 
олигодендрогенез, активизирует 
миграцию клеток-предшествен-
ников нейронов, снижает продук-
цию свободных радикалов и по-
вышает толерантность к нагрузке.
Терапия Церебролизином помо-
гает решить целый ряд важных 
задач, к которым относятся кор-
рекция когнитивных нарушений, 
создание условий для более эф-
фективной физической терапии 
и  логотерапии, ускорение вос-
становления бытовых навыков, 
восстановление активности руки, 
повышение физической и когни-
тивной толерантности. 
Резюмируя вышеска з анное, 
А.А. Шмонин сделал следующие 
выводы: 
■■ МКФ позволяет реализовать 

функционально и  проблемно-
ориентированный подход в дет-
ской реабилитации;

■■ выявление ключевых проблем 
с  функциями в  реабилитации 
дает возможность более целе-
направленно и  специализиро-
ванно подходить к процессу ре-
абилитации;

■■ к моменту начала реабилитации 
у  ребенка патологический про-
цесс, приведший к ДЦП, уже за-
кончился, поэтому воздейство-
вать на него бессмысленно;

■■ важно не допускать появления 
боли при проведении реабили-
тации у детей;

■■ нарушение когнитивных функ-
ций может быть связано с обед-
ненной средой и  трудностями 
в мобильности. 
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Психолог и эрготерапевт к.т.н., 
д.в.н. Мария Николаевна 
М А Л Ь Ц Е В А  ( С а н к т -

Петербургский государственный 
медицинский университет им. акад. 
И.П. Павлова) акцентировала вни-
мание на особенностях реабилита-
ции пациентов с ДЦП. Прежде всего 
у большинства пациентов поврежда-
ющее событие осталось в прошлом, 
поэтому во время реабилитации чаще 
приходится иметь дело с отдаленны-
ми последствиями и  осложнения-
ми, а не с первичным заболеванием. 
В этой связи необходимо использо-
вать сохранные ресурсы, предотвра-
щать осложнения и патологические 
формы компенсации, стимулировать 
качественную адаптацию.
Нужно также учитывать, что ребе-
нок в  отличие от взрослых растет 

и адаптируется к жизни с заболева-
ниями, в том числе с патологичес-
кими паттернами – двигательными, 
поведенческими, социальными. Во 
многом поэтому каждый ребенок 
с ДЦП индивидуален, и это создает 
определенные трудности при диаг-
ностике тех или иных функциональ-
ных нарушений. 
Важная задача реабилитации ребен-
ка с ДЦП – помощь семье в планиро-
вании будущего (что ожидать через 
пять и десять лет при той или иной 
стратегии поведения) и настоящего 
(как жить повседневной жизнью, 
чтобы ребенок был в нее полноцен-
но включен). Необходимо вместе 
ставить задачи и  сообща решать 
их, а также обучать родственников, 
в том числе тому, как понимать ин-
тересы ребенка. Он не только лечит-
ся, но и играет, учится, общается, то 
есть критерием здоровья является 
то, что он живет полноценной дет-
ской жизнью.
При постановке целей реабилита-
ции важно учитывать информацию 
о  среде окружения ребенка. Среда 
окружения – семья (все члены семьи, 
их отношение, информированность, 
умение), а  также оборудованность 
квартиры или дома (технические 

средства реабилитации, мебель, адап-
тивные устройства, ширина дверных 
проемов, лестницы) и места, где ребе-
нок играет или учится (детский сад, 
школа и др.). Среда должна мотиви-
ровать ребенка интересоваться ею, 
активно ее изучать и таким образом 
дальше развиваться. Первый уро-
вень работы со средой – обеспечение 
телесных потребностей, чтобы ре-
бенку было удобно отдыхать в позе 
лежа и  сидя. Следующий уровень 
предполагает достижение таких усло-
вий, чтобы ему можно было наблю-
дать за всеми активностями семьи. 
Дальнейшие уровни работы со сре-
дой предусматривают создание ус-
ловий, чтобы ребенок мог общаться, 
решать свои жизненные задачи, по-
могать другим, учиться или работать. 
М.Н. Мальцева представила участ
никам мастер-класса алгоритмы 
диагностики и работы в реабилита-
ции детей с ДЦП (таблица), а также 
отметила ряд особенностей, которые 
характерны для таких пациентов: 
■■ низкая толерантность к  нагрузке 

