




36
Эффективная фармакотерапия. 39/2015

Тема номера «Инсульт: лечение и вторичная профилактика»

Определение 
Сосудистые когнитивные нару-
шения (СКН)  – это нарушения 
когнитивных функций различ-
ной степени выраженности, 
сформировавшиеся вследствие 
инсульта и/или при длительно су-
ществующей сердечно-сосудис-
той патологии, которая не со-
провождается развитием острого 
нарушения мозгового кровооб-
ращения (ОНМК). Известно, что 
длительная неконтролируемая 
артериальная гипертензия может 
приводить к диффузным измене-
ниям глубинных отделов белого 
вещества головного мозга (лей-
коареозу), который в  настоящее 
время рассматривается как ней-
ровизуализационный коррелят 
хронической ишемии мозга [1, 2]. 

СКН проходят следующие ста-
дии: бессимптомное сосудис-
тое поражение головного мозга, 
легкие и  затем умеренные СКН 
(они не влияют на повседнев-
ную жизнь пациента, работу, 
социальные и  бытовые навыки) 
и финальная стадия – сосудистая 
деменция, которая значительно 
сказывается на привычном обра-
зе жизни больного [3].

Эпидемиология
По эпидемиологическим данным, 
заболеваемость инсультом в раз-
ных странах составляет от 1 до 
4 случаев на 1000 населения в год. 
В  России этот показатель один 
из самых высоких в  мире  – до 
3 случаев на 1000 населения в год. 
При этом считается, что боль-
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шое количество ОНМК остается 
неучтенным. Среди выживших 
больных весьма высока частота 
инвалидизации: лишь у 20% лиц, 
перенесших ишемический ин-
сульт, полностью восстанавлива-
ется работоспособность [4, 5]. 
Заболеваемость сосудистой де-
менцией, так же как и болезнью 
Альцгеймера, увеличивается 
с  возрастом. Сосудистая демен-
ция занимает второе место после 
болезни Альцгеймера в структу-
ре деменции и отмечается у 1–4% 
людей в  возрасте 65 лет [6–9]. 
В течение первого года после пе-
ренесенного ОНМК деменция 
формируется у  25–30% пациен-
тов, у трети из них она является 
результатом декомпенсации или 
активации предшествующих ней-
родегенеративных изменений [3]. 
В странах Западной Европы 
и  США сосудистая деменция 
диагностируется примерно у по-
ловины больных, госпитализи-
рованных по поводу деменции. 
Продолжительность жизни па-
циентов с сосудистой деменцией 
после постановки диагноза со-
ставляет около пяти лет, что мень-
ше, чем при болезни Альцгеймера 
(около шести лет) [10]. 
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Этиология и патогенез
Фа ктора ми риска инс ульта 
и хронической ишемии головно-
го мозга, а следовательно, и СКН 
являются одни и  те же состоя-
ния: артериальная гипертензия, 
гиперлипидемия, атеросклероз, 
курение, ишемическая болезнь 
сердца, кардиальные аритмии, 
патология клапанов сердца, ги-
подинамия, ожирение, сахарный 
диабет, гипергомоцистеинемия, 
гиперкоагуляция, васкулиты. 
Выделяют несколько патогенети-
ческих причин СКН [3]:
■■ гипоперфузия головного моз-

га. СКН возникают в  резуль-
тате нарушения системной 
гемодинамики и  снижения 
церебральной перфузии (при 
острой сердечной недостаточ-
ности, выраженном продол-
жительном снижении артери-
ального давления или объема 
циркулирующей крови);

■■ инфаркты в  «стратегических» 
зонах головного мозга. К таким 
зонам относятся зрительные 
бугры, гиппокамп, полосатое 
тело, префронтальная лобная 
кора, область стыка височной, 
теменной и  затылочной долей 
левого полушария. СКН раз-
виваются в результате единич-
ного инфаркта мозга, иногда 
даже небольшого по объему, 
который локализуется в  стра-
тегической для когнитивной 
деятельности зоне; 

■■ геморрагический инсульт, по-
ражающий специфическую 
зону головного мозга. СКН 
развиваются аналогично вы-
шеописанному варианту, но 
связаны не с  ишемическим, 
а  с  геморрагическим инсуль-
том;

■■ повторные ОНМК с формиро-
ванием крупных очагов. Эти 
СКН мультиинфарктной при-
роды диагностируются в  слу-
чаях крупноочаговых (так на-
зываемых территориальных) 
инфарктов головного мозга 
корково-подкорковой локали-
зации;

■■ микроангиопатия, обуслов-
ленная, как правило, арте-
риальной гипертензией. Это 

подкорковый вариант СКН. 
В  наибольшей степени стра-
дают конечные сосуды малого 
калибра, кровоснабжающие 
подкорковое белое вещество 
головного мозга, ядра серого 
вещества, нарушаются их свя-
зи с лобной корой.

Кроме того, выделяют комбини-
рованные формы, при которых 
СКН вызваны совокупностью 
нескольких причин.
При этом у  пациентов с  хрони-
ческой недостаточностью кро-
воснабжения мозга имеются 
анамнестические или нейрови-
зуализационные признаки пере-
несенных ОНМК, а у пациентов 
с  инсультом  – признаки хрони-
ческой ишемии мозга [1].

Критерии диагностики
Об СКН можно говорить, если 
у пациента наблюдаются когни-
тивные нарушения, выходящие 
за рамки возрастной нормы, 
имеет место цереброваскулярное 
поражение, а также можно опре-
делить причинно-следственную 
связь между когнитивными на-
рушениями и сосудистым пора-
жением головного мозга [3]. 
Диагностическими критериями 
сосудистой деменции соглас-
но МКБ-10 являются наличие 
синдрома деменции, неравно-
мерное поражение высших моз-
говых функций, клинические 
признаки очагового поражения 
головного мозга, клинические, 
анамнестические или нейрови-
зуализационные признаки со-
судистого поражения головного 
мозга (постинфарктные измене-
ния, лейкоареоз) [3].

Клиническая картина
Клиническая картина постин-
сультных СКН может значитель-
но различаться в зависимости от 
локализации очагов поражения 
мозга (постинфарктных измене-
ний) и  сопровождаться двига-
тельными, речевыми, чувстви-
тельными или координаторными 
расстройствами. 
При «подкорковой» сосудис-
той деменции преобла дают 
симптомы лобно-подкорковой 

дисфункции (нарушение регу-
ляции произвольной деятель-
ности  – способности выбора 
цели, устойчивости внимания, 
переключаемости) [3]. При со-
судистом поражении головного 
мозга (остром или хроничес-
ком) нередко могут развивать-
ся эмоционально-психические 
расстройства  – так называемая 
сосудистая депрессия. Она фор-
мируется у 1/3 пациентов, имею-
щих в анамнезе ОНМК, и у около 
2/3 пациентов с  хронической 
недостаточностью мозгового 
кровообращения [3]. Качество 
жизни при сосудистой демен-
ции несколько ниже, чем при 
других вариантах когнитивных 
нарушений, из-за наличия оча-
говой неврологической сим-
птоматики вследствие ОНМК 
(парезы, расстройства чувстви-
тельности и координации и др.) 
[11]. Непосредственной причи-
ной летального исхода у  таких 
пациентов являются пневмонии, 
инсульт (нередко повторный) 
или инфаркт миокарда [7].

