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Клинические исследования

Представлен обзор проблемы нарушения развития учебных навыков  
у детей младшего школьного возраста, описаны классификация  
и методы диагностики дислексий и дисграфий. Выделены две группы 
расстройств по этиологическому признаку: тип церебральной 
альтерации и депривационный тип. Приведены результаты курсовой 
терапии дислексии и дисграфии препаратом Тенотен детский.

Ключевые слова: расстройства развития учебных навыков, дислексия, 
дисграфия, депривационный тип, тип церебральной альтерации, 
Тенотен детский

Опыт применения препарата 
Тенотен детский в терапии 
расстройств развития учебных 
навыков у детей
О.Н. Тарасова1, В.Ф. Шалимов2 
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Введение
Актуальность проблемы развития 
учебных навыков (чтения и пись-
ма) определяется частотой этих 
нарушений среди детей школь-
ного возраста. Необходимого 
уровня готовности к школьному 
обучению достигают к шестилет-
нему возрасту менее 50% детей. 
Специфические расстройства 
развития учебных навыков, со-
гласно Международной классифи-
кации болезней 10-го пересмотра 
(МКБ-10), относятся к рубрике 
«Психические заболевания» (F81) 
и включают в себя: 
 ■ специфическое расстройство 

чтения – дислексию (F81.0); 
 ■ специфическое расстройство 

правописания – дисграфию 
(F81.1); 

 ■ другие расстройства развития 
учебных навыков (F81.8) – на-
рушения развития вследствие 
педагогической запущенности, 
социальной депривации. 

Отличием специфических рас-
стройств развития учебных навы-
ков от педагогической запущеннос-
ти является отсутствие эффекта от 
дополнительных занятий в школе 
и дома на фоне хороших резуль-
татов в ответ на использование 
специфической коррекционной 
терапии. 

Эпидемиология
По данным отечественных иссле-
дователей, частота дислексии среди 
младших школьников колеблется 
от 3 до 25% [1]. По данным меж-
дународной статистики, больше 
всего дефект распространен в анг-
лоязычных странах, где 10–15% на-
селения страдают дислексией [2]. 
Симптомами дислексии являются: 
 ■ замедленный темп чтения, не со-

ответствующий программным 
требованиям;

 ■ способ чтения (побуквенное, 
позвуковое и отрывистое посло-
говое чтение); 

 ■ наличие большого количес-
тва стойких ошибок чтения 
(пропуск букв, пропуск слогов, 
вставка добавочных звуков, за-
мена слов, повторение, добавле-
ние, перестановка слов в предло-
жении); 

 ■ нарушение понимания прочи-
танного (трудности воспроиз-
ведения прочитанного и не-
способность сделать выводы из 
материала) [3].

Расстройство чтения может прояв-
ляться в сочетании с нарушениями 
речи или без них. Кроме того, могут 
наблюдаться нарушения внимания, 
эмоциональные расстройства, дис-
социальное поведение вследствие 
низкой самооценки. 
По данным Ю.В. Микадзе, число 
неуспевающих школьников, 
в категорию которых попадают 
дети с дисграфией, превышает 
30% от общего числа учащихся 
и составляет от 15 до 40% всех 
учащихся начальных классов 
[4]. Дисграфия  – это нарушение 
письма, проявляющееся в стой-
ких, повторяющихся ошибках, 
обусловленных несформиро-
ванностью высших психических 
функций, участвующих в процес-
се письма [5, 6]. Возникновение 
таких ошибок у учеников об-
щеобразовательной школы не 
связано со снижением интел-
лектуального развития, выра-
женными нарушениями слуха 
и зрения и не обусловлено нерегу-
лярностью школьного обучения. 
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Типы нарушений
Нарушение развития учебных 
навыков с точки зрения их иссле-
дования и терапии представляет 
для врачей (неврологов, педиат-
ров) значительные трудности. 
Остановимся на некоторых из них. 
Причины возникновения, не свя-
занные с психическим заболевани-
ем, могут быть различными: 
 ■ задержанный (наследственный) 

темп возрастного развития – ди-
зонтогенетический тип (51%); 

 ■ недостаток воспитания (непол-
ная семья, патологические типы 
воспитания с недостаточным 
эмоциональным контактом 
и т.д.) – депривационный тип 
(19%); 

 ■ отдаленные последствия пери-
натального поражения голов-
ного мозга, нейроинфекции, 
черепно-мозговые травмы – тип 
церебральной альтерации (30%). 

Дети с дизонтогенетическим 
и депривационным типами на-
рушений (70%!), с точки зрения 
неспециалистов, неврологичес-
ки и психически здоровы. В этой 
связи дети корректируют задерж-
ки речи, чтения и письма на за-
нятиях с логопедом и психологом 
и редко обращаются к неврологам 
по проблемам школьной неуспева-
емости. У детей с третьим типом 
расстройства (церебральной аль-
терации) причиной нарушения 
учебных навыков является не-
состоятельность интегративных 
структур головного мозга. Именно 
поэтому они не только посещают 
логопеда, но и, как правило, на-
блюдаются у невролога с диагно-
зами «последствие перинатальной 
энцефалопатии», «минимальная 
статико-моторная недостаточ-
ность», «мозговая дисфункция», 
«энцефалопатия неуточненная» 
(G93.4), «другие нарушения цент-
ральной нервной системы» (G96). 

Методы диагностики
Диагностика расстройств учебных 
навыков как междисциплинарная 
проблема имеет свою специфику. 
В МКБ-10 указано, что наличие 
и степень расстройства выявля-
ются по «стандартным отклонени-
ям» в «стандартизованных тестах». 

Однако названия конкретных тес-
тов в МКБ-10 не приводятся, отме-
чается, что они «определяются ин-
дивидуально с учетом культурных, 
лингвистических условий и систе-
мы образования». Кроме того, как 
показал анализ зарубежных ис-
следований, тесты адаптированы 
и стандартизованы только для оп-
ределенных языковых территорий 
(англо-, испаноговорящих и т.д.). 
Это обстоятельство напрямую 
связано со спецификой оценки на-
рушений речи и учебных навыков 
в различных странах.
Отечественные исследователи, за-
нимающиеся, в частности, рече-
выми расстройствами, в своих ра-
ботах использовали собственную 
методику, где показатели звуко-
произношения, понимания обра-
щенной речи, а также показатели 
экспрессивной речи оценивались 
родителями исследуемых детей по 
десятибалльной шкале [7]. Данная 
оценка носит достаточно общий 
субъективный характер и не дает 
возможности более детального 
изучения нарушений и их динами-
ки в процессе коррекции. 
По мнению других специалистов, 
оценить эффективность приме-
няемых коррекционных методик 
при расстройствах развития учеб-
ных навыков можно с помощью 
шкалы оценки эффективности 
терапии больных пограничными 
состояниями В.Я. Семке (1981) [8], 
отражающей степень социальной 
адаптации и трудоспособности. 
Так, уровень А подразумевает 
полное выздоровление (удовлет-
ворительная успеваемость, адап-
тация в аспекте межличностных 
отношений), уровень В – практи-
ческое выздоровление (необходи-
мость проведения эпизодических 
социотерапевтических меропри-
ятий), а уровень С – неполное 
выздоровление (наличие отдель-
ных симптомов, незначительных 
нейрофизиологических сдвигов 
и восстановление трудоспособ-
ности). Однако такая оценка эф-
фективности не дает возможности 
детально изучить динамику учеб-
ных навыков, что делает ее мало-
информативной как для врачей-
неврологов, так и для логопедов. 