физической и психологической (не-
тренированность, образ жизни); 

■■ боль (в том числе из-за низкой 
и неправильной двигательной ак-
тивности); 

Алгоритмы диагностики и работы в реабилитации детей с ДЦП 

Алгоритм диагностики Алгоритм работы
Установить контакт с ребенком и родителями 
(взаимное понимание дает продуктивную 
коммуникацию).
Выяснить возможности коммуникации ребенка 
(взаимопонимание делает реабилитацию возможной).
Выяснить коридор моторных функций (верхний 
порог – доступное, нижний – ненаученное).
Выяснить, какие повседневные активности доступны, 
а какие нет.
Выяснить, почему недоступны (неправильная 
физическая среда, необученные родители, не обучали 
ребенка, психологические проблемы родителей, 
психологические и физические особенности ребенка).
Выяснить, что волнует родителей (активное 
интервью).
Оценить по шкалам, обобщить информацию, 
составить профиль (используя МКФ).
Поставить цели и задачи реабилитации с участием 
мультидисциплинарной команды, ребенка и родителей

Поддерживать и развивать продуктивную коммуникацию 
любым удобным ребенку способом – получать обратную связь.
Поддерживать и развивать продуктивную коммуникацию 
с родителями. 
Информировать и обучать родителей.
Проводить необходимые вмешательства (двигательные 
тренировки, когнитивные тренировки, обучение 
самообслуживанию). 
Одновременно обучать ребенка взаимодействию с другими 
людьми, контролю себя (баланс, принятие поз и положений, 
поведение и др.) и окружающих процессов, насколько это 
возможно.
Использовать фармакологические препараты для решения 
функциональных задач (коррекции боли, тонуса, астении, 
тревоги), но не от ДЦП.
Оценивать результат в процессе и итоговый, достижение 
целей вместе с родителями и ребенком.
Ставить задачи, которые ребенок и родители будут решать 
дома

Алгоритмы диагностики и реабилитации пациентов 
с детским церебральным параличом

К.т.н., д.в.н. 
М.Н. Мальцева
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■■ низкая мотивированность, при-
вычка к  гиперопеке, боязнь дви-
жений, доходящая до фобий;

■■ тонус и боль, усиливающиеся из-
за стресса и тревоги; 

■■ боязнь врачей.
Фармакотерапия позволяет решать 
функциональные задачи при реа-
билитации детей с ДЦП. Баклофен 
используется для коррекции спас-
тичности при дистонии, параце-
тамол и  ибупрофен  – при боли. 
Церебролизин назначается при 
астениях, низкой толерантности 
к нагрузкам, для повышения эффек-
тивности реабилитации и лучшей 
адаптации организма, когда у  ре-
бенка недостает физического или 
психического ресурса. 
М.Н. Мальцева представила дан-
ные собственного исследования по 
оценке эффективности примене-
ния Церебролизина в двигательной 
реабилитации детей с ДЦП. В ис-
следовании приняли участие дети 
в возрасте 11–14 лет со спастичес-
кой формой ДЦП, однородными 
двигательными и чувствительны-
ми нарушениями, по моторным 
возможностям находящиеся на 
втором уровне по Системе клас-
сификации глобальных моторных 
функций (Gross Motor Function 
Classification System  – GMFCS). 
Период проведения реабилитации 
составил 60 дней от госпитализа-
ции, далее состояние детей оцени-
валось на амбулаторном приеме 
через три месяца после выписки. 
Церебролизин был выбран с учетом 
жалоб родителей на «гиперактив-
ность» у детей после курса лечения. 
Исследователи пришли к выводу, 
что применение препарата способс-
твовало повышению у детей двига-
тельной активности и выносливос-
ти. Была высказана гипотеза, что 
введение Церебролизина в процессе 
двигательной реабилитации в дозе 
10 мл в течение 21 дня может сни-
зить физиологический стресс орга-
низма от возрастающей в процессе 
реабилитации нагрузки, оптимизи-
ровать ресурсы адаптации, физио-
логическую выносливость и таким 
образом повысить эффективность 
реабилитационного процесса. 