Лечение
Ведение пациентов с СКН и со-
судистой деменцией прежде 
всего включает в  себя лечение 
основной патологии, которая 
привела к  сосудистому пораже-
нию головного мозга, и  борьбу 
с модифицируемыми факторами 
риска повторных инсультов [12]. 
Эффективность терапии выше 
всего на начальных стадиях про-

В экспериментах на модели ишемии 
головного мозга под влиянием 
холина альфосцерата отмечалось 
снижение активности каспаз 
и прокаспаз, уменьшение потери 
фосфолипидов и образования 
полиненасыщенных жирных кислот, 
включая арахидоновую кислоту, 
а также замедление процессов 
перекисного окисления липидов
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цесса и снижается при усугубле-
нии морфологического дефекта 
[9]. Первоочередные направления 
профилактики ишемического 
инсульта, СКН и сосудистой де-
менции – это нормализация арте-
риального давления и уровня ли-
пидов, изменение образа жизни, 
нейрометаболическая терапия, 
назначение антиагрегантов или 
антикоагулянтов, а  также по 
необходимости ацетилхолинер-
гических и  глутаматергических 
препаратов, лечение сопутствую-
щих заболеваний (сахарного диа-
бета, сердечной недостаточности 
и др.).
Контроль артериального давле-
ния  – одно из наиболее значи-
мых и  эффективных направле-
ний вторичной профилактики 
ишемического инсульта и  про-
грессирования СКН [12]. В ряде 
крупных рандомизированных 
исследований показано, что нор-
мализация артериального давле-
ния не только позволяет снизить 
вероятность повторного инсуль-
та, но и способствует замедлению 
темпа прогрессирования постин-
сультных когнитивных наруше-
ний и уменьшению риска разви-
тия сосудистой деменции. 
Эффективными нелекарствен-
ными методами снижения ар-
териального давления счита-
ются уменьшение потребления 
соли с пищей, а при избыточном 
весе – уменьшение калорийности 
пищи, регулярные физические 
нагрузки для снижения массы 
тела и  поддержание желаемой 
массы тела. Наиболее полезны 
и безопасны пешие прогулки на 
свежем воздухе и лечебная гим-
настика. Если вследствие двига-
тельных нарушений пациент не 
может передвигаться после ин-
сульта, то ему следует рекомен-
довать выполнять регулярный 
комплекс физических упражне-
ний в домашних условиях, в том 
числе в постели. 
Больным с артериальной гипер-
тензией назначают различные 
антигипертензивные средства 
с учетом сопутствующих заболе-
ваний. В  настоящее время в  ка-
честве наиболее эффективных 

средств вторичной профилак-
тики церебрального инфаркта 
рассматриваются ингибиторы 
а нг иотензинп ревра ща ющего 
фермента (периндоприл, энала-
прил, лизиноприл) и блокаторы 
рецепторов ангиотензина II (сар-
таны). Возможно сочетание не-
скольких групп антигипертен-
зивных препаратов, например 
ингибитора ангиотензинпревра-
щающего фермента и диуретика. 
Исследование PROGRESS пока-
зало, что у  больных, перенес-
ших инсульт или транзиторную 
ишемическую атаку, прием ком-
бинации периндоприла 4 мг/сут 
и индапамида 2,5 мг/сут в тече-
ние четырех лет уменьшал риск 
развития повторного инсульта 
в среднем на 28% [13, 14]. Целевые 
цифры артериального давления 
у пациентов при отсутствии ге-
модинамически значимого сте-
ноза магистральных артерий 
головы (менее 70%) составляют 
не более 130/85 мм рт. ст. неза-
висимо от исходного «рабочего» 
артериального давления. При на-
личии более грубого стеноза хотя 
бы одной магистральной артерии 
головы пациента должен прокон-
сультировать ангиохирург для 
решения вопроса о  возможном 
хирургическом лечении (прове-
дение каротидной эндартерэкто-
мии или стентирования). 
Пациентам с атеросклеротичес-
ким поражением целесообразно 
назначать антитромбоцитарные 
средства с  доказанной антиаг-
регантной активностью: аце-
тилсалициловую кислоту 75–
300 мг/сут, клопидогрел 75 мг/сут, 
ацетилсалицилову ю кислоту 
25  мг в  сочетании с  дипирида-
молом замедленного высвобож-
дения 200 мг. В нескольких круп-
ных исследованиях клопидогрел 
демонстрировал эффективность, 
более высокую по сравнению 
с  ацетилсалициловой кислотой 
и  соотносимую с  комбинаци-
ей ацетилсалициловой кислоты 
и дипиридамола [12, 15]. 
С целью профилактики СКН 
у больных с мерцательной арит-
мией и  клапанными пороками, 
а также у пациентов, перенесших 

кардиоэмболический инсульт, 
применяются пероральные анти-
коагулянты. Препаратом выбора 
в течение многих лет был варфа-
рин. При приеме варфарина для 
минимизации риска геморраги-
ческих осложнений необходимо 
один раз в две недели контроли-
ровать уровень международного 
нормализованного отношения 
(норма  – в  диапазоне от 2 до 3) 
и корректировать дозу препарата 
[3, 15]. В последние годы активно 
разрабатывались и  исследова-
лись оральные антикоагулянты, 
не требующие регулярного кон-
троля показателей и  не уступа-
ющие по своей эффективности 
варфарину: дабигатран, риваро
ксабан и апиксабан [15, 16].
Коррекция дислипидемии тре-
бует назначения препаратов из 
группы статинов (розувастати-
на, аторвастатина, симвастатина) 
на длительный срок. Статины 
также достоверно снижают ве-
роятность развития ОНМК 
и инфаркта миокарда у больных, 
страдающих ишемической болез-
нью сердца, сахарным диабетом 
или перенесших ишемический 
инсульт даже в отсутствие высо-
кого уровня холестерина в крови 
[1, 3, 12, 13, 16]. Некоторыми ис-
следователями в последнее время 
обсуждается вопрос использова-
ния статинов для профилактики 
сосудистой деменции [3].
Пациентам с  сосудистой демен-
цией показаны ацетилхолинер-
гические (галантамин, ривас-
тигмин, донепизил, ипидакрин) 
и  глутаматергические (меман-
тин) препараты. На фоне при-
менения данных лекарственных 
средств отмечается уменьшение 
когнитивных и  других нерв
но-психических расстройств. 
Механизмы действия меманти-
на связывают либо с  влиянием 
непосредственно на скорость 
прогрессирования сосудисто-
го поражения головного мозга, 
либо с  замедлением развития 
сопутствующих дегенеративных 
(альцгеймеровских) изменений 
в  рамках смешанной деменции. 
Ингибиторы ацетилхолинэстера-
зы уменьшают холинергический 



39
Неврология и психиатрия. № 4

Тема номера «Инсульт: лечение и вторичная профилактика»

дефицит, возникающий на фоне 
поражения центральных холи-
нергических структур. Выбор 
конкретного лекарственного 
средства определяется тяжестью 
и  характером когнитивных на-
рушений, наличием сопутству-
ющих заболеваний у  пациента, 
переносимостью данного лекарс-
твенного препарата [1, 11, 17, 18]. 
Для улучшения памяти и других 
когнитивных функций пациен-
там с умеренными и легкими СКН 
рекомендуется обеспечивать до-
статочную умственную нагрузку, 
тренировать память, а также ме-
дикаментозное лечение. 
Длительно изучается целесооб-
разность проведения при СКН 
нейропротективной терапии, ко-
торая направлена на уменьшение 
эффектов патологических про-
цессов, протекающих в веществе 
мозга при его ишемии. К таким 
процессам относят активацию 
возбуждающих аминокислот 
и  внутриклеточных протеаз, 
выход кальция во внеклеточное 
пространство, апоптоз, повреж-
дение клеточных мембран. В эк-
спериментальных исследованиях 
in vitro или на животных полу-
чены данные об эффективности 
многих лекарственных средств, 
однако для большинства из них 
крупных рандомизированных 
плацебоконтролируемых иссле-
дований не проводилось.

Возможности 
нейрометаболической терапии
В отечественной неврологичес-
кой практике при СКН активно 
используются нейрометаболи-
ческие средства: гинкго било-
ба (120 мг/сут), пирацетам (по 
1200–2400 мг/сут), холина аль-
фосцерат (1200 мг/сут), винпо-
цетин (30 мг/сут), цитиколин 
(1000 мг/сут) и др. 
К наиболее широко применяе-
мым препаратам относится хо-
лина альфосцерат (Церепро). 
Церепро содержит защищенный 
холин, который высвобождает-
ся в  организме под воздействи-
ем ферментов. В головном мозге 
холин повышает образование 
ацетилхолина – одного из основ-

ных медиаторов возбуждения, 
улучшает передачу нервных им-
пульсов в  ацетилхолинергичес-
ких нейронах. При расщеплении 
холина альфосцерата фермента-
ми помимо холина образуется 
глицерофосфат, который в свою 
очередь является предшествен-
ником фосфолипидов мембран 
нейронов. Последние при ост-
рой или хронической ишемии 
разрушаются, образуя жирные 
кислоты и  токсичные свобод-
ные радикалы. Глицерофосфат, 
стимулируя образование фос-
фатидилхолина, способствует 
восстановлению фосфолипид-
ного состава мембран нейронов 
и  повышению их пластичности 
[19–22]. 
Холина альфосцерат (Церепро) 
способен проникать через гема-
тоэнцефалический барьер бла-
годаря своей электрической ней-
тральности. В экспериментах на 
модели ишемии головного мозга 
под влиянием холина альфосце-
рата отмечалось снижение актив-
ности каспаз и прокаспаз, умень-
шение потери фосфолипидов 
и образования полиненасыщен-
ных жирных кислот, включая 
арахидоновую кислоту, а  также 
замедление процессов перекис-
ного окисления липидов [22]. 
Благодаря этим свойствам пре-
парат можно применять при за-
болеваниях, сопровождающихся 
недостаточностью ацетилхоли-
на или нарушением холинерги-
ческой передачи: ишемическом 
инсульте, субарахноидальном 
кровоизлиянии, хронических це-
реброваскулярных заболевани-
ях, деменции, черепно-мозговой 
травме [23]. 
В обзоре 13 неконтролируемых 
исследований эффективности хо-
лина альфосцерата при ишеми-
ческом инсульте и транзиторной 
ишемической атаке отмечались 
улучшение когнитивного стату-
са и функционального состояния 
пациентов, уменьшение невроло-
гического дефицита, а также хоро-
шая переносимость препарата [19].
Одно из исследований включа-
ло 2058 пациентов с  инсультом 
или транзиторной ишемической 