Возможности фармакотерапии
В зависимости от типа расстрой-
ства учебного навыка, его этиоло-
гического фактора детям может 
быть рекомендован тот или иной 
комплекс коррекционно-фор-
мирующего обучения, диффе-
ренцированной медико-психо-
лого-логопедической помощи. 
Психофармакотерапия должна 
быть направлена на стимуляцию 
развития высших психических 
функций и компенсаторных воз-
можностей мозга с учетом невро-
логических и психопатологичес-
ких симптомов, которые находятся 
в тесном взаимодействии с темпом 
формирования высших психичес-
ких функций. Необходимо учи-
тывать продолжительность, стой-
кость и выраженность симптомов. 
Конкретные фармакологические 
препараты применяются с учетом 
механизма действия, принципа 
дифференцированного назна-
чения в зависимости от степени 
выраженности дефекта и его ло-
кализации, возрастной нервно-
психической реактивности. Так, 
назначение ноотропных препа-
ратов производных пирролидона 
(Пирацетам, Ноотропил), а также 
производных гамма-аминомасля-
ной кислоты (Фенибут, Пантогам, 
Пикамилон) способствует стиму-
ляции обменных процессов в ней-
ронах, появлению новых межней-
рональных связей. Препараты 
с ангиопротективным действием 
(Инстенон, Актовегин) улучшают 
микроциркуляцию крови в различ-
ных отделах головного мозга, а со-
четанное их применение с дегид-
ратационной терапией приводит 
к перераспределению и нормали-
зации внутричерепного давления. 
Это особенно важно при наличии 
признаков гидроцефалии и других 
знаков органического поражения 
головного мозга у детей с наруше-
нием обучения, особенно по типу 
церебральной альтерации.
В детской практике при лечении 
пациентов с пограничными психи-
ческими расстройствами предпоч-
тение следует отдавать препаратам, 
обладающим поливалентным дей-
ствием с минимальными побоч-
ными эффектами. К таким препа-
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ратам относится Тенотен детский, 
который обладает ноотропным, 
нейропротективным, анксиоли-
тическим свойством и повыша-
ет адаптационные возможности 
нервной системы детей. 
Ранее были опубликованы резуль-
таты исследований по применению 
препарата в комплексной медико-
психолого-логопедической помо-
щи детям с задержкой психического 
развития церебрально-органичес-
кого генеза [9]. Включение Тенотена 
детского в комплексную коррекци-
онную программу способствовало 
улучшению психоэмоционально-
го состояния детей (уменьшению 
тревоги), достоверно улучшало 
когнитивные, мнестические функ-
ции (слухоречевую и зрительную 
память). Наибольшая эффектив-
ность терапии Тенотеном детским 
в сочетании с традиционными 
коррекционными мероприятиями 
проявилась в улучшении функций 
речи – формировании звуковой 
структуры слов и лексической сто-
роны речи. 
Было выявлено также, что Тенотен 
детский оказывает положительное 
действие на биоэлектрическую ак-
тивность головного мозга детей за 
счет усиления влияния неспецифи-
ческих активирующих структур, 
в результате чего улучшается орга-
низация фоновой ритмики и более 
стабильно работают срединные 
структуры. Применение препа-
рата Тенотен детский оказывало 
вегетостабилизирующее дейст-
вие, способствовало уменьшению 
неврологической симптоматики 
церебрастенического синдрома. 
Отсутствие побочных явлений 
позволяет рекомендовать его при-
менение широкому кругу детей 
с задержкой психического разви-
тия [10, 11]. 

Материал и методы
Эффективность препарата Тенотен 
детский в терапии расстройств 
учебных навыков – письма (дис-
графии) и чтения (дислексии) 
была изучена у детей младшего 
школьного возраста. Исследовано 
90 детей в возрасте 7–9 лет (уча-
щиеся первых – третьих классов), 
из них 62 мальчика и 28 девочек. 

У всех детей имело место специ-
фическое расстройство развития 
учебных навыков в виде:
 ■ специфического расстройства 

чтения (F81.0); 
 ■ специфического расстройства 

письма (F81.1); 
 ■ смешанного расстройства учеб-

ных навыков (F81.3); 
 ■ других расстройств развития 

учебных навыков (F81.8). 
Включение детей в исследование 
проводилось после комплексно-
го обследования специалистами: 
неврологом, психиатром, пси-
хологом, логопедом, нейропси-
хологом  – и проведения нейро-
физиологической диагностики 
(электроэнцефалографии, при не-
обходимости реоэнцефалографии, 
ультразвуковой допплерографии 
сосудов головного мозга). 
С целью сравнительной оценки 
эффективности терапии различ-
ных по этиологии нарушений раз-
вития учебных навыков выделены 
две группы. В первую группу были 
включены 46 (51,1%) детей, из них 
30 мальчиков и 16 девочек, у кото-
рых расстройства учебных навыков 
церебрально-органического генеза 
были обусловлены церебральной 
альтерацией. Во вторую группу 
вошли 44 (48,9%) ребенка, из них 
32 мальчика и 12 девочек, с депри-
вационным типом нарушений, 
школьные проблемы которых 
возникли в связи с недостатком 
воспитания в условиях педагоги-
ческой запущенности, неполной 
семьи, микросоциальной изоля-
ции и др. Всем детям был назна-
чен Тенотен детский по схеме одна 
таблетка три раза в день в течение 
12 недель.
Для понимания эффективности 
лечения необходимо было оце-
нить навыки чтения и письма в ди-
намике. Специалисты системы об-
разования (логопеды, психологи, 
нейропсихологи) подчеркивают, 
что при оценке чтения, письма 
и счета они используют методики 
разных авторов в зависимости от 
требований к уровню развития 
этих навыков. В нашем исследо-
вании при выборе оптимальной 
методики мы руководствовались 
следующими критериями: 

 ■ высокая эффективность и час-
тота использования логопеда-
ми и психологами; 

 ■ максимальное соответствие 
международным тестам; 

 ■ объективность и достоверность 
получаемых данных. 

Наиболее отвечала поставленным 
задачам методика Т.А. Фотековой 
и Т.В. Ахутиной «Диагностика 
речевых нарушений школьников 
с использованием нейропсихоло-
гических методов», состоящая из 
двух разделов: «Исследование на-
выков чтения» и «Исследование 
навыков письма» (табл. 1, 2) [12]. 
Это шкалы с количественной 
(баллы) оценкой признаков, не-
трудоемкие и достаточно понят-
ные. Эффективность проводимых 
мероприятий оценивалась по 
среднему суммарному баллу сфор-
мированности учебных навыков 
через 12 недель лечения по срав-
нению с исходным состоянием.

Клиническая  
характеристика групп 
В анамнезе у родителей (чаще 
всего у отцов) детей обеих групп 
отмечалась наследственная отяго-
щенность по показателям задерж-
ки темпа психического развития: 
различной степени выраженности 
задержки речевого развития, на-
рушения формирования учебных 
навыков. В обеих группах вли-
яние наследственных факторов 
встречалось достаточно часто 
(63,0 и 61,4% соответственно). 
Это обстоятельство подтверждает 
данные исследователей о влиянии 
наследственности на возникнове-
ние расстройств учебных навыков 
(дисграфии, дислексии).
Кроме того, отмечался отяго-
щенный акушерско-гинеколо-
гический анамнез: у матерей 
токсикоз первой-второй полови-
ны беременности, нефропатия 
(67,4%), у новорожденных в 77,3% 
случаев асфиксия и перинатальная 
травма, в 37% – морфофункцио-
нальная незрелость. 
В раннем возрастном перио-
де (до трех лет) дети перенес-
ли соматические заболевания. 
Неблагоприятно протекающие 
острые инфекции с затяжным те-



7
Неврология и психиатрия. № 1

Клинические исследования

чением и явлениями нейроток-
сикоза были выявлены в группе 
с церебрально-органическим ва-
риантом нарушений в 67,4% слу-
чаев, а в группе с депривационным 
типом расстройств – в 20,5%. 
Полученные анамнестические дан-
ные свидетельствуют о том, что 
в подавляющем большинстве слу-
чаев экзогенные факторы в пре-, 
пери- и раннем постнатальном 
периоде оказывают серьезное вли-
яние на развитие и формирование 
центральной нервной системы, 
приводя к церебральной дисфунк-
ции в виде резидуально-органи-
ческого синдрома с разной степени 
задержкой развития речи, а в даль-
нейшем навыков чтения и письма. 
Анализ микросоциальной среды 
показал наличие неблагоприят-
ных социально-бытовых факто-
ров: большинство детей из второй 