В  процессе исследования также 
сравнивался эффект от внутривен-
ного и внутримышечного введения 
препарата. 
Всего в исследовании приняли учас-
тие 180 детей. 60 детей получали 
Церебролизин по 10 мл внутри-
венно в течение 21 дня, 60 детей – 
Церебролизин по 10 мл в  течение 
21 дня внутримышечно. Еще 60 детей 
получали плацебо (раствор Рингера 
и физиологический раствор). 
Двигательная реабилитация детей 
с  ДЦП включала кинезитера-
пию, канистерапию и  эрготера-
пию. Кинезитерапия проводилась 
без использования тренажеров, 
запланированная продолжи-
тельность ежедневных занятий 
составляла 40 минут, но фактичес-
кая – до первых признаков утом-
ления. Канистерапия проводилась 
в форме адаптивной физкультуры 
с запланированной продолжитель-
ностью 30 минут два раза в неделю. 
Основными заданиями были ходь-
ба по различным маршрутам, ис-
пользование рук в разнообразных 
заданиях по «уходу» за  собаками 
и их «дрессировке». 
Затем наступал черед эрготерапии, 
когда действия по «уходу» за соба-
кой переводились в  разряд само-
обслуживания. Занятия включали 
приготовление простой еды, уборку 
со стола, самостоятельное одева-
ние и обувание, а также рисование, 
лепку, изготовление картин из шерс-
ти и сухих листьев. Родители наблю-
дали за процессом и учились сопро-
вождать детей без излишней опеки. 
В процессе двигательной реабили-

тации осуществлялся контроль как 
субъективный (замедление дви-
жений, жалобы на усталость), так 
и объективный с  использованием 
пульсоксиметрии в процессе заня-
тий – при сатурации ниже 95% за-
нятия прекращались. Еженедельно 
проводился тест «ходьба до уста-
лости». Кроме того, во всех группах 
фиксировалась продолжительность 
нагрузки до утомления, а  также 
число освоенных бытовых навыков, 
мануальных активностей и  повто-
ров упражнений в процессе кинези-
терапии. Во всех группах курс реа-
билитации был одинаковым. 
Результаты исследования показа-
ли, что в  группах внутримышеч-
ного и  внутривенного введения 
Церебролизина общий уровень 
активности и  выносливости был 
выше – дети дольше не уставали и вы-
полняли больше повторов упраж-
нений. Это позволило пациентам, 
получавшим Церебролизин, за курс 
реабилитации освоить больше ману-
альных навыков по сравнению с кон-
трольной группой – 12 ± 2 и 8 ± 1 соот-
ветственно (рис. 1). Кроме того, они 
в среднем на 15 минут дольше выпол-
няли тест ходьбы до усталости после 
курса лечения (рис. 2). 
Исходно у  всех пациентов сату-
рация во время кинезитерапии 
снижалась на 23-й минуте, а  по 
окончании исследования у паци-
ентов, получавших плацебо, – на 
36-й минуте, а у пациентов, получав-
ших Церебролизин, – в среднем на 
58-й минуте. Разница между группа-
ми по внутривенному и внутримы-
шечному введению Церебролизина 

  До лечения
  После лечения

Рис. 1. Мануальная активность до и после лечения

Ко
ли

че
ст

во
 м

ан
уа

ль
ны

х 
на

вы
ко

в

14

12

10

8

6

4

2

0
Плацебо в/м Плацебо в/в Церебролизин в/м Церебролизин в/в

5

8

6

9

5

11

5

13



5050

Медицинский форум

Эффективная фармакотерапия. 19/2019

II конгресс «Физическая и реабилитационная медицина  
в педиатрии: традиции и инновации»

стала несущественной после пятого 
введения. 
Полученные результаты позволили 
сформулировать следующие выводы:
■■ «эффект гиперактивности» в виде 

повышения выносливости и жела-
ния двигаться у детей после курса 
Церебролизина необходимо ис-
пользовать для двигательной реа-
билитации;

В рамках практической части 
мастер-класса были разобра-
ны два клинических случая 

использования МКФ у  пациентов 
с ДЦП. 