атакой. Холина альфосцерат на-
значали в дозе 1000 мг/сут не поз-
днее чем через десять дней после 
ОНМК внутримышечно или внут-
ривенно и  продолжали вводить 
в  той же дозе в  течение 28  дней, 
а далее еще на протяжении пяти 
месяцев – в дозе 1200 мг/сут [24]. 
На фоне применения холина аль-
фосцерата наблюдались более 
быстрый регресс неврологическо-
го дефицита, достоверное умень-
шение функционального ограни-
чения повседневной деятельности 
и улучшение когнитивных функ-
ций [25]. 
В нашей стране проведено не-
сколько исследований эффек-
тивности и безопасности холина 
альфосцерата. В одно из них было 
включено 90 пациентов (60 пере-
несших ишемический инсульт 
в течение предыдущих четырех – 
шести месяцев и 30 с хроничес-
ким ишемическим поражением 
головного мозга) [23]. Все боль-
ные помимо базисной терапии 
(антигипертензивные, антиагре-
гантные или антикоагулянтные, 
гипохолестеринемические средс-
тва) получали холина альфо
сцерат (Церепро) по 1000 мг/сут 
внутривенно капельно в течение 
десяти дней, далее перорально по 
1200 мг/сут на протяжении шести 
недель. Состояние больных оце-
нивалось до начала лечения, 
после окончания внутривенно-
го введения препарата и  после 
завершения приема Церепро. 
Использовались такие мето-
ды, как краткая шкала оценки 

В обзоре 13 неконтролируемых 
исследований эффективности холина 
альфосцерата при ишемическом 
инсульте и транзиторной ишемической 
атаке отмечались улучшение 
когнитивного статуса и функционального 
состояния пациентов, уменьшение 
неврологического дефицита, а также 
хорошая переносимость препарата
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психического статуса, несколь-
ко методик оценки самочувс-
твия, активности, настроения, 
шкала для оценки депрессии 
Гамильтона. В  результате были 
отмечены явный ноотропный 
эффект препарата и уменьшение 
когнитивных и координаторных 
нарушений (более выраженно 
у  пациентов, перенесших ин-
сульт). Серьезных нежелатель-
ных явлений, требовавших про-
ведения дополнительных мер, 
зафиксировано не было. 
В другом исследовании прини-
мали участие 800 пациентов, ко-
торые получали базисную тера-
пию и  холина альфосцерат или 
плацебо в течение трех месяцев 
после развития ишемического 
инсульта. На фоне активной те-
рапии отмечались достоверно 
более выраженное улучшение по 
шкале оценки тяжести инсульта 
Национального института здо-
ровья CША (National Institutes 
of Health Stroke Scale) и  умень-
шение степени инвалидизации 
по шкале Рэнкина по сравнению 
с  плацебо. Авторы также обра-
тили внимание на тенденцию 
к более быстрому регрессу объ-
ема ишемического очага на фоне 
применения Церепро по сравне-
нию с плацебо [25]. 
В двойном слепом многоцент-
ровом исследовании принимали 
участие пациенты в возрасте от 
56 лет до 91 года с диагностиро-
ванной болезнью Альцгеймера 
в  сочетании с  ишемическим 
страданием мозга. Исходно па-
циенты набирали по краткой 
шкале оценки психического ста-
туса 15–24 балла. Больные были 
рандомизированы на две группы 
и получали донепезил + плацебо 
или донепезил + холина альфо
сцерат соответственно. По дан-
ным динамического наблюдения 
в  течение двух лет (повторное 
обследование через три, шесть, 
девять, 12 и 24 месяца), лучшие 
результаты продемонстрирова-
ли пациенты, которые принима-
ли донепезил + холина альфосце-
рат [26, 27].
Нельзя забывать о важности об-
раза жизни. Отказ от курения 

или уменьшение числа выку-
риваемых сигарет достоверно 
снижает риск ишемического 
инсульта, а  прекращение при-
ема алкоголя – риск ишемичес-
кого инсульта и кровоизлияния 
в мозг. Кроме того, алкоголь сам 
по себе при длительном приеме 
вызывает поражение головного 
мозга, что может способствовать 
усугублению когнитивного де-
фекта у больных с СКН.
При наличии сосудистой де-
прессии рекомендуются рацио-
нальная психотерапия и  прием 
антидепрессантов и  анксио-
литиков, которые назначают-
ся в  зависимости от характера 
имеющихся эмоциона льных 
расстройств у  конкретного па-
циента [28]. Адекватное лечение 
эмоционально-психических рас-
стройств имеет значение в улуч-
шении качества жизни пациен-
тов и  уменьшении летальности 
в течение нескольких лет после 
перенесенного инсульта, может 
способствовать уменьшению 
выраженности когнитивных 
нарушений.
Улучшить когнитивные функ-
ции позволяют занятия, сти-
мулирующие умственную де-
ятельность. Полезны также 
дозированная физическая на-
грузка, поддержание социаль-
ной (физической и психической) 
активности. 
Необходимо отметить, что па-
циенты с  СКН, особенно на 
стадии сосудистой деменции, 
менее привержены лечению. 
Постинсультная деменция яв-
ляется самостоятельным фак-
тором увеличения смертности 
в  течение первого года после 
инсульта и  возрастания риска 
повторного ОНМК, при этом нет 
зависимости от таких парамет-
ров, как возраст или сопутству-
ющая соматическая патология. 
Восстановление двигательных 
функций у больных с более вы-
раженными СКН протекает мед-
леннее и  обычно менее значи-
тельно. Повлиять на ситуацию 
в  определенной степени может 
активное взаимодействие с родс-
твенниками пациента [17, 18]. 

Заключение
СКН различной степени выра-
женности  – это достаточно рас-
пространенное явление. Часто 
когнитивные нарушения не оцени-
ваются при осмотре, что негатив-
но сказывается на качестве жизни 
и  пациентов, и  их окружения. 
Необходимость адекватной диа-
гностики и лечения СКН очевидна. 
Прежде всего на высоком уровне 
должна проводиться первичная 
и  вторичная профилактика ин-
сульта, а  также осуществляться 
патогенетическое и  симптома-
тическое лечение выявленных 
нарушений (депрессии, СКН, 
двигательного и координаторно-
го дефекта и  др.). Важен подбор 
оптимальных медикаментозных 
и нелекарственных методов лече-
ния. Так, сочетание нескольких 
методов вторичной профилакти-
ки ишемического инсульта (диета, 
физические упражнения, прием 
антитромбоцитарного препарата 
или антикоагулянта, статина, кор-
рекция артериального давления) 
позволяет снизить риск развития 
повторного инсульта почти на 
80%, предупредив тем самым че-
тыре из пяти возможных инсуль-
тов [12, 13, 29].
Двигательная реабилитация не 
только позволяет компенсировать 
очаговый дефект, но и способству-
ет улучшению когнитивных фун-
кций у пациентов с постинсульт
ными СКН, нормализации массы 
тела и артериального давления. 
Большое внимание уделяется 
также нейропротективным пре-
паратам, длительное курсовое 
лечение которыми может спо-
собствовать более полному вос-
становлению функционирования 
центральной нервной системы 
после перенесенного ОНМК или 
при развитии СКН. Холина аль-
фосцерат в  нескольких иссле-
дованиях показал хорошую эф-
фективность и  переносимость 
в  составе комплексной терапии, 
проводимой после транзиторной 
ишемической атаки или ишеми-
ческого инсульта. Пациентам с со-
судистой деменцией назначаются 
холинергические и глутаматерги-
ческие средства.  
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Цереброваскулярные забо-
левания являются одной из 
приоритетных проблем сов-