группы (с депривационным типом 
нарушений) проживали в непол-
ных семьях (64,9%) с низким ма-
териальным и образовательным 
уровнем родителей. Частые семей-
ные конфликты, патологические 
типы воспитания с недостаточным 
эмоциональным контактом и изо-
лированностью ребенка, пережи-
вания длительного психологичес-
кого стресса являлись источником 
эмоционального напряжения ре-
бенка, создавая депривационные 
условия микросоциальной среды. 
Эти условия, выступая в роли 
патогенного фактора, нарушали 
нормальное психологическое раз-
витие, что отражалось на форми-
ровании учебных навыков. Как 
отмечалось ранее, трудностям в ус-
воении навыков чтения и письма 
предшествовали также связанные 
с нарушениями психологического 

развития особенности становле-
ния психомоторики и речи. 
В подавляющем большинстве слу-
чаев (91,3%) у детей с расстрой - 
ствами церебрально-органическо-
го генеза отмечалась задержка ре-
чевого развития до трех лет в виде 
нарушения звукопроизношения, 
преимущественно дизартрии. 
В группе детей с депривационным 
типом темповые задержки речи от-
мечались реже и компенсаторные 
возможности в результате приме-
няемых логопедических методик 
были более выраженными. 
При неврологическом обследова-
нии у детей первой группы (с це-
ребрально-органическим типом 
расстройств развития учебных 
навыков) была выявлена невро-
логическая симптоматика в виде 
нарушений в координаторной 
сфере (58,7%), пирамидной и экст-

Баллы Критерий 
скорости чтения

Критерий 
способа чтения

Критерий 
правильности чтения

Критерий понимания 
смысла прочитанного

Первый класс
15 15 и более слов в минуту.  

Высокая скорость
Чтение целыми словами Не более трех ошибок  

с самокоррекцией
10 8–14 слов в минуту.  

Средняя скорость
Послоговое чтение Не более шести ошибок  

на уровне слова или слога
5 7 и менее слов в минуту.  

Низкая скорость
Побуквенное чтение До десяти ошибок на уровне 

слова, слога и буквы
0 Отсутствие навыка чтения Отсутствие навыка чтения Множественные ошибки 

на уровне слога и буквы, 
отсутствие навыка чтения

Второй класс
15 60 и более слов в минуту.  

Высокая скорость
Не более трех ошибок  
с самокоррекцией

Полное понимание смысла 
прочитанного

10 45–59 слов в минуту.  
Средняя скорость

Не более шести ошибок  
на уровне слова, большая часть 
исправлена самостоятельно

Неполное понимание

5 30–44 слова в минуту.  
Низкая скорость

До шести ошибок  
на уровне слова и слога,  
без самокоррекции

Фрагментарность или незначительное 
изменение смысла ситуации

0 29 и менее слов в минуту.  
Очень низкая скорость

Множественные ошибки  
на разных уровнях

Отсутствие понимания прочитанного, 
грубое искажение смысла

Третий класс
15 90 и более слов в минуту.  

Высокая скорость
Не более трех ошибок  
с самокоррекцией

Полное понимание смысла 
прочитанного

10 70–89 слов в минуту.  
Средняя скорость

До пяти ошибок, частично  
с самокоррекцией

Неполное понимание

5 50–69 слов в минуту.  
Низкая скорость

До шести ошибок  
без самокоррекции

Фрагментарность или незначительное 
изменение смысла ситуации

0 49 и менее слов в минуту.  
Очень низкая скорость

Множественные ошибки Отсутствие понимания прочитанного, 
грубое искажение смысла

Таблица 1. Исследование навыков чтения (оценка в баллах) [12]*

* Балл за чтение складывается из суммы оценок по каждому критерию. Максимальная оценка − 45 баллов.
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рапирамидной недостаточности 
(41,3%), синдрома цервикальной 
недостаточности (48,0%), нис-
тагма (39,1%), вегетативной дис-
функции (23,9%). У большинства 
детей (80,4%) отмечались нару-
шения тонкой моторики, четкос-
ти координированных движений 
(87,2%), снижение скорости дви-
жений (41,3%), нарушение ста-
тической координации (34,8%). 
В клинической картине у детей 
данной группы наблюдались голо-
вные боли, системные моторные 
расстройства (локальные или рас-
пространенные тики, заикание), 
энурез, расстройства сна. В пси-
хическом статусе у большинства 
детей выявлялись эмоциональная 
неустойчивость, раздражитель-
ность, повышенная утомляемость, 
истощаемость, снижение работо-
способности, отвлекаемость, 
ухудшение памяти, трудности со-
средоточения внимания, сниже-
ние усвоения новой информации. 
Одновременно с нарушениями 
учебных навыков имела место за-
держка речевого развития. 
У детей во второй группе (депри-
вационный тип), имеющих нару-
шение в формировании учебных 
навыков, неврологическая мик-
росимптоматика выявлялась со 
значительно меньшей частотой. 

В психическом статусе отмеча-
лись нарушения в эмоциональной 
сфере. Все дети имели низкую са-
мооценку. Поведение этих детей 
характеризовалось замкнутостью, 
раздражительностью, вспышками 
гнева, агрессии, обидчивостью, 
они часто провоцировали конф-
ликты со сверстниками, не умели 
общаться с ними, были неуверенны 
в себе. В этой группе детей наблю-
далось позднее развитие моторики 
и речи, ограниченный, не соот-
ветствующий возрасту словарный 
запас. Им было трудно оценивать 
сложность предлагаемых заданий, 
свои возможности и результаты 
собственной деятельности.

Результаты исследования 
развития навыков чтения
Сравнительный анализ результа-
тов обследования групп учащихся 
с депривационным и церебраль-
но-органическим расстройством 
чтения показал, что между ними 
имеются не только количествен-
ные, но и качественные отличия, 
заключающиеся в различном про-
центном соотношении некоторых 
видов ошибок чтения. Учащиеся 
из первой группы достоверно 
чаще, чем ученики из второй груп-
пы, допускали при чтении замены 
слов на основе оптического сходс-

тва, смешения оптически сходных 
букв, смешения гласных и соглас-
ных букв, обозначающих сходные 
по звучанию и произношению 
звуки, и аграмматизмы. Им было 
свойственно более медленное 
продвижение в овладении чтени-
ем, основная часть школьников 
читала по слогам, чаще допускала 
ошибки. 
У детей, воспитывающихся в ус-
ловиях депривации, как правило, 
отсутствует достаточный речевой 
опыт, который является условием 
формирования навыка чтения. 
Это приводит к появлению аграм-
матизмов. Большую часть ошибок 
составляют случаи угадывающе-
го чтения (ошибки в окончаниях 
слов, замены слов на основе смыс-
лового и оптического сходства). 
Кроме того, детям с задержкой 
речевого развития бывает сложно 
осознать связь слов во фразовой 
речи. Это объясняет неумение 
таких детей объединять отдель-
ные прочитанные слова в слово-
сочетания и предложения и ос-
мысливать их. 
По данным исследований, для 
детей обеих групп особую труд-
ность для понимания прочи-
танного представляют сложные 
грамматические формы, обоз-
начающие последовательность, 

Класс Инструкция Оценка
Первый Напиши, пожалуйста: 

 ■ свое имя
 ■ буквы: Б, К, 3, Ц, Е, Ч
 ■ слова: мама, стол, ствол

45 баллов − не более одной ошибки в написании или незнание одной буквы 
30 баллов − незнание двух-трех букв или их неточное написание
15 баллов − не более четырех ошибок дисграфического характера 
(зеркальность, смешение букв по фонетическому или артикуляционному 
сходству) или до пяти иных ошибок
0 баллов − более четырех дисграфических ошибок или более пяти других, 
отсутствие навыков письма

Второй Я буду диктовать, а ты пиши:
«Настала осень. Дует холодный ветер. 
Солнце светит тускло.
Часто идут дожди. В лесу стоит тишина»

45 баллов − не более трех ошибок, связанных с нарушением правил 
орфографии или пунктуации или пропуском слова при письме под диктовку
30 баллов − допускается до пяти погрешностей недисграфического характера 
и/или одна-две дисграфического
15 баллов − до пяти орфографических и пунктуационных ошибок  
и/или не более пяти дисграфических
0 баллов − множественные дисграфические и орфографические ошибки