Клинический случай 1 
Пациентка с ДЦП, 6 лет, поступила 
на второй этап реабилитации, по 
GMFCS – третий уровень. В анам-
незе – несколько курсов реабилита-
ции без эффекта. Мать не обучена 
обращению с ребенком и нуждает-
ся в переобучении, что рассматри-
вается как умеренный ограничива-
ющий фактор с оценкой «2». 
У девочки был тетрапарез умерен-
ной степени выраженности, уме-
ренный пирамидно-дистонический 
тонус мышц всех конечностей, что 
не требовало дополнительной боту-
линотерапии. Возможность реаби-
литации ограничивали имеющиеся 
у  пациентки диспраксия и  выра-
женное нарушение речи, которая 
практически отсутствовала, что 
препятствовало общению. Сама де-

■■ скорее всего, нет оснований для 
того, чтобы ожидать восстанов-
ления моторной функции при 
применении Церебролизина вне 
курса реабилитации;

■■ Церебролизин повышает ресурс 
выносливости и общую активность 
у детей, что дает возможность про-
водить более эффективную реабили-
тацию на фоне введения препарата;

вочка общалась с матерью в рамках 
альтернативной коммуникации. 
У пациентки были серьезные огра-
ничения в ходьбе. Ранее была ус-
пешно проведена хирургическая 
операция по коррекции лодыжки, 
но значимых улучшений не насту-
пило. Девочка не могла самостоя-
тельно построить ритм ходьбы, не 
могла ни сидеть самостоятельно, 
ни вставать, ни ходить, имея для 
этого физические возможности. 
В  этой связи было необходимо 
обучить не только ребенка ходьбе, 
но и мать правильному позицио-
нированию, корректной поддер
жке дочери при смене и принятии 
ей позы. Кроме того, нужно было 
показать, как правильно брать де-
вочку на руки и укладывать, вы-
саживать и  помогать правильно 
вставать. 
Поскольку потенциал восста-
новления речи у  пациентки был 
крайне низким, но восприятие 
практически не нарушено, акцент 
логокоррекционной работы был 

■■ эффект повышения выносли-
вости сохраняется на протяже-
нии всего курса введения препа-
рата и далее в течение не менее 
35 дней;

■■ реабилитация детей с ДЦП долж-
на быть комплексной и  меж-
дисциплинарной с  учетом всех 
воздействий и  направленной на 
жизнь ребенка.

М.Н. Мальцева констатировала, что 
набор не связанных между собой 
интервенций будет малоэффекти-
вен, поэтому в данном случае введе-
ние препаратов, использование дру-
гих интервенций согласовывались 
и были частью единой программы 
реабилитации. Во всех процессах 
участвовали родители, которых обу-
чали правильному общению с  ре-
бенком, поддержке двигательной 
и  игровой активности и  переносу 
этих навыков в семью. Если родите-
лей не обучать, то навыки, обретен-
ные ребенком во время реабилита-
ции, будут утрачены. 

сделан на тренировке восприятия 
и  ее обучении альтернативной 
коммуникации. Одновременно 
с  этим проводилось обучение 
матери дополнительной и  аль-
тернативной коммуникации для 
общения с ребенком. «Мы также 
договорились, что постепенно 
будем приучать ребенка больше 
участвовать в прямой речи», – по-
яснила М.Н. Мальцева.
Были определены следующие вари-
анты упражнений для тренировки 
тонуса и постурального контроля: 
■■ ползать к цели, например за иг-

рушкой или толкая мячик. На 
начальном этапе нужно помо-
гать ребенку, поддерживая за 
стопы, регулируя опору и слегка 
выталкивая вперед, контролиро-
вать сгибание и разгибание в ко-
ленях и локтях, а затем учить его 
проползать в  туннель  – это по-
могает концентрировать взгляд 
и тренировать движение к цели;

■■ ходить на четвереньках, сначала 
с поддержкой под живот (мож-
но подложить маленький фит-
несбол или валик и катить его), 
потом стоять на четвереньках 

Рис. 2. Динамика выносливости пациентов (продолжительность ходьбы до усталости 
в последней точке и время до снижения сатурации)
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Реабилитация детей с  ДЦП 
должна быть комплексной 
и  мультидисциплинарной. 