ременной медицины. Анализ забо-
леваемости отдельными формами 
нарушений мозгового кровообраще-
ния показывает, что первое место по 
распространенности занимает хро-
ническая ишемия головного мозга. 
При хронической ишемии голов-
ного мозга четко прослеживается 
корреляция между выраженностью 
неврологической симптоматики 
и  возрастом пациента. Данная за-
висимость отражает возрастные 
проявления дисфункций сердечно-
сосудистой и  других висцераль-
ных систем, воздействующих на 
состояние и  функции головного 
мозга [1]. С возрастом постепенно 
накапливаются заболевания, осо-
бенно хронические, снижаются 
возможности адаптации как к  эк-
зогенным, так и к эндогенным воз-
действиям. У  пожилых людей на-
блюдается склонность к  медленно 
нарастающим, вялотекущим пато-

логическим процессам [2]. Клинико-
эпидемиологические исследования 
показывают, что у пациентов стар-
шей возрастной группы на одного 
больного приходится в среднем от 
двух до четырех заболеваний, каж-
дое из которых может быть или са-
мостоятельной причиной хроничес-
кой ишемии головного мозга, или 
коморбидным фоном для других. 
Очень часто у пациентов пожило-
го и  старческого возраста трудно 
выделить один фактор риска хро-
нической ишемии головного мозга, 
чаще встречаются комбинации 
двух, а иногда и трех факторов [3]. 
Для таких больных характерно во-
влечение в патологический процесс 
нескольких органов и  систем, что 
может проявляться широким спек-
тром неврологических и соматичес-
ких нарушений [4]. В то же время 
большинство болезней в пожилом 
и старческом возрасте имеют скуд-
ную клиническую картину [5]. Не 
случайно у пожилых больных даже 
острые нарушения мозгового кро-
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вообращения нередко возникают 
в период ночного сна, при перемене 
положения тела, после физической 
нагрузки [6]. Факторами, провоци-
рующими прогрессирование хро-
нической ишемии головного мозга 
у пожилых пациентов, могут быть 
колебания атмосферного давления 
и  температуры воздуха, незначи-
тельные травмы головы или даже 
просто падение на улице, острые 
респираторные инфекции [7].
Как известно, в  основе развития 
цереброваскулярных заболеваний 
лежат возрастные изменения сосу-
дов мозга (артерий, вен, капилля-
ров), метаболизма и трофики ней-
ронов, нейромедиаторных систем 
и т.д. Именно нарушения метаболи-
ческих и белоксинтетических про-
цессов в сосудистой стенке и ней-
ронах обусловливают последующие 
морфологические повреждения  – 
атеросклеротические либо нейроде-
генеративные поражения, которые 
становятся фундаментом дальней-
шего развития и манифестации того 
или иного заболевания. Однако не 
меньшее значение имеет нарушение 
процессов нейрогуморальной регу-
ляции, в частности сосудистого то-
нуса и адаптационных возможнос-
тей сосудистого русла. 
Сочетание морфологического 
и  функционального компонентов, 
их выраженность, соотношение 
и  региональная специфичность 
определяют предрасположенность 
к  тому или иному заболеванию 
(например, болезни Альцгеймера). 
Основным признаком, отличающим 
сосудистые изменения у лиц пожи-
лого возраста от первично-дегенера-
тивных, является локальность. 
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Атрофические изменения головного 
мозга при нормальном старении от-
мечаются уже после 40 лет у мужчин 
и после 50 лет у женщин [7], а при 
длительном наличии соматических 
заболеваний очень часто рано выяв-
ляются при компьютерной томогра-
фии головного мозга. Хроническая 
ишемия головного мозга в пожилом 
возрасте нередко протекает атипич-
но, а  потому правильный диагноз 
ставится не сразу и адекватная тера-
пия начинается несвоевременно.
Современная стратегия лечения на-
рушений мозгового кровообраще-
ния у пожилых пациентов направле-
на главным образом на коррекцию 
клинических симптомов. Не следует 
забывать, что запоздалая фармако-
терапия выраженных форм энце-
фалопатий и деменций не способна 
устранить необратимые изменения 
ткани мозга у возрастных больных. 
Поэтому все большую актуальность 
приобретают поиск и  разработка 
путей ранней медикаментозной 
терапии и профилактики церебро-
васкулярных заболеваний, тесно 
сопряженных с  проблемой старе-
ния. Однако у  пожилых больных 
эффективность таких мероприятий 
нередко сводится к минимуму, по-
скольку они не всегда проводятся 
с  учетом сложной иерархии соче-
тания возрастных, этиологических 
факторов и  неоднородной клини-
ческой картины. Очень часто врачи, 
назначая то или иное лекарство, 
забывают о  том, что применение 
одновременно более двух препа-
ратов приводит к  развитию неже-
лательных реакций, а иногда даже 
ухудшению состояния пациента. 
В  этой связи в  геронтологической 
практике необходимо использовать 
лекарственные средства, максималь-
но адаптированные к организму по-
жилых больных, полимодальные по 
механизму действия, воздействую-
щие как на процессы нейропротек-
ции, так и  на нейропластичность 
и нейротрофику. 
В связи с вышеизложенным особого 
внимания заслуживают препараты 
пептидной структуры. Пептиды  – 
это универсальный «язык», понят-
ный и естественный для живых ор-
ганизмов как на системном, так и на 
клеточном уровне, что обеспечивает 

вектор саногенеза живого организ-
ма. В целом совокупность пептидов 
организма является основой много-
уровневой регуляции всех функций 
организма, в том числе и процессов, 
обеспечивающих нейропротектив-
ный эффект [8]. Они обладают уни-
кальным свойством создавать новые 
конформации с собственными пеп-
тидами организма, не вызывая при 
этом неблагоприятных последствий, 
не вступая в антагонистические от-
ношения с другими лекарственными 
препаратами, не влияя на системную 
гемодинамику. 
Одним из наиболее изученных пре-
паратов, содержащих биологически 
активные нейропептиды, является 
Церебролизин. Церебролизин – ле-
карственное средство с доказанной 
эффективностью на клиническом, 
биологическом, клеточном, генети-
ческом и молекулярном уровнях [9]. 
Компоненты препарата проникают 
через гематоэнцефалический барь-
ер в  концентрациях, достаточных 
для запуска фармакодинамически 
значимых процессов в центральной 
нервной системе. 
Церебролизин обладает нейротро-
фическими эффектами, которые 
выражаются в улучшении выжива-
емости культивируемых нейронов 
in vitro. Периферическое введение 
Церебролизина приводило к разви-
тию нейропротекторного действия, 
связанного с  ограничением ней-
рональной дисфункции и  поддер-
жанием структурной целостности 
нейронов после моделирования 
патологических состояний у живот-
ных в ходе доклинических исследо-
ваний. Кроме того, была обнаружена 
способность препарата выступать 
в роли синаптического модулятора: 
он улучшал целостность нейрональ-
ных структур у трансгенных мышей 
с  моделью болезни Альцгеймера 
и усиливал нейрогенез. 
Фармакодинамические эффекты 
Церебролизина многофункцио-
нальны, однако наиболее изучены 
нейротрофическое, нейропротек-
тивное (коррекция нейрональной 
дисфункции), нейропластическое 
(адаптивные ответы на изменяю-
щиеся условия) действие препарата 
и его позитивное влияние на нейро-
генез (усиление дифференциации 