Третий Я буду диктовать, а ты пиши:
«Птицы.
Наступил декабрь. Выпал пушистый снег. 
Он покрыл всю землю белым ковром. 
Замерзла речка. Птицам голодно. Они 
ищут себе пищу. Дети кладут в кормушку 
хлеба и зерен» 

45 баллов − не более двух ошибок, связанных с нарушением правил 
орфографии или пунктуации или пропуском слова при письме под диктовку 
30 баллов − допускаются до трех погрешностей недисграфического характера
15 баллов − до пяти орфографических ошибок и/или  
не более двух дисграфических
0 баллов − множественные дисграфические и орфографические ошибки

Таблица 2. Исследование навыков письма [12]*

* Максимальная оценка за письмо − 45 баллов. Полезно проанализировать качество дисграфических ошибок.
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причинную зависимость дейст-
вий. Для учащихся характерна 
неравномерность в становлении 
технической и смысловой сторон 
чтения. Развитие технических па-
раметров чтения (способа, ско-
рости и правильности чтения) 
происходит у детей быстрее (в ос-
новном к концу второго класса), 
чем формирование точного и пра-
вильного понимания прочитанно-
го (конец третьего класса). По этой 
причине, для того чтобы оценить 
общий уровень сформированнос-
ти навыка чтения у детей разного 
возраста (первого – третьего клас-
сов) по совокупности технических 
и смысловых показателей, была 
применена «Диагностика речевых 
нарушений школьников с исполь-
зованием нейропсихологических 
методов» [12], которая включает 
несколько критериев: 
1) критерий скорости чтения (оп-

ределяется по количеству слов 
в минуту: 15 баллов – высокая, 
10 – средняя, 5 – низкая, 0 – от-
сутствие навыков чтения); 

2) критерий способа чтения (15  – 
чтение целыми словами; 10 – 
послоговое чтение; 5 – побук-
венное чтение; 0 – отсутствие 
навыка чтения); 

3) критерий правильности чтения 
(количество ошибок на уровне 

слова, слога и буквы; ошибок 
с самокоррекцией – оценивает-
ся в зависимости от возраста); 

4) критерий понимания смысла 
прочитанного (15 – полное по-
нимание смысла прочитанно-
го; 10 – неполное понимание; 
5 – фрагментарность или незна-
чительное изменение смысла 
ситуации; 0 – отсутствие пони-
мания прочитанного или гру-
бое искажение смысла). 

Необходимо обратить внимание, 
что в оценку сформированности 
навыков чтения для первого клас-
са не входил критерий «понима-
ние смысла прочитанного», а для 
учеников второго и третьего клас-
сов – критерий «способ чтения», 
которые не отражали актуаль-
ность нарушений в данном воз-
расте. Балл за чтение складывается 
из суммы оценок по каждому кри-
терию. Максимальная оценка  − 
45 баллов. В таблице 3 отражены 
результаты диагностики исследу-
емой группы детей с нарушением 
навыков чтения церебрально-ор-
ганического генеза.
Полученные результаты свиде-
тельствуют, что у детей проблемы 
усвоения чтения, обусловленные 
церебрально-органической пато-
логией, были наиболее выражены 
в первом классе. Так, скорость 

чтения была низкой или средней 
и оценивалась всего в 5,8 балла 
(что соответствовало 8–10 словам 
в минуту), способ чтения чаще 
всего был послоговым (6,5 балла) 
и правильность чтения соответс-
твовала 6,2 балла (более шести 
ошибок на уровне слова или 
слога). В более старших классах 
увеличивались скорость (ближе 
к средним показателям – более 
40 слов в минуту) и правильность 
(до пяти ошибок, частично с са-
мокоррекцией) чтения, была за-
метна положительная динамика 
в оценке понимания смысла про-
читанного (хотя присутствова-
ло неполное понимание текста). 
В целом наблюдалось увеличение 
суммарного балла по критери-
ям навыков чтения от первого ко 
второму и третьему классу (18,5, 
21,8 и 25,6 балла соответствен-
но из 45 баллов, определяющих 
норму). Средний суммарный балл 
по группе церебрально-органичес-
кого генеза составил 22.
При исследовании навыков чте-
ния у детей, воспитывающихся 
в условиях семейной депривации 
и педагогической запущенности, 
показатели нейропсихологичес-
ких методов оценки были иными 
(табл. 4). В этой группе отмечались 
сравнительно более высокие по-

Класс Скорость чтения   Способ чтения Правильность 
чтения

Понимание смысла 
прочитанного

Суммарный балл

до  
лечения

после 
лечения

до  
лечения

после 
лечения

до  
лечения

после 
лечения

до  
лечения

после 
лечения

до  
лечения

после 
лечения

Первый (n = 20) 5,8 11,6 6,5 11,5 6,2 12,3 – – 18,5 35, 4

Второй (n = 14) 6,7 14,8 – – 7,4 11,6 7,7 11,4 21,8 37,8

Третий (n = 12) 7,8 12,3 – – 8,2 11,2 9,4 13,4 25,6 36,9

Средний балл 6,8 12,9 6,5 11,5 7,3 11,7 8,6 12,4 22 36,7

Таблица 3. Результаты диагностики исследуемой группы детей с нарушением навыков чтения церебрально-органического генеза

Класс Скорость чтения Способ чтения Правильность 
чтения

Понимание смысла 
прочитанного

Суммарный балл

до 
лечения

после 
лечения

до 
лечения

после 
лечения

до 
лечения

после 
лечения

до 
лечения

после 
лечения

до 
лечения

после 
лечения

Первый (n = 16) 6,5 10,9 7,3 11,6 6,8 14,6 – – 20,8 37,1 
Второй (n = 14) 7,5 14,3 – – 8,8 13,6 9,4 11,8 25,7 39,7
Третий (n = 14) 8,2 14,6 – – 9,6 13,8 12,2 14,2 30 42,6
Средний балл 7,4 12,9 7,3 11,6 8,4 11,7 10,8 12,4 25,5 39,6 

Таблица 4. Результаты диагностики исследуемой группы детей с нарушением навыков чтения депривационного типа
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казатели: оценка скорости чтения 
была выше на 0,6 балла; правиль-
ности  – на 1,1 балла, понимания 
прочитанного – на 2,2 балла. Но 
так же, как и в сравниваемой груп-
пе, по всем параметрам чтения во 
втором и третьем классах у детей 
с депривацией были выявлены 
лучшие значения в исследовании 
навыков чтения, особенно по кри-
терию «понимание смысла про-
читанного», что в значительной 
степени обусловлено влиянием 
обучающих школьных программ. 
Средний суммарный балл по груп-
пе достигал 25,5.
После проведения курсовой 
(в течение 12 недель) терапии 
Тенотеном детским по схеме одна 
таблетка три раза в день были пов-
торно оценены критерии навыков 
чтения у детей двух изучаемых 
групп. Для более детального изу-
чения динамика параметров оце-
нивалась по значениям среднего 
балла дифференцированно по 
классам. Результаты оценки отра-
жены в таблице 5. Объединенный 
анализ динамики критериев чте-
ния подтвердил результаты их 
дифференцированной оценки: 
наиболее значимая положитель-
ная динамика среднего балла 
была отмечена у учащихся перво-
го класса, с незначительным пре-
имуществом у детей группы це-
ребрально-органического генеза 
(соответственно +91,4% в первой 
группе и +81,8% во второй). Эти 
наиболее значимые результаты 
говорят о значительных компен-
саторных возможностях в нару-
шениях развития учебных навы-
ков (чтения) у детей младшего 
школьного возраста под влиянием 
терапии Тенотеном детским, ока-
зывающим нейропротективное 
действие и способствующим ус-
корению темпа развития высших 
психических функций. 
В более старших возрастных 
группах также отмечалась поло-
жительная динамика среднего 
балла, но с некоторым снижением 
темпа (+73,4% во втором и +48% 
в третьем классе в группе с цереб-
рально-органическим вариантом; 
+54,5% во втором и +42% в тре-
тьем классе в группе с деприва-

ционным типом). Однако это 
снижение отчасти обусловлено 
более высокими оценочными тре-
бованиями методики для детей 
старших классов. В целом по ди-
намике суммарного балла можно 
отметить значительное улучше-
ние показателей чтения в обеих 
группах с некоторым преимущес-
твом у детей с нарушениями по 
церебрально-органическому типу 
(+68,2% против +55,3% в группе 
с депривационным типом). Такая 
динамика отражает возможность 
улучшения формирования учеб-
ных навыков за счет уменьшения 
влияния на них церебрально-ор-
ганического фактора при курсо-
вой патогенетической терапии 
Тенотеном детским.