Существенную помощь в  реше-
нии целого ряда функциональных 
задач оказывает медикаментозная 
терапия различными препарата-
ми, среди которых особое место за-
нимает Церебролизин. Результаты 
исследований и накопленный кли-

нический опыт применения пре-
парата Церебролизин в комплекс-
ном восстановительном лечении 
больных ДЦП показали, что пре-
парат повышает ресурс выносли-
вости и двигательную активность 
у детей. Терапия Церебролизином 
позволяет решать ряд важных 
задач, к  которым относятся кор-
рекция когнитивных нарушений, 

создание условий для более эф-
фективной физической терапии 
и  логотерапии, ускорение вос-
становления бытовых навыков, 
восстановление активности руки, 
повышение физической и когни-
тивной толерантности. Таким об-
разом, использование препарата 
Церебролизин открывает новые 
возможности для медикаментоз-
ной поддержки реабилитацион-
ных мероприятий, проводимых 
пациентам с ДЦП.  

(тренировка опоры на колени 
и ладони, колени и локти);

■■ ходить с  поддержкой спереди 
и сзади и контролем/поддержкой 
живота.

Как подчеркнул А.А. Шмонин, 
цель во время тренировки долж-
на быть привлекательной для ре-
бенка, поскольку необходимо тре-
нировать инициацию движения 
и контроль движения к цели, а не 
просто бесцельное сгибание ног.
На данном этапе цель реабилитации 
заключалась в  том, что пациентка 
при высаживании правильно сидит 
в кресле. Краткосрочная цель (на семь 
дней) состояла в том, что пациентка 
будет, сидя за столом, самостоятельно 
есть. Долгосрочная цель – самостоя-
тельная ходьба без поддержки. 
Заключение мультидисциплинар-
ной команды о маршрутизации па-
циентки в процессе реабилитации 
было следующим: 
■■ пациентка имеет хороший по-

тенциал восстановления ходьбы; 
■■ задержка психического раз-

вития связана с  ограничением 
мобильности и  невозможнос-
тью использовать пространство 
и предметы для изучения;

■■ мать пациентки не обучена по-
зиционированию и помощи при 
ходьбе; 

■■ требуется работа с матерью для 
обучения обращения с дочкой; 

■■ требуется наладить коммуника-
цию пациентки с окружающими. 

Клинический случай 2 
Пациент с ДЦП, 8 лет, госпитали-
зирован на второй этап реабили-
тации с умеренным спастическим 

тетрапарезом, задержкой пси-
хического развития, моторные 
нарушения по GMFCS  – второй 
уровень. Предыдущие курсы ре-
абилитации не приводили к зна-
чимому улучшению. Родители 
объясняли это умственной отста-
лостью ребенка. 
У пациента был тетрапарез, левая 
рука была более спастична, чем 
правая, из-за контрактуры сус-
тавов указательного пальца. 
Функцию ходьбы также ограни-
чивала гематома коленного сус-
тава. Выяснилось, что мальчик 
часто падал и  испытывал страх 
падения, что препятствовало 
дальнейшему развитию мобиль-
ности. В  силу низкой подвиж-
ности у  пациента наблюдалось 
снижение толерантности к физи-
ческой нагрузке, что потребовало 
контролировать пульс и  ситуа-
цию в целом как в процессе фи-
зической терапии, так и во время 
игр. У  него было легкое сниже-
ние психомоторных функций 
в рамках диагноза ДЦП, которое 
ограничивало возможность само-
контроля и вносило вклад в фор-
мирование страха падения.
У ребенка не было проблем с де-
фекацией и мочеиспусканием, но 
дома его водили в туалет по часам 
и  для страховки надевали пам-
перс, поэтому сам он редко про-
сился. Несмотря на то что пациент 
имел большие возможности по пе-
редвижению, его активности были 
ограничены, в том числе из-за ги-
перопеки бабушки. Мальчик сов-
сем не ходил, у него были трудно-
сти в удержании положения стоя. 