клеток-предшественников) [10–12]. 
Препарат обладает множественны-
ми противоишемическими свойст-
вами (регуляция апоптоза, экспрес-
сия нейротрофических факторов, 
активация энергетического обеспе-
чения нервной клетки и митохонд-
риального потенциала, улучшение 
функционирования рецепторов 
глутамата и регулирование концен-
трации кальция в клетке), улучша-
ет нейротрофическое обеспечение 
нервного волокна и уменьшает ау-
тоиммунную агрессию, способствуя 
восстановлению и росту аксонов.
В доклинических исследованиях 
показано, что Церебролизин спо-
собен восстанавливать содержание 
аденозинтрифосфатсинтазы после 
действия токсических концентра-
ций глутамата в молодых и старых 
нейронах. Пептиды препарата ока-
зывают прямое и  опосредованное 
нейротрофическое воздействие на 
клетки, стимулируя рост нейритов 
или не допуская гибель нейронов, 
культивируемых в среде, лишенной 
ростовых факторов. Основные ме-
ханизмы этого влияния, вероятно, 
базируются на изменении экспрес-
сии генов, регулирующих синтез 
собственных нейротрофических 
факторов, таких как нейротрофи-
ческий фактор мозга и фактор роста 
нервов [13]. Особо необходимо от-
метить эффективность препарата 
в лечении пациентов с так называ-
емыми болезнями позднего возрас-
та, болезнью Альцгеймера и  сосу-
дистой деменцией, что обусловлено 
его способностью снижать уровень 
фосфорилирования белка-предшес-
твенника амилоида и  продукцию 
бета-амилоидных пептидов.
Фармакотерапия этих заболеваний 
обычно включает ингибиторы аце-
тилхолинэстеразы (например, до-
непезил, ривастигмин, галантамин) 
и антагонисты NMDA-рецепторов 
(мемантин) [14]. Несмотря на то что 
в научных исследованиях эти препа-
раты оказывают статистически до-
стоверное влияние на когнитивные 
функции и глобальные показатели 
при деменции, с клинической точки 
зрения их эффективность должна 
быть оценена как умеренная [15]. 
Ингибиторы ацетилхолинэстеразы 
или мемантин не способны про-
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являть болезнь-модифицирующие 
свойства. К  потенциально эффек-
тивным средствам для лечения де-
менции, обладающим болезнь-моди-
фицирующим действием, относится 
вакцина бета-амилоида, предназна-
ченная для уменьшения накопления 
нейротоксических и склонных к де-
понированию форм бета-амилоида. 
Одна из проблем, возникающих при 
разработке бета-амилоидной имму-
низации для клинического исполь-
зования, сводится к поиску баланса 
между эффективностью и  токсич-
ностью. Например, после активной 
вакцинации бета-амилоидом могут 
возникать аутоиммунные реакции, 
приводящие к развитию энцефали-
тов [14]. Использование нейротро-
фических факторов, вероятно, 
может «спасать» дегенерирующие 
нейроны и стимулировать рост ак-
сонов и дендритов, формировать об-
разование новых связей [16].
В нескольких рандомизирован-
ных двойных слепых плацебо-
контролируемых исследованиях, 
длившихся до 28 недель, было обна-
ружено, что внутривенное введение 
Церебролизина пациентам с болез-
нью Альцгеймера приводит к статис-
тически достоверному улучшению 
общих показателей эффективности 
лечения по сравнению с плацебо [17, 
18]. При этом оценку производили 
по шкале оценки состояния пациен-
та на основании впечатления врача 
и лиц, ухаживающих за пациентом 
(Clinician’s Interview-Based Impression 
of Change, plus carer interview  – 
CIBIC-plus) и шкале общего клини-
ческого впечатления о тяжести или 
изменении болезни (Clinical Global 
Impression of Severity/Change  – 
CGIS/C). Дополнительно в некото-
рых из этих исследований было об-
наружено статистически значимое 
улучшение в  когнитивной сфере. 
Для этого использовались подраз-
дел оценки когнитивного статуса 
шкалы оценки болезни Альцгеймера 
(Alzheimer’s Disease Assessment Scale 
Cognitive Subscale – ADAS-cog) и ее 
расширенный вариант (ADAS-
cog-plus). Положительное влияние 
Церебролизина отмечали у пациен-
тов как с легким, так и со среднетя-
желым течением болезни. Причем 
действие препарата не только на-

блюдалось по окончании курса ле-
чения, но и прослеживалось вплоть 
до шести месяцев спустя приема 
последней дозы. Перечисленные эф-
фекты препарата, вероятно, связаны 
с  его болезнь-модифицирующими 
свойствами: Церебролизин способс-
твует увеличению нейрональной 
выживаемости, нейропластичности, 
нейропротекции и нейрогенеза.
При проведении крупного ран-
домизированного сравнительно-
го исследования эффективности 
Церебролизина, донепезила и  их 
комбинации были выявлены улуч-
шения в  общих показателях эф-
фективности лечения (CIBIC-plus) 
и  когнитивной сфере (ADAS-cog-
plus) во всех трех группах лечения 
по сравнению с исходным состоя-
нием [19–20]. Несмотря на то что 
положительное влияние на когни-
тивные функции было наибольшим 
при назначении комбинированного 
лечения (-2,339), нежели при моно-
терапии Церебролизином (-1,708) 
и донепезилом (-1,258), между тремя 
группами больных статистически 
достоверных отличий получено 
не было. Доля пациентов, у  кото-
рых были отмечены улучшения по 
шкале CIBIC-plus, составила 62,7, 
64,1 и 37,8% в каждой из групп ле-
чения соответственно. Комбинация 
Церебролизина и донепезила хоро-
шо переносилась и продемонстри-
ровала весьма многообещающие 
результаты. По всей вероятности, 
клинические исследования, сравни-
вающие Церебролизин с меманти-
ном, а также оценивающие их ком-
бинированное использование, будут 
представлять интерес, особенно для 
лечения развернутых стадий болез-
ни Альцгеймера.
Выявленные положительные эф-
фекты Церебролизина в отношении 
модуляции развития нейродегене-
ративных процессов при болезни 
Альцгеймера были подтверждены 
в недавнем метаанализе, который 
включил результаты шести исследо-
ваний (n = 772). Церебролизин вво-
дился внутривенно в дозе 30 мл в ре-
жиме «пять дней в неделю» в течение 
четырех недель. Церебролизин про-
демонстрировал «глобальное 
преимущество» по сравнению 
с плацебо в отношении состояния 

когнитивных функций (оценива-
лись по краткой шкале оценки пси-
хического статуса (Mini-Mental State 
Examination) и ADAS-cog-plus) и об-
щего функционирования (оценива-
лись по шкалам CGI и CIBIC-plus). 
Объединенный критерий эффектив-
ности Церебролизина на четвертой 
неделе (окончание терапии) соста-
вил взвешенное среднее 0,57 (95%-
ный доверительный интервал (ДИ) 
0,53–0,61; p = 0,0006), на шестом 
месяце – 0,5 (95% ДИ 0,53–0,61; p = 
0,0010) [21].
Сбалансированность пептидов 
Церебролизина, многоплановость 
тонких механизмов действия объ-
ясняют не только терапевтическую 
эффективность, но и  отсутствие 
выраженных побочных действий 
препарата.
Курс лечения Церебролизином со-
ставляет от 10 до 20 дней. Пациентам 
пожилого и старческого возраста на-
значают по 5–10 мл ежедневно внут-
ривенно. Такая схема терапии очень 
удобна, не требует больших финан-
совых затрат, связанных с  уходом 
или транспортировкой пожилых 
пациентов. Ввиду экономической 
доступности препарата у врачей по-
является возможность проводить 
и базовую, и специфическую тера-
пию противодементными препара-
тами. Применение Церебролизина 
также может служить эффек-
тивным путем предупреждения 
прогрессирования возрастных 
изменений мозга, то есть трансфор-
мации «физиологического» старе-
ния в «патологическое». 
Суммируя вышеизложенное, можно 
утверждать, что в связи с новыми 
тенденциями в геронтологии в на-
стоящее время большое внимание 
уделяется предотвращению или 
торможению перехода организма из 
состояния «предболезни» в болезнь. 
Фармакологическое воздействие 
особенно эффективно, пока накоп-
ление нарушений в  деятельности 
органов и систем на молекулярном 
и биохимическом уровнях в резуль-
тате воздействия процесса старения, 
стресса или патологического факто-
ра (например, атеросклероза) еще не 
перешло в стадию заболевания, но 
для этого уже созданы все предпо-
сылки [22].  
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нейротрофического и нейропротекторного действия 
препарата церебролизин при ишемии головного мозга // 
Журнал неврологии и психиатрии им. С.С. Корсакова. 
2014. Т. 114. № 3. C. 43–50. 

10.	 Rockenstein E., Torrance M., Mante M. et al. Cerebrolysin 
decreases amyloid-X production by regulating amyloid 
protein precursor maturation in a transgenic model of 
Alzheimer’s disease // J. Neurosci. Res. 2006. Vol. 83. № 7. 
P. 1252–1261.

11.	 Hartbauer M., Hutter-Paie B., Windisch M. Effects of 
Cerebrolysin on the outgrowth and protection of process-
es of cultured brain neurons // J. Neural. Transm. 2001.  
Vol. 108. № 5. P. 581–592.

12.	 Wronski R., Kronawetter S., Hutter-Paier B. et al. A brain 
derived peptide preparation reduces the translation de-
pendent loss of a cytoskeletal protein in primary cultured 
chicken neurons // J. Neural. Transm. Suppl. 2000. Vol. 59. 
P. 263–272.

13.	 Fumagalli F., Molteni R., Calabrese F. et al. Neurotrophic fac-
tors in neurodegenerative disorders: potential for therapy // 
CNS Drugs. 2008. Vol. 22. № 12. P. 1005–1019. 