Результаты исследования 
развития навыков письма
Диагностика речевых нарушений 
школьников с использованием 
нейропсихологических методов 
[12] позволила оценить нарушения 
навыков письма. Первоклассники 
должны были написать под дик-
товку буквы, свое имя и два слова. 
Учащимся вторых-третьих клас-
сов предлагался небольшой дик-
тант. Тексты диктантов взяты из 
пособия И.Н. Садовниковой [13]. 
При анализе результатов при-
нималось во внимание незнание 
букв или их неточное написа-
ние, количество дисграфических 
ошибок и их типы (зеркальность, 
смешение букв по фонетическому 
или артикуляционному сходству), 
а также количество недисграфи-
ческих ошибок, связанных с нару-
шением правил орфографии или 
пунктуации или пропуском слова 
при письме под диктовку. Оценка 
навыков письма учитывала уро-
вень школьных программ в пер-
вом, втором и третьем классах 
(табл. 2).
Ошибки при дисграфии связаны 
с нарушением дифференциации 
фонем на слух и в произношении, 
анализа предложений на слова, 
слогового и фонематического ана-
лиза и синтеза, лексико-граммати-
ческого строя речи. Они являются 
стойкими и специфическими, пов-
торяющимися и сохраняются дли-

тельное время. Дисграфические 
ошибки характеризуются нару-
шением фонетического принци-
па письма, то есть наблюдаются 
в сильной фонетической позиции 
(лопада вместо лопата, дм – дом), 
в отличие от орфографических 
ошибок, которые наблюдают-
ся лишь в слабой фонетической 
позиции (вадяной – водяной, 
дама – дома). 
Выделяют следующие группы дис-
графических ошибок: 
 ■ искаженное написание букв (э – 

с, с – э); 
 ■ замены рукописных букв: гра-

фически сходных (в – д, л – м, 
ц – щ) и обозначающих фонети-
чески сходные звуки (д – т, б – п, 
г – к); 

 ■ искажение звукобуквенной 
структуры слова: перестановки, 
добавления, персеверации букв, 
слогов (весена – весна, стана – 
страна, кулбок – клубок); 

 ■ искажение структуры предло-
жения: раздельное написание 
слова, слитное написание слов 
(истеплых странлетят грачи); 

 ■ аграмматизмы на письме (мно-
го карандашов, нет ключов, на 
ветков). 

Орфографические ошибки – это 
ошибки в написании слова, они 
могут быть допущены только на 
письме и только в слабой фоне-
тической позиции: для гласных – 
в безударном положении, для 
согласных – на конце слова или 
перед другим согласным. Такую 
ошибку можно только увидеть, 
услышать ее нельзя, например: 
на площадЕ, о синИм карандаше, 
небыл [12].
В структуре дисграфических 
ошибок различают моторные 
(эфферентные и афферентные) 
и сенсорные (акустические и опти-
ческие) формы нарушений пись-
ма. В исследуемых группах детей 
они были представлены с различ-
ной частотой.
В клинической картине нару-
шения письма в группе с цереб-
рально-органической этиологией 
часто встречались эфферентные 
формы, где ведущим было нару-
шение процесса переключения 
с одного знака на другой. Темп 
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Исследуемые 
группы

Первый класс,  
средний балл 

Второй класс,  
средний балл 

Третий класс,  
средний балл 

Средний  
суммарный балл

до  
лечения

после 
лечения

до  
лечения

после 
лечения

до  
лечения

после 
лечения

до  
лечения

после 
лечения

Нарушения чтения 
церебрально-
органического генеза

18,5 35,4 
(+91,4%)

21,8 37,8 
(+73,4%)

25,6 37,9  
(+48%)

22 37,0 
(+68,2%)

Нарушения чтения 
депривационного типа

20,8 37,8 
(+81,8%)

25,7 39,7 
(+54,5%)

30 42,6 
(+42%) 

25,5 39,6 
(+55,3%)

Таблица 5. Динамика нарушений навыков чтения в исследуемых группах

письма был замедленным, буквы 
угловатые, они укрупнялись либо 
становились мелкими, часто пи-
сались раздельно. Возникали пе-
рестановки букв в слове, пропус-
ки букв, обозначающих гласные 
звуки или согласные. Мог повто-
ряться один и тот же слог (слово), 
слова недописывались. 
В клинической картине афферент-
ной формы нарушения письма ве-
дущим нарушением являлось не-
правильное написание отдельных 
звуков, замена одних звуков дру-
гими, близкими по происхожде-
нию, пропуск согласных и гласных 
в словах, пропуски целых слогов. 
Нарушалась автоматизация пись-
ма, причем нарушение письма 
сопровождалось снижением по-
нимания написанного. Следует от-
метить, что у детей редко встреча-
лись ошибки одного типа. Обычно 
механизмы трудностей формиро-
вания или нарушения письма но-
сили сочетанный характер. 
Однако в группе детей с депри-
вационным типом расстройств 
школьных навыков задержка 
развития не связана с нарушени-
ем внимания, контроля, несфор-
мированностью высших психи-
ческих функций, а обусловлена 
педагогической запущенностью. 
Дисграфические ошибки на пись-
ме у детей носили не специфи-
ческий, а вариативный характер. 

У детей этой группы чаще встре-
чались сенсорные формы нару-
шений письма, когда ведущим яв-
ляется нарушение акустического 
восприятия и нарушение слухо-
речевой памяти. 
В клинической картине этих на-
рушений письма наиболее часты-
ми были замены оппозиционных 
звуков (б – п, к – г, г – х, х – к), 
мягких звуков на твердые (ль – л, 
ки – кы), близких гласных (о – у, 
а – ы, е – э, и – е). Кроме того, нару-
шалось письмо на слух (диктанты, 
конспективные записи услышан-
ного), самостоятельное письмо, 
списывание. 
Используемая диагнос тика 
(табл.  2) позволила оценить на-
рушения навыков письма (дис-
графические и орфографические 
ошибки, пунктуацию или про-
пуски слова при письме под дик-
товку) в исследуемых группах. Их 
начальные значения и динамика 
отражены в таблице 6. Анализ по-
лученных результатов показал по-
ложительную динамику навыков 
письма в обеих группах. 
Исходно наименьшее количест-
во баллов, отражающих успеш-
ность в навыках чтения, было 
отмечено у учащихся в первом 
классе, особенно в группе, где 
нарушения обусловлены цереб-
рально-органическим генезом 
(18,5 балла). В группе детей-пер-

воклассников с депривационным 
вариантом нарушений началь-
ный средний балл был также от-
носительно низким (20,8 балла). 
Однако после проведенной тера-
пии эти показатели значительно 
улучшились (на 91,4 и 81,8% соот-
ветственно) и приблизились к по-
казателям нормы, но не достигли 
их (45 баллов). Во втором и осо-
бенно в третьем классах навыки 
письма у детей страдали не столь 
значимо, поэтому, несмотря на то 
что показатели улучшения были 
несколько ниже (+44,1 и +42% 
в исследуемых группах учеников 
третьего класса), окончательные 
значения средних баллов еще 
больше приближались к норме 
(36,9 балла в первой группе 
и 42,6 балла во второй). 
Анализ динамики суммарного 
балла показывает, что в целом по 
группам произошло существен-
ное улучшение навыков письма: 
у детей с расстройствами цереб-
рально-органического генеза 
исходный средний балл вырос 
с 22 до 36,7 (на 66,8%). А в груп-
пе детей с нарушениями деприва-
ционного типа улучшение было 
еще более заметным: исходный 
средний балл 25,5 увеличился на 
55,3% и достиг лучших значений – 
39,6 балла. 
Необходимо отметить, что в те-
чение всего периода наблюдения 