Его не совсем умело пытались ста-
вить в ходунки и помогали ходить, 
но он падал, особенно когда при-
нимал миорелаксанты, которые 
приводили к  снижению тонуса 
в организме в целом.
Поскольку родители оценили ре-
бенка как психически отстающе-
го, то имеющиеся в доме игрушки 
были рассчитаны на младший воз-
раст и его не привлекали. 
Клинический психолог, входившая 
в состав реабилитационной брига-
ды, провела серьезную диагности-
ку и  выявила у  пациента только 
психомоторные нарушения легкой 
степени выраженности. Таким об-
разом, истинные когнитивные на-
рушения у ребенка отсутствовали. 
По словам М.Н. Мальцевой, назре-
ло решение главной задачи – до-
биться полной самостоятельнос-
ти ребенка как в контроле ухода, 
связанного с посещением туалета, 
так и в мобильности. Было реше-
но обучить мать правильно пе-
редвигаться с ребенком, а ребен-
ка  – правильно ходить, а  также 
нивелировать гиперопеку бабуш-
ки. Основная стратегия работы – 
смоделировать развивающую 
ребенка окружающую среду, адек-
ватную его возрасту. 
Были определены главные цели 
реабилитации. Краткосрочная 
цель (на семь дней)  – пациент 
должен самостоятельно есть, сидя 
за столом. Цель реабилитации 
на данном этапе  – ребенок при-
носит заранее приготовленную 
еду и принимает пищу за столом. 
Долгосрочная цель  – отсутствие 
ограничений при в ходьбе. 

Заключение
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СЕКРЕТАРИАТ ОРГКОМИТЕТА:
125412, г. Москва, ул. Талдомская, д. 2, 
Научно-исследовательский клинический институт педиатрии
Оргкомитет XVIII Российского конгресса 
«Инновационные технологии в педиатрии и детской хирургии»

Тел.: +7 (926) 525-16-82,  E-mail: congress@pedklin.ru, www.congress-pedklin.ru

2019
Москва, 22-24 октября

УВАЖАЕМЫЕ КОЛЛЕГИ!
22-24 октября 2019 года состоится

«Инновационные технологии в педиатрии и детской хирургии»

Прием тезисов до 10 июля 2019 года.

Это одно из важнейших событий года в жизни педиатрической 
общественности страны. Конгресс вносит достойный вклад в 
решение проблемы повышения квалификации детских врачей и 
других специалистов, работающих в области охраны здоровья детей.
Научно-практические симпозиумы, семинары, школы, круглые столы 
и дискуссии будут посвящены актуальным проблемам и новейшим 
достижениям в диагностике и лечении в различных разделах педиа-
трии: аллергологии и иммунологии, гастроэнтерологии, гематоло-
гии, вакцинопрофилактике, эндокринологии, кардиологии, генети-
ческим заболеваниям, неврологии, нефрологии, неонатологии, 
нутрициологии, пульмонологии, экопатологии. 
Научная программа будет содержать результаты последних научных 
достижений в диагностике, лечении и профилактике наиболее 
распространенных болезней детского возраста. 
В рамках конгресса будут проведены мероприятия для молодых 
ученых: конференция «Таболинские чтения» и конкурс молодых 
ученых по специальностям «педиатрия» и «стоматология» с вручени-
ем дипломов.

Российский конгресс «Инновационные технологии в педиатрии и 
детской хирургии» участвует в программе непрерывного медицин-
ского образования. Для достижения образовательных целей 
программа сбалансирована по времени и содержит мультимедий-
ные презентации, интерактивные лекции, дискуссии, круглые столы, 
сессии «вопрос – ответ» и клинические разборы. По завершении 
проводится тестирование, по результатам которого будут выдавать-
ся сертификаты НМО.

На конгрессе будет работать тематическая выставка, в 
которой примут участие ведущие российские и зарубежные 
компании, действующие на фармацевтическом рынке, в 
области медицинской техники и детского питания, будут 
представлены новые лекарственные препараты, биологиче-
ски активные добавки, современные нутрициологические 
средства, новейшее лабораторное, диагностическое и лечеб-
ное оборудование. 