14.	 Wisniewski T., Konietzko U. Amyloid-beta immunisation 
for Alzheimer’s disease // Lancet Neurol. 2008. Vol. 7. № 9. 
P. 805–811.

15.	 Seow D., Gauthier S. Pharmacotherapy of Alzheimer di
sease // Can. J. Psychiatry. 2007. Vol. 52. № 10. P. 620–629.

16.	 Dementia: hope through research / National Institute of 
Neurological Disorders and Stroke. National institutes of 
Health // www.ninds.nih.gov/disorders/dementias/detail_
dementia.htm?css=print.

17.	 Cerebrolysin – solution for injection: summary of product 
characteristics. Unterach, Austria: EBEWE Neuro Pharma 
GmbH, 2009.

18.	 Jönhagen M.E. Nerve growth factor treatment in demen-
tia // Alzheimer. Dis. Assoc. Disord. 2000. Vol. 14. Suppl. 1.  
P. S31–38.

19.	 Alvarez X.A., Cacabelos R., Sampedro C. et al. Efficacy 
and safety of Cerebrolysin in moderate to moderately 
severe Alzheimer’s disease: results of a randomized, 
double-blind, controlled trial investigating three dosages  
of Cerebrolysin // Eur. J. Neurol. 2011. Vol. 18. № 1.  
P. 59–68.

20.	 Alvarez X.A., Cacabelos R., Sampedro C. et al. Combination 
treatment in Alzheimer's disease: results of a randomized, 
controlled trial with Cerebrolysin and donepezil // Curr. 
Alzheimer. Res. 2011. Vol. 8. № 5. P. 583–591.

21.	 Gavrilova S.I., Kolykhalov I.V., Korovaitseva G.I. et al. 
ApoE genotype and efficacy of neurotrophic and choliner-
gic therapy in Alzheimer’s disease // Zh. Nevrol. Psikhiatr. 
im. S.S. Korsakova. 2005. Vol. 105. № 4. P. 27–34.

22.	 Путилина М.В. Комбинированная нейропротектор-
ная терапия при цереброваскулярных заболеваниях // 
Врач. 2012. № 4. С. 69–73.





50
Эффективная фармакотерапия. 39/2015

Лекции для врачей

Жалоба «боль в  спине» 
чрезвычайно распро-
странена во взрослой 

популяции и  входит в  число 
самых частых причин обращения 
за медицинской помощью. Успех 
в  лечении пациентов с  болью 
в  спине зависит от понимания 
типа и  патогенеза боли. Боль 
в спине принято классифициро-
вать в зависимости от временного 
(острая/хроническая) и этиологи-
ческого факторов. 

Острая боль в спине
Определение
Острая боль в спине – это боль, 
которая локализуется в  области 
позвоночного столба и  длится 
менее шести недель. Подострая 
боль в  спине  – это боль, пер-
систирующая между шестой 
и 12-й неделями. В рамках катего-
рии острой боли в спине иногда 
выделяют очень короткий пери-
од от 24–48  часов чрезвычайно 
острой боли (hyperacute), когда 

Неинвазивное лечение боли 
в спине: возможности НПВП 
в сочетании с нейротропными 
витаминами

Первый Московский 
государственный 

медицинский 
университет  

им. И.М. Сеченова 

О.В. Воробьева
Адрес для переписки: Ольга Владимировна Воробьева, ovvorobeva@mail.ru

Рассматриваются вопросы эпидемиологии, патогенеза, диагностики 
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симптомы достигают такой сте-
пени интенсивности, что само-
стоятельно передвигаться для 
пациента становится крайне 
затруднительным.

Этиология 
Анализ истории болезни и обсле-
дование пациента с жалобой на ос-
трую боль в спине проводятся пре-
жде всего с целью стратификации 
болевого синдрома по категориям 
в зависимости от этиологических 
факторов, инициирующих боль. 
В большинстве случаев невоз-
можно установить конкретное за-
болевание или специфическое на-
рушение структур позвоночного 
столба, послужившие причиной 
острой боли в спине. В настоящее 
время в  отношении таких боле-
вых феноменов принято исполь-
зовать термин «неспецифические 
боли в спине, или мышечно-ске-
летные боли». Значительно реже 
(10–15%) боли в спине обусловле-
ны компрессией корешка нервно-
го ствола (радикулопатией) или 
стенозом позвоночного канала. 
У еще меньшей части пациентов 
боль в  спине вызвана специфи-
ческими заболеваниями, такими 
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как онкологические заболевания 
(0,7%), компрессионный перелом 
(4%), спинальная инфекция (0,01), 
анкилозирующий спондилит 
(0,3–5%) [1]. Причиной специфи-
ческой боли в спине могут быть 
также заболевания органов, нахо-
дящихся на отдалении от позво-
ночного столба, например панк-
реатит, нефролитиаз, аневризма 
аорты, эндокардит и др. 
Таким образом, острая боль, ло-
кализованная в  области позво-
ночного столба, по этиологичес-
ким факторам подразделяется на 
четыре категории:
1) неспецифическая боль в спине; 
2) боль в спине, потенциально ас-
социированная с радикулопатией 
или спинальным стенозом; 
3) боль в  спине, ассоциирован-
ная с  другими специфическими 
спинальными причинами (мие-
ломная болезнь, метастазы в поз-
воночник, компрессионный пере-
лом, спинальная инфекция); 
4) отраженная боль, исходящая 
из структур, не связанных с поз-
воночным столбом (заболевания 
внутренних органов).

Диагностика
Главная задача врача во время 
первичного осмотра  – выявить 
больных, с  высокой долей веро-
ятности имеющих серьезную па-
тологию и/или требующих специ-
фической терапии. В эту группу 
входят пациенты с  дискогенной 
компрессионной радикулопати-
ей, спинальным стенозом, комп-
рессионным переломом позвонка. 
Для исключения онкологических 
заболеваний и  спинальной ин-
фекции на поликлиническом 
уровне следует обращать внима-
ние на такие анамнестические 
факты, как необъяснимая потеря 
веса, онкологическое заболевание 
в  анамнезе, проведение внутри-
венных инъекций, мочеполовые 
инфекционные процессы в анам-
незе, необъяснимая лихорадка, 
боль, усиливающаяся в  покое, 
особенно у  пациентов старше 
50 лет [1, 2]. Исключение компрес-
сионного перелома позвоночника 
необходимо проводить у лиц по-
жилого возраста, жалующихся на 

впервые возникшую острую боль, 
локализованную в  области поз-
воночного столба. Очень важно 
тщательно расспрашивать па-
циента о любых потенциальных, 
даже незначительных травмах. 
Риски компрессионного перелома 
значительно возрастают у лиц, ле-
ченных кортикостероидами в на-
стоящее время или ранее. Анализ 
истории заболевания, общее об-
следование помогают исключить 
вторичный характер боли в спине. 
В некоторых случаях необходимы 
дополнительные инструменталь-
ное и лабораторное исследования. 
Например, пожилым пациентам, 
особенно женщинам в постмено-
паузальном периоде, рекоменду-
ется пройти рентгенографическое 
исследование для исключения 
остеопороза и  компрессионных 
переломов, связанных с этим па-
тологическим процессом.
Следующий диагностический 
этап направлен на выявление ко-
решковой боли. Боль, ассоцииро-
ванная с радикулопатией, может 
приводить к стойкой утрате тру-
доспособности. Среди социально 
активных лиц распространен-
ность радикулопатии выше, чем 
других дегенеративных состоя-
ний [3]. В течение года радикуло-
патия возникает у  1–10% взрос-
лого населения, а кумулятивная 
распространенность, отражаю-
щая вероятность заболевания 
в  течение жизни, варьирует от 
1,2 до 43%. Своевременная диа-
гностика и корректное с патоге-
нетических позиций обезболи-
вание позволяют предотвратить 
персистирование боли. Ведение 
пациента с радикулярной болью 
требует определенных навыков, 
в отдельных случаях может пот-
ребоваться нейрохирургическое 
вмешательство. Пациента с  по-
дозрением на корешковую боль 
должен проконсультировать 
врач-невролог. 
Если боль иррадиирует в  ногу 
ниже колена, то с высокой долей 
вероятности боль вызвана комп-
рессией волокон корешка. В связи 
с этим полезно стратифицировать 
больных с  мышечно-скелетной 
болью в спине на группы в зависи-

Синергичный эффект витаминов 
группы В с НПВП был доказан 
как в экспериментальных, 
так и в клинических исследованиях 
с участием пациентов с острой болью 
в спине. Добавление витаминов 
группы В к стандартному лечению 
НПВП позволяло сократить курс 
лечения и редуцировать дозу НПВП