Исследуемые 
группы

Первый класс,  
средний балл 

Второй класс,  
средний балл 

Третий класс,  
средний балл 

Средний  
суммарный балл

до  
лечения

после 
лечения

до  
лечения

после 
лечения

до  
лечения

после 
лечения

до  
лечения

после 
лечения

Нарушения письма 
церебрально-
органического генеза

18,5 35,4 
(+91,4%)

21,8 37,8 
(+73,4%)

25,6 36,9 
(+44,1%)

22 36,7 
(+66,8%)

Нарушения письма 
депривационного типа

20,8 37,8  
(+81,8)

25,7 39,7 
(+54,5%)

30 42,6  
(+42%) 

25,5 39,6 
(+55,3%)

Таблица 6. Динамика нарушений навыков письма в исследуемых группах
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Here, we review issues of developing learning disorders in primary school-aged children, classification  
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to etiological entity: due to cerebral alteration and deprivation. Results of the course therapy of dyslexia  
and dysgraphia by using Tenoten for children are presented.
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за детьми обеих групп не было 
выявлено значимых нежелатель-
ных явлений, связанных с при-
емом препарата Тенотен детский. 
Только у двоих детей родители за-
фиксировали признаки аллерги-
ческой реакции, которые прошли 
самостоятельно и не потребовали 
снижения дозировки или отмены 
препарата.

Выводы
Нарушение развития учеб-
ных навыков у детей раннего 
школьного возраста может быть 
обусловлено различными фак-
торами. Расстройства церебраль-
но-органического генеза могут 
быть последствиями перенесен-

ных заболеваний центральной 
нервной системы в пре-, пери- 
и раннем постнатальном перио-
де. Причинами депривационного 
типа нарушений могут быть не-
достатки воспитания в условиях 
педагогической запущенности, 
неполной семьи, микросоциаль-
ной изоляции. 
Нарушения развития учебных 
навыков были наиболее значи-
мы у учащихся первого класса 
и в группе с церебрально-органи-
ческим генезом этих расстройств.
Применение патогенетической те-
рапии в виде курсового 12-неде-
льного приема Тенотена детского 
положительно влияет на форми-
рование учебных навыков – чте-

ния и письма. В группе детей 
с нарушением развития учебных 
навыков церебрально-органичес-
кого генеза положительная ди-
намика была особенно значимой 
за счет улучшения нейрометабо-
лических процессов и уменьше-
ния функционально-органичес-
кой недостаточности в процессе 
терапии.
Тенотен детский может быть ре-
комендован в качестве препарата 
для улучшения развития учебных 
навыков у детей младшего школь-
ного возраста.
Применение препарата Тенотен 
детский не вызывает побочных 
нежелательных явлений даже при 
длительном его приеме. 
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Введение
П о  м н е н и ю  э к с п е р т о в 
Международной ассоциации по 
изучению боли, болевые феноме-
ны – это неприятные ощущения 
и эмоциональные переживания, 
возникающие в связи с настоя-
щей или потенциальной угрозой 
повреждения тканей. Одним из 
наиболее распространенных бо-
левых феноменов является мы-
шечная боль. В неврологической 
практике миогенные боли рас-
сматриваются в рамках миофас-
циального болевого синдрома [1]. 
Формированию миофасциально-

го болевого синдрома способст-
вуют факторы, провоцирующие 
избыточную (кратковременную 
или пролонгированную) нагруз-
ку на мышцы. К ним относятся 
врожденные особенности строе-
ния скелета (плоскостопие, асим-
метрия ног, суставная гипермо-
бильность), микротравматизация 
мышцы (в виде ее острого пере-
растяжения) и длительное непра-
вильное положение тела (или так 
называемые компьютер-ассоции-
рованные синдромы). Эти факто-
ры определяют предиспозицию 
формирования миофасциального 

Анальгетическая инвазивная 
терапия миогенных болевых 
синдромов шейно-плечевой 
локализации

Прима Медика, 
Хабаровск

Е.Н. Алеева
Адрес для переписки: Елена Невридиновна Алеева, aleeva_chylpan@mail.ru 

В статье анализируется анальгетический эффект препарата 
Мидокалм в лечении миогенных болевых синдромов методами 
микроинвазивной терапии. Проведено исследование c целью 
оценки клинической эффективности и практического внедрения 
нейромышечных блокад препаратом Мидокалм при лечении мышечно-
тонических форм цервикобрахиалгий. Была показана высокая 
эффективность применения Мидокалма по сравнению с лидокаином  
в купировании мышечных триггеров шейно-плечевой зоны. Таким 
образом, препарат Мидокалм в форме 10%-ного раствора для инъекций 
может быть рекомендован для лечения миогенных болевых синдромов  
в виде нейромышечных блокад. 

Ключевые слова: миогенные болевые синдромы, цервикобрахиалгия, 
нейромышечные блокады, Мидокалм, лидокаин

болевого синдрома и тактику его 
лечения [2, 3]. 
Поскольку мышечная боль не яв-
ляется определенной нозологи-
ческой формой, она привлекает 
внимание врачей многих специ-
альностей. Важную роль в форми-
ровании и поддержании боли иг-
рает мышечный спазм, особенно 
он актуален при спондилогенных 
болевых синдромах. Мышечный 
спазм – результат рефлекторной 
активации передних мотоней-
ронов спинного мозга. Наиболее 
четко связь боли и мышечного 
спазма удается проследить на 
примере формирования миофас-
циальных триггерных точек: спаз-
мированная мышца становится 
дополнительным источником бо-
левой импульсации (как очаг ло-
кальной ишемии и гипертонуса), 
в результате чего формируется 
порочный круг: боль – спазм  – 
боль. Принимая во внимание 
описанные механизмы формиро-
вания миофасцитов, применение 
миорелаксантов переходит из 
преимущественно симптомати-
ческой терапии в новую катего-
рию – патогенетическое лечение. 
Тол пе ри з он а  г и д р ох лори д 
(Мидокалм), синтезированный 
в Венгрии, поначалу расцени-
вался как препарат, увеличиваю-
щий периферический кровоток. 
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В дальнейшем изучение меха-
низмов действия этого препарата 
обнаружило его многоуровневую 
направленность, а именно мемб-
раностабилизирующую, вазоди-
латирующую, анестезирующую. 
А н а л ь г е т и ч е с к и й  э ф ф е к т 
Мидокалма ранее связывали 
только с торможением проведе-
ния болевых рефлексов в спинной 
мозг. Современные исследования 
доказали, что анальгетический 
эффект Мидокалма может реа-
лизоваться и на других этапах 
формирования болевого синдро-
ма. Так, на уровне ретикулярной 
формации ствола головного мозга 
препарат влияет на активность 
нисходящих экстрапирамидных 
путей и угнетает формирование 
эфферентных импульсов непо-
средственно в ноцицептивных 
волокнах. На уровне волокон 
Мидокалм снижает частоту фор-
мирования потенциалов дейст-
вия и селективно блокирует ион-

ные каналы болевых рецепторов, 
а также аксонов (рисунок). 
Для лечения острой мышечной 
боли и профилактики ее хрони-
зации важное значение имеет ос-
лабление болевой импульсации, 
поступающей к нейронам задних 
рогов спинного мозга. Частичная 
блокада Мидокалмом натриевых 
каналов способствует уменьше-
нию выброса возбуждающих 
нейромедиаторов и нормализует 
активность ноцицептивных ней-
ронов в центральной нервной 
системе. Указанные свойства пре-
парата позволяют отнести его как 
к группе центрально-активных 
миорелаксантов, так и к группе 
блокаторов натриевых каналов. 
В настоящее время Мидокалм 
получил статус классического 
миорелаксанта центрального 
действия и широко используется 
в вертебрологии [4].
Учитывая механизмы развития 
болевого синдрома, изменений 

Рисунок. Мидокалм: мишени воздействия в нервной 
системе
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мышечного тонуса, местных сосу-
дистых и нейродистрофических 
изменений в тканях, Мидокалм 
действует практически на все 
этапы формирования болевого 
синдрома и тонических наруше-
ний и может считаться препара-
том выбора для коррекции этих 
состояний.

Реклама
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Цель исследования
Разработка и оценка клиничес-
кой эффективности и практичес-
кого внедрения методики блокад 
препаратом Мидокалм для купи-
рования мышечно-тонических 
форм цервикобрахиалгий.