Организаторы конгресса: 
МИНИСТЕРСТВО ЗДРАВООХРАНЕНИЯ РФ 
РОССИЙСКИЙ НАЦИОНАЛЬНЫЙ ИССЛЕДОВАТЕЛЬСКИЙ  УНИВЕРСИТЕТ им. Н.И. Пирогова
НАУЧНО-ИССЛЕДОВАТЕЛЬСКИЙ КЛИНИЧЕСКИЙ ИНСТИТУТ ПЕДИАТРИИ им. академика Ю.Е. ВЕЛЬТИЩЕВА
РОССИЙСКАЯ АССОЦИАЦИЯ ПЕДИАТРИЧЕСКИХ ЦЕНТРОВ 
АССОЦИАЦИЯ ДЕТСКИХ КАРДИОЛОГОВ РОССИИ
ТВОРЧЕСКОЕ ОБЪЕДИНЕНИЕ ДЕТСКИХ НЕФРОЛОГОВ
НАЦИОНАЛЬНАЯ ПЕДИАТРИЧЕСКАЯ АКАДЕМИЯ НАУКИ И ИННОВАЦИЙ
НАЦИОНАЛЬНАЯ АССОЦИАЦИЯ ДИЕТОЛОГОВ И НУТРИЦИОЛОГОВ
ОБЩЕСТВО ДЕТСКИХ ГАСТРОЭНТЕРОЛОГОВ
РОССИЙСКАЯ АССОЦИАЦИЯ ЛОР-ПЕДИАТРОВ
РОССИЙСКАЯ МЕДИЦИНСКАЯ АКАДЕМИЯ НЕПРЕРЫВНОГО ПРОФЕССИОНАЛЬНОГО ОБРАЗОВАНИЯ
МОСКОВСКИЙ ГОСУДАРСТВЕННЫЙ МЕДИКО-СТОМАТОЛОГИЧЕСКИЙ УНИВЕРСИТЕТ
НАУЧНО-ИССЛЕДОВАТЕЛЬСКИЙ ИНСТИТУТ ПИТАНИЯ РАМН
ФЕДЕРАЦИЯ ЛАБОРАТОРНОЙ МЕДИЦИНЫ
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АНТИИШЕМИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ,
антиоксидантный и антигипоксантный эффект1

БЛАГОПРИЯТНЫЙ ПРОФИЛЬ БЕЗОПАСНОСТИ2

снижен риск нежелательных реакций

ИНДИВИДУАЛЬНЫЙ ПОДХОД
выбор форм выпуска: раствор, таблетки3

* Первый антиоксидант в портфеле STADA. 
1. Инструкция по применению лекарственного препарата Мексиприм®, таблетки, раствор для в/в и в/м введения. || Живолупов С. А. и др. Современная стратегия дифференциальной диагностики 
и патогенетического лечения цереброваскулярных заболеваний. Consilium Medicum. Неврология и ревматология (прил.), 2012; 1: 10–14.
2. Куцемелов И. Б. и др. Применение современных антиоксидантов в комплексном лечении больных с хронической цереброваскулярной недостаточностью. РМЖ, 2012; 5. || Танашян М. М., Лаго-
да О. В. и др. Антиоксидантная терапия хронических цереброваскулярных заболеваний. РМЖ, 2010; 18 (6). 
3. Различные формы выпуска: раствор для в/в и в/м введения 5% – 2 мл № 10, раствор для в/в и в/м введения 5% – 5 мл № 5, № 15, РУ ЛС-001668 от 29.08.2008; таблетки, покрытые пленочной 
оболочкой, 125 мг № 30, № 60, РУ PN 001916/02 от 10.09.2008.

Организация, принимающая претензии:
АО «НИЖФАРМ», 603950, Россия, г. Нижний Новгород, ул. Салганская, д. 7, бокс № 459.
Тел. +7 (831) 278-80-88, факс +7 (831) 430-72-13. E-mail: med@stada.ru

Информация предназначена исключительно для медицинских и фармацевтических работников. Подлежит распространению только в местах проведения медицинских или фармацевтических 
выставок, семинаров, конференций и иных подобных мероприятий. Материалы, содержащие информацию о свойствах препарата, не подлежат передаче пациентам. 
Дата выхода материала: май 2019 г.
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