мости от наличия или отсутствия 
иррадиации боли в  ногу. Кроме 
того, боли, иррадиирующие в ко-
нечность, характеризуются боль-
шей тяжестью, имеют тенденцию 
к хроническому течению и соот-
ветственно требуют более агрес-
сивной терапии [4]. Основными 
причинами компрессии нервных 
корешков являются грыжа меж-
позвонкового диска, остеофиты, 
гипертрофированная желтая 
связка, стеноз позвоночного ка-
нала. Грыжи межпозвонковых 
дисков развиваются в  контину-
уме дегенеративного процесса 
в  позвоночном столбе, который 
включает дистрофические и фун-
кциональные изменения в  тка-
нях опорно-двигательного аппа-
рата (дугоотростчатые суставы, 
межпозвонковые диски, фасции, 
мышцы, сухожилия, связки) 
с возможным вовлечением смеж-
ных структур. Именно поэтому 
возникновению радикулярной 
боли, как правило, предшествуют 
эпизоды транзиторной мышеч-
но-скелетной (неспецифической) 
боли. 
Люмба льна я ра дикулопатия 
может проявляться чувством 
онемения и  слабости в  зоне ин-
нервации корешка, но чаще всего 
имеет единственный симптом  – 
боль в  ноге. Болевой синдром 
начинается остро или подостро. 
Пациенты описывают боль как 
стреляющую или пронизываю-
щую. Иногда боль становится 
постоянной и имеет высокую ин-
тенсивность. Чтобы определить, 
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какой корешок страдает и какова 
степень его поражения, необхо-
димо провести неврологическое 
обследование. Обследование для 
диагностики радикулярного бо-
левого синдрома должно вклю-
чать оценку диапазона движений 
в  поясничном отделе позвоноч-
ника, симптомов натяжения, не-
врологического дефицита (сен-
сорные, моторные, рефлекторные 
нарушения). 
Первичным источником мышеч-
но-скелетной (неспецифической) 
боли могут служить различные 
структуры позвоночного столба 
и  окружающих его тканей, на-
пример капсулы суставов, связки 
и фасции, межпозвоночный диск 
(болевые рецепторы обнаружены 
в  наружной трети кольца), поз-
вонки (ноцицепторы обнаружены 
в  надкостнице и  в  кровеносных 
сосудах), мышцы. Определить 
конкретный источник первичной 
боли в  рутинной клинической 
практике весьма проблематично. 
К  счастью, современные подхо-
ды к эффективной терапии боли 
в спине не требуют специфичес-
кого патологоанатомического 
диагноза.

Прогноз 
Острая мышечно-скелетная боль 
в спине, как правило, благополуч-
но купируется с помощью консер-
вативного лечения. Но даже без 
какого-либо терапевтического 
воздействия свыше 70% всех слу-
чаев острой боли в спине разре-
шается в течение трех недель [5]. 

Для минимизации побочных эффектов 
и усиления эффективности терапии 
НПВП применяются нейротропные 

витамины группы В. Препараты на основе 
витамина В12 в отдельных исследованиях 

показали эффективность в отношении 
невропатической боли,  

в том числе и при болевых синдромах, 
ассоциированных со спинальным стенозом

После шести недель лечения боль 
разрешается уже в  90% случаев, 
но у 2–7% пациентов формирует-
ся хроническая боль.
Приблизительно у  20–30% па-
циентов полностью разрешив-
шийся острый болевой эпизод 
может время от времени возвра-
щаться (рекуррентная боль). 
Мучительная боль облегчается 
в  течение нескольких дней, но 
остаточная незначительная боль 
может персистировать неделями. 
К  сожалению, невозможно оце-
нить индивидуальный прогноз 
болевого эпизода и ответ на тера-
пию, основываясь на его иници-
альных характеристиках, вклю-
чая даже инициальную тяжесть 
боли [6].

Лечение
Цель лечения острой неспецифи-
ческой боли в спине – редукция 
боли и профилактика последую-
щих обострений. До начала тера-
пии следует: 
■■ оценить интенсивность боли: 

слабая (≤ 3,4 балла по визуаль-
ной аналоговой шкале – ВАШ), 
средняя (3,5 до 7,4 балла по 
ВАШ), сильная (≥ 7,5 балла 
по ВАШ). Подавляющее боль-
шинство пациентов с  острой 
неспецифической болью в спи-
не, обращающихся за помощью 
к врачу, испытывают боль сред-
ней интенсивности и  только 
около 10%  – сильную (трудно 
переносимую) боль; 

■■ определить, нарушает ли боль 
двигательную активность; 

■■ оценить потенциальную поль-
зу лечения;

■■ оценить потенциальные риски, 
связанные с лечением;

■■ просчитать вероятность долго-
срочной эффективности пла-
нируемого лечения.

Основная терапевтическая ре-
комендация в период появления 
или усиления боли – избегать, 
с  одной стороны, постельного 
режима, с  другой  – значитель-
ных физических нагрузок (в том 
числе профессиональных), со-
храняя обычную активность. 
Посильная (толерантная) нагруз-
ка более эффективна, чем пос-

тельный режим, физиотерапия, 
физические упражнения. Однако 
обеспечение двигательной актив-
ности невозможно без быстрого 
и качественного обезболивания. 
Пациент должен знать, что воз-
вращение к  нормальной актив-
ности, которая способствует рег-
рессу симптоматики и уменьшает 
риск хронизации боли, должно 
начаться так скоро, насколько 
возможно. Ориентиром в  нара-
щивании двигательной актив-
ности служит интенсивность 
болевого синдрома. Расширение 
двигательных возможностей па-
циента не должно усугублять бо-
левой синдром.
Нестероидные противовоспа-
лительные препараты (НПВП) 
являются препаратами первого 
выбора для купирования острой 
боли в спине и лидируют во всем 
мире по назначению пациентам 
с болью в спине. Даже в странах, 
где локальные стандарты в  ка-
честве терапии первого выбора 
рекомендуют парацетамол, а уже 
затем НПВП, большинство паци-
ентов (до 80%) по поводу острой 
боли в спине получают НПВП [7]. 
На протяжении последнего деся-
тилетия было выполнено несколь-
ко широкомасштабных метаана-
лизов, включая Кохрановские 
обзоры, продемонстрировавших 
строгие доказательства (1а) пре-
восходства НПВП над плацебо 
в контроле острой боли в спине. 
Оценивались такие показатели, 
как снижение интенсивности 
боли, восстановление функцио-
нальной активности, время пол-
ной редукции боли, потребность 
в  дополнительной анальгезии 
[8–12]. Большинство клиничес-
ких исследований эффективнос-
ти НПВП в купировании острой 
боли в  спине имеют короткую 
продолжительность (до двух не-
дель) и демонстрируют высокую 
результативность (редукция 
интенсивности болевого синд-
рома по сравнению с  исходным 
уровнем). 
Длительность приема НПВП со-
ставляет 7–14 дней, но может быть 
увеличена при сохранении боли 
до трех недель и максимально до 
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шести недель. Интенсивная боль 
свыше четырех недель свидетель-
ствует о необходимости дополни-
тельного обследования пациента. 
Возможно усилить анальгетичес-
кий эффект НПВП за счет адъю-
вантного включения в  терапию 
короткого курса миорелаксанта, 
например, при недостаточном 
ответе на НПВП или при исход-
но интенсивной боли. Для уси-
ления анальгетического эффекта 
НПВП в комплексном обезболи-
вании часто применяются безо-
пасные препараты, обладающие 
синергичным действием с НПВП. 
В частности, с 1950-х гг. стал изу-
чаться анальгетический эффект 
витаминов группы В и достаточ-
но прочно укоренилось мнение 
о  пользе включения витаминов 
этой группы в комплексное лече-
ние боли в спине [13]. 
В экспериментальных исследо-
ваниях на животных моделях 
в большинстве тестов, имитиру-
ющих ноцицептивный и невропа-
тический компоненты боли, по-
казана успешная редукция боли 
при использовании витамина В12 
и  комплекса витаминов груп-
пы В [14–19]. Кроме того, их сине-
ргичный эффект с НПВП был до-
казан как в  экспериментальных 
[20, 21], так и в клинических [22, 
23] исследованиях с участием па-
циентов с острой болью в спине. 
Клинические исследования пока-
зали, что добавление витаминов 
группы В  к  стандартному лече-
нию НПВП позволяет сократить 
курс лечения и  редуцировать 
дозу НПВП. 
Так, в  сравнительном исследо-
вании DOLOR приняли участие 
372 пациента с острым люмбаго, 
которые были рандомизирова-
ны на две параллельные группы 
[24]. Пациенты группы D (n = 185) 
получали только НПВП (дикло-
фенак перорально 50 мг два раза 
в  день). Пациенты группы DB 
(n = 187) дважды в день получали 
комбинированную таблетиро-
ванную терапию: диклофенак 50 
мг + препарат Нейробион (тиамин 
50 мг, пиридоксин 50 мг и  циа-
нокобаламин 1 мг). Длительность 
наблюдения не превышала семи 