Материал и методы 
исследования
Изучение эффективности бло-
ка д Мидока лмом проводи-

Заболевание Первая группа, n (%) Вторая группа, n (%)
Надлопаточная невропатия 12 (42,9) 9 (30)
Тендиноз надостной мышцы 13 (46,4) 16 (53)
Синдром малой грудной мышцы 3 (10,7) 5 (17)
Итого 28 (100) 30 (100)

Таблица 1. Распределение пациентов по нозологическим формам

Группа больных Интенсивность боли, отн. ед.
до проведения блокады после проведения блокады

Первая 6,2 ± 1,2 1,5 ± 0,89
Вторая 6,01 ± 1,3 2,4 ± 0,75

Таблица 2. Динамика показателей интенсивности боли у пациентов  
с цервикобрахиалгиями в процессе лечения нейромышечными блокадами

лось двойным слепым методом. 
Обследовано 58 пациентов (58% 
мужчин и 42% женщин) с шейно-
плечевыми миогенными болевы-
ми феноменами (табл. 1). Возраст 
пациентов колебался от 30 до 
50  лет. Длительность заболева-
ния  – от трех до десяти лет.
Критерием включения пациентов 
в исследование являлось нали-
чие активных триггерных точек 
в области плечевого пояса при 

различных нейроортопедических 
заболеваниях. Больные с непере-
носимостью анестетиков в анам-
незе, а также беременные и кор-
мящие женщины в исследование 
не включались. 
Диагноз верифицировался с помо-
щью рентгенографии и компью-
терной томографии шейного от-
дела позвоночника и плечевого 
сустава. Купировались наиболее 
часто встречающиеся синдромы: 
синдром подлопаточной мышцы, 
синдром малой грудной мышцы, 
синдром надостной мышцы. 
Всем пациентам до начала лечения 
проводилось физикальное, невро-
логическое исследование, ману-
альная диагностика миофасци-
альных триггерных точек, а также 
исследование опорно-двигатель-
ного аппарата. Альгометрические 
методики были представлены 
в виде визуальной аналоговой 
шкалы (ВАШ), вербальной ранго-
вой шкалы и оценки подвижнос-
ти позвоночника (пробы Отта, 
Шобера).

Реклама
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Analgesic effects from Mydocalm administered by microinvasive methods in treatment of myogenic pain 
syndromes are analyzed. Clinical efficacy and practical introduction of neuromuscular blockades by using 
Mydocalm were studied upon treatment of muscular-tonic cervicobrachialgia. Mydocalm was demonstrated 
to be highly effective compared to lidocaine in relieving muscular triggers in cervicobrachial area. Thus, 
Mydocalm as a 10%-solution for injections may be recommended for treatment of myogenic pain syndromes 
applied as neuromuscular blockade. 

Key words: myogenic pain syndromes, cervicobrachialgia, neuro-muscular blockades, Mydocalm, lidocaine

Группа пациентов До начала лечения После окончания лечения
Первая 2,7 см 5,3 см
Вторая 3,6 см 4,8 см

Таблица 3. Оценка подвижности позвоночника (проба Отта)

Группа пациентов Улучшение, n (%) Без динамики, n (%) Итого, n (%)
Первая 25 (82) 3 (1,6) 28 (100)
Вторая 21 (70) 9 (3) 30 (100)

Таблица 4. Эффективность лечения миогенных болевых симптомов шейно-
плечевой зоны

В первую группу были включены 
28 пациентов, которым вводилось 
по 200 мг Мидокалма в триггер-
ные точки через день в течение 
пяти дней с последующим на-
значением препарата перораль-
но в дозе 450 мг/сут. Препаратом 
сравнения был выбран лидока-
ин. Во вторую группу включено 
30 пациентов, которым вводил-
ся 2%-ный раствор лидокаина 
4,0 мл ежедневно и мелоксикам 
7,5 мг/ сут. Общий курс лечения 
составил две недели.

Результаты исследования
Основным симптомом цервико-
брахиалгии была боль (ноющая, 
ломящая, стреляющая в руку). 
Боль возникала в покое, но чаще 
всего провоцировалась переме-
ной положения тела, движени-
ем в плечевом суставе, ротацией 
руки назад.
До начала лечения уровень вы-
раженности болевого синдрома 
по визуально-аналоговой шкале 
был сопоставим в обеих груп-
пах (табл. 2). После лечения до-
стоверное уменьшение болевого 
синдрома по ВАШ наблюдалось 
только в первой группе. Другими 

словами, эффективность лече-
ния по данным ВАШ была выше 
у пациентов, которым проводи-
лись нейромышечные блокады 
Мидокалмом в триггерные точки 
шейно-плечевой локализации. 
В подтверждение вышеизложен-
ного можно привести результаты 
оценки подвижности позвоноч-
ника, в частности пробу Отта 
(табл. 3). Результаты лечения 
представлены в табл. 4.

Выводы
Проведенное клиническое ам-
булаторное исследование поз-
в ол и ло  п р о а н а л и з и р о в ат ь 
эффективность применения ней-
ромышечных блокад при лечении 
цервикобрахиалгий. Из приве-

денных данных можно сделать 
вывод о более высокой эффектив-
ности применения Мидокалма по 
сравнению с лидокаином в купи-
ровании мышечных триггеров 
шейно-плечевой зоны. Кроме 
того, следует отметить высо-
кую безопасность применения 
Мидокалма в инвазивной прак-
тике. В исследовании были заре-
гистрированы только два случая 
снижения артериального давле-
ния, которые были самостоятель-
но купированы пациентами. 
Та к и м о бр а з ом,  п р епар ат 
Мидокалм в форме 10%-ного рас-
твора для инъекций может быть 
рекомендован для лечения мио-
генных болевых синдромов в виде 
нейромышечных блокад. 
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Введение
Депрессия представляет собой 
одно из наиболее распространен-
ных психических расстройств, 
которое встречается в практике не 
только психиатра, но и невролога, 
терапевта и врачей других специ-
альностей. По данным эпидеми-
ологических исследований, риск 
развития депрессии в течение 
жизни составляет до 10% у муж-
чин и до 20% у женщин [1, 2]. 
Среди неврологических и те-
рапевтических пациентов рас-
пространенность депрессии 
существенно выше, чем в по-
пуляции в целом. Так, согласно 
Российской эпидемиологической 
программе КОМПАС (2004), час-
тота депрессивных расстройств 
в общемедицинской практике 

варьирует от 24 до 64% [3–5]. При 
этом приблизительно в половине 
случаев депрессия достигает зна-
чительной выраженности. 
В неврологической практике 
депрессия обычно сопутству-
ет хроническим болевым син-
дромам (головной боли, боли 
в спине), сосудистым заболева-
ниям головного мозга, нейро-
дегенеративным заболеваниям 
с преимущественным поражени-
ем подкорковых базальных ган-
глиев, рассеянным склерозом, 
эпилепсией и др. Следует отме-
тить: достигнуть значительно-
го успеха в лечении основного 
неврологического заболевания 
практически невозможно без 
коррекции коморбидных эмоци-
ональных нарушений.

Когнитивные нарушения 
при депрессии

Первый Московский 
государственный 

медицинский 
университет  

им. И.М. Сеченова

В.В. Захаров, Н.В. Вахнина
Адрес для переписки: Владимир Владимирович Захаров, zakharovenator@gmail.com

В статье рассматриваются причины и клинические симптомы 
когнитивной дисфункции при депрессии. Отмечается, что когнитивные 
нарушения оказывают неблагоприятное влияние на качество жизни 
пациентов и их повседневную активность. Подробно обсуждаются 
методы диагностики и лечения когнитивных нарушений при депрессии. 
Когнитивные расстройства могут сохраняться после достижения 
ремиссии и регресса эмоциональных нарушений, поэтому у пациентов  
с депрессией необходимо тщательно исследовать когнитивную сферу  
и учитывать ее состояние при выборе терапевтической тактики.