дней. При клинически значимой 
редукции интенсивности боли 
(менее 20 мм по ВАШ) пациенты 
могли прекратить лечение после 
трех или пяти дней. Первичной 
точкой анализа было количество 
пациентов с  клинически значи-
мой редукцией боли после трех 
дней лечения. По этому показа-
телю достоверно большая про-
порция успешно пролеченных 
пациентов наблюдалась в  груп-
пе DB (n = 87; 46,5%) по сравне-
нию с  группой D (n = 55; 29%) 
(p = 0,0005). Более того, комби-
нированная терапия показыва-
ла лучшие результаты не только 
в редукции боли, но также в улуч-
шении мобильности и функцио-
нирования. На протяжении всего 
исследования не наблюдалось 
различий по безопасности между 
двумя группами. 
Однако анальгетический меха-
низм витаминов группы В изучен 
недостаточно. Предполагается, 
что обезболивание может быть 
результатом ингибиции синтеза 
и  блокирования действия вос-
палительных медиаторов [25]. 
Анальгетический эффект вита-
мина В12 связывают с повышением 
активности норадренергической 
и  серотонинергической транс-
миссии, выполняющей ингиби-
торную функцию в ноцицептив-
ной системе [26]. Показательно, 
что анальгетические механизмы 
витаминов группы В реализуют-
ся только в высоких дозах.
Обзор клинических исследова-
ний позволяет рекомендовать 
включение витаминов груп-
пы В в комплексное лечение боли 
в  спине как при наличии, так 
и в отсутствие невропатического 
компонента. 
У российских клиницистов име-
ется большой опыт работы с пре-
паратом Нейробион. Нейробион 
представлен в  двух формах вы-
пуска: таблетки, покрытые обо-
лочкой, и раствор для инъекций, 
что позволяет использовать пре-
парат для ступенчатой терапии. 
Нейробион раствор для инъекций 
содержит тиамин 100 мг, пири-
доксин 100 мг и цианокобаламин 
1000 мкг. В состав таблетирован-

Нейробион раствор для инъекций 
содержит тиамин, пиридоксин 
и цианокобаламин. В состав 
таблетированной формы препарата 
входят также три витамина: 
тиамина дисульфид, пиридоксин 
и цианокобаламин. Такой состав 
позволяет сохранить преемственность 
лечения при переходе с инъекционной 
на таблетированную форму

ной формы препарата Нейробион 
входят также три витамина: ти-
амина дисульфид 100 мг, пири-
доксин 200 мг и цианокобаламин 
240 мкг. Благодаря такому составу 
сохраняется преемственность ле-
чения при переходе с инъекцион-
ной на таблетированную форму. 

Хроническая  
неспецифическая боль 
Определение
Хроническая неспецифическая 
боль в  спине определяется как 
боль, локализованная в  нижней 
части спины и  длящаяся боль-
ше трех месяцев или возника-
ющая эпизодически на протя-
жении не менее шести месяцев. 
Рекуррентной болью в спине счи-
тается новый эпизод боли в спине 
после безболевого периода свыше 
шести месяцев, в то время как ре-
цидивирование боли в  спине за 
период до шести месяцев должно 
рассматриваться как обострение 
хронической боли в спине. 

Диагностика
Анализ истории болезни должен 
включать оценку психосоци-
альных факторов риска  – пре-
дикторов трансформации боли 
в хроническую форму. Важно на 
ранних этапах идентифициро-
вать возможные барьеры к редук-
ции болевого синдрома. Прежде 
всего необходимо убедить паци-
ента избегать иммобилизации. 
Современные анальгетики позво-
ляют в короткие сроки провести 
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качественное обезболивание, что 
позволяет пациенту быть актив-
ным уже на ранних этапах, в том 
числе вернуться к работе. 
Клинические и  психосоциаль-
ные факторы, с  большой веро-
ятностью негативно влияющие 
на исход мышечно-скелетной 
боли в спине, получили название 
симптомов «желтых флажков». 
К этим симптомам относятся:
■■ длительная иммобилизация;
■■ радикулярная боль;
■■ аномалии развития скелета;
■■ сидячий образ жизни, тяжелая 

физическая работа;
■■ стресс, предшествующий появ-

лению боли в спине;
■■ ряд психосоциальных факто-

ров. 
Именно психосоциальные фак-
торы имеют наибольшую доказа-
тельную базу в  отношении вли-
яния на пролонгирование боли 
в спине [27].

Прогноз
Хроническая неспецифичес-
кая боль в  спине характери-
зуется низким ответом на ле-
чение. Приблизительно в  70% 
случаев отмечается частичная 
эффективность. У  30% пациен-
тов симптомы остаются стабиль-
ными или даже ухудшаются. 
Неудовлетворенными результа-
тами лечения остаются 30–40% 
пациентов [28].

Лечение
Цель лечения хронической 
боли  – редукция боли, увели-
чение активности пациента, ре-

дукция психосоциального дист-
ресса. До начала терапии следует 
оценить: 
■■ тяжесть боли и ее воздействие 

на функционирование паци-
ента;

■■ представленность нейропати-
ческого компонента;

■■ предыдущие эпизоды боли 
в спине;

■■ психосоциальный дистресс;
■■ наличие депрессивных симп-

томов;
■■ потенциальную пользу лече-

ния;
■■ потенциальные риски, связан-

ные с лечением;
■■ вероятность долгосрочной 

эффективности планируемого 
лечения.

Лицам с хронической болью, как 
правило, помогает более интен-
сивное лечение, включающее как 
НПВП, так и  препараты других 
классов (миорелаксанты, анти-
депрессанты, ненаркотические 
опиоиды). Для купирования хро-
нической боли НПВП применя-
ются длительное время (как ми-
нимум свыше четырех недель), 
поэтому необходимо тщательно 
взвешивать риски, связанные 
с лечением: риск развития гаст-
ропатий и сердечно-сосудистых 
осложнений, повышения артери-
ального давления и другие, менее 
опасные побочные эффекты. Для 
минимизации побочных эффек-
тов и  усиления эффективности 
терапии НПВП широко приме-
няются нейротропные витами-
ны группы В. Так, препараты на 
основе витамина В12 в отдельных 

исследованиях показали эффек-
тивность в отношении невропа-
тической боли [29], в  том числе 
и  при болевых синдромах, ас-
социированных со спинальным 
стенозом [30]. 
Необходимо также использовать 
все возможности рациональной 
комплексной анальгезии:
■■ нестероидные противовоспа-

лительные препараты (Найз);
■■ миорелаксанты (Сирдалуд);
■■ антидепрессанты;
■■ нейротропные витамины (Ней- 

робион).
Такой подход позволяет сокра-
тить сроки лечения и уменьшить 
дозы препаратов. 
Фармакотерапия должна соче-
таться с  реабилитационными 
методами. При хронической 
боли в  спине положительное 
действие могут оказать многие 
нелекарственные методы тера-
пии: лечебная физкультура, аку-
пунктура, массаж, йога, ману-
альная терапия, психотерапия. 
При выборе конкретного метода 
немедикаментозного лечения 
следует учитывать индивидуаль-
ные предпочтения пациентов. 
Необходимо побуждать паци-
ента позитивно изменить образ 
жизни: избегать антифизиологи-
ческих поз, рационально обору-
довать рабочее место, отказать-
ся от курения, контролировать 
массу тела, ежедневно занимать-
ся лечебной физкультурой, еже-
годно проходить курсы массажа, 
овладеть аутогенной трениров-
кой с  умением релаксировать 
мышцы. 
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Epidemiology, pathogenesis, diagnostics and treatment of acute and chronic non-specific back pain are discussed 
in the paper. Opportunities of enhancing analgesic effect of nonsteroidal anti- inflammatory drugs by using 
neurotropic group B vitamins are examined. Evidence-based analgesic effects of group B vitamins are outlined 
in the paper. It is noted that by introducing a combined vitamin drug Neurobion into a combination analgesic 
therapy allowed to faster relieve pain, provide better mobility and of patient performance.
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