Ключевые слова: когнитивные нарушения, депрессия, методы 
нейровизуализации, селективные ингибиторы обратного захвата 
серотонина

Депрессия оказывает крайне не-
гативное влияние на все сторо-
ны жизни пациентов и нередко 
их ближайших родственников. 
В наибольшей степени стра-
дает качество жизни, так как 
любой человек воспринимает 
повседневную действительность 
исключительно через призму 
собственных эмоций. Наличие 
эмоциональных нарушений не-
избежно приводит к утрате или 
снижению трудоспособности. 
Из-за высокой распространен-
ности и негативного влияния 
на трудоспособность депрессия 
относится к одним из наиболее 
дорогостоящих для общества за-
болеваний. Так, по данным фар-
макоэкономических исследова-
ний, в США ежегодный ущерб от 
депрессии оценивается прибли-
зительно в 83 млрд долларов [6], 
а в странах Евросоюза – в 75 млрд 
евро [7]. Наибольшие экономи-
ческие потери обусловлены от-
сутствием пациента на рабочем 
месте (абсентеизмом) или сни-
жением из-за наличия депрессии 
производительности труда не-
смотря на формальное присутс-
твие работника (презентеизмом) 
[6, 7]. В результате депрессии те-
ряется в среднем 27 рабочих дней 
на одного работника в год. Из 
них 18 дней (две трети) обуслов-
лены презентеизмом и только де-
вять дней (треть) – абсентеизмом 
[6]. Предполагается, что сниже-
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ние производительности труда 
на рабочем месте обусловлено 
главным образом когнитивны-
ми проблемами. Об этом говорят 
сами пациенты, которые указы-
вают на снижение умственных 
способностей как на главную 
причину понижения производи-
тельности труда. Аналогичные 
результаты были получены в ев-
ропейском исследовании на мате-
риале 21 000 пациентов из шести 
стран. По мнению респондентов, 
снижение внимания и умствен-
ной работоспособности обуслов-
ливает до 25% общего негатив-
ного воздействия депрессии на 
психосоциальные функции [9].

Распространенность 
когнитивных нарушений  
при депрессии
Депрессия – это психическое 
расстройство, характеризующе-
еся триадой симптомов (триада 
Крепелина): подавленным на-
строением или тоской, идеатор-
ной и двигательной заторможен-
ностью [10]. Как видно из данного 
определения, когнитивный ком-
понент вносит существенный 
вклад в общую картину депрес-
сии, что находит отражение 
в описании клинических симп-
томов и диагностических крите-
риев депрессии (табл. 1). 
В последние годы когнитивно-
му аспекту депрессии уделяется 
особое внимание. Показано, что 
коррекция когнитивных рас-
стройств имеет первостепенное 
значение для нормализации пов-
седневного функционирования 
пациентов при достижении ре-
миссии, в частности для восста-
новления нарушенной трудоспо-
собности [8]. 
По данным опроса пациентов 
с установленным диагнозом де-
прессии, трудности концент-
рации и снижение умственной 
работоспособности ощущаются 
ими почти все время. И даже не-
смотря на нормализацию эмоци-
онального состояния во время 
ремиссии, пациенты нередко 
продолжают испытывать когни-
тивные затруднения, что мешает 
в работе и повседневной жизни 

[8]. Эти данные подтвержда-
ют автономность когнитивных 
расстройств, что необходимо 
учитывать при выборе такти-
ки лечения депрессии. Таким 
образом, достижение удовлет-
ворительного уровня повсед-
невного функционирования не-
возможно без восстановления 
нормального уровня умствен-
ной работо способности пациен-
та, то есть без дополнительного 
воздействия на когнитивную 
составляющую.
По данным первой российской 
лаборатории нарушений памяти 
на базе Клиники нервных болез-
ней им. А.Я. Кожевникова, трево-
га и депрессия являются третьей 
после цереброваскулярной пато-
логии и нейродегенеративного 
процесса причиной умеренно-
го когнитивного расстройства 
в российской популяции, отвечая 
за 5% случаев этого синдрома [11].

Причины когнитивной 
дисфункции при депрессии
Развитие когнитивной дисфунк-
ции при депрессии имеет как 
психологические, так и биологи-
ческие (нейрохимические, мор-
фологические, патофизиологи-
ческие) предпосылки. 
Когнитивные трудности у паци-
ентов с депрессией могут быть 
связаны с негативным влиянием 
эмоционального состояния на 
способность к корректному рас-
пределению внимания (наруше-

ние избирательности внимания). 
Так, пациент с депрессией может 
быть всецело поглощен своим 
эмоциональным переживанием, 
которое довлеет над ним, зани-
мая в его мыслях центральное 
положение, в то время как вос-
приятие, обработка, анализ и за-
поминание иной информации, не 
относящейся к содержанию 
эмоциональных переживаний 
пациента, закономерно наруша-
ются. Так и здоровые люди су-
щественно хуже воспринимают 
и запоминают маловажную для 
них информацию по сравнению 
с восприятием и запоминанием 
значимой и эмоционально окра-
шенной информации.
Негативное влияние на когни-
тивные процессы оказывает 
снижение мотивации, которое 
закономерно развивается у па-
циентов с депрессией. Снижение 
мотивации неизбежно влечет за 
собой снижение активности поз-
навательной деятельности, что 
в конечном итоге отрицательно 
сказывается на общей результа-
тивности решения когнитивных 
задач [12].
Депрессия сопровождается сни-
жением синтеза и активнос-
ти церебральных нейротранс-
миттеров, что считается на 
сегодняшний день ключевым 
нейрохимическим механизмом 
формирования эмоциональных 
нарушений (моноаминовая ги-
потеза депрессии) (рисунок). 

Критерии Характеристика
А. Основные Присутствие большую часть времени на протяжении не менее двух 

последних недель по меньшей мере двух из следующих признаков:
 ■ подавленное настроение или тоска;
 ■ снижение интересов или утрата чувства удовольствия от той 

деятельности, которая раньше давала положительные эмоции;
 ■ снижение энергии и повышенная утомляемость*

Б. Дополнительные Наличие по меньшей мере двух из следующих признаков: 
 ■ снижение способности к концентрации внимания*;
 ■ заниженная самооценка и отсутствие уверенности в себе;
 ■ идеи вины и самоуничижения;
 ■ мрачное пессимистическое видение будущего;
 ■ суицидальные мысли или действия;
 ■ нарушения сна;
 ■ нарушения аппетита

Таблица 1. Диагностические критерии депрессии по Международной классификации болезней  
10-го пересмотра

* Когнитивные симптомы, характерные для депрессии.
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Описывается снижение синтеза 
и активности в головном мозге 
таких медиаторов, как серото-
нин, норадреналин, дофамин. 
Указанные изменения, безуслов-
но, могут приводить не только 
к эмоциональной, но и к когни-
тивной дисфункции. В частнос-
ти, дофаминергические системы 
головного мозга (мезокортикаль-
ный дофаминергический путь) 
играют важную роль в распреде-
лении и переключении внимания 
и осуществлении когнитивного 
контроля за выполнением наме-
ченной программы (так назы-
ваемые управляющие функции 
головного мозга). Активация 
норадренергической системы 
необходима для более эффектив-
ного запоминания информации, 
поступающей от органов чувств. 
Серотонинергическая систе-
ма головного мозга участвует 
в формировании мотивации для 
познавательной деятельности. 
Таким образом, снижение син-
теза и активности дофамина, 
норадреналина и серотонина, 
наблюдаемое при депрессии, 
можно рассматривать как нейро-
химический субстрат для фор-
мирования когнитивного син-
дрома [13].

Кроме того, депрессия способст-
вует активации гипоталамо-ги-
пофизарно-надпочечниковой 
системы, что приводит к повы-
шенной активности стероидных 
гормонов. Последнее негативно 
влияет на процессы нейрогенеза 
и нейропластичности головного 
мозга, способствует активизации 
связанных с возрастом цереб-
ральных атрофических измене-
ний [7, 14]. Действительно, в ряде 
работ с применением морфомет-
рических методов было показа-
но, что депрессия часто ассоци-
ируется с более выраженными 
атрофическими изменениями 
в медиальной височной области 
и гиппокампе [15]. Указанные 
изменения могут лежать в осно-
ве снижения способности к за-
поминанию новой информации, 
что наблюдается у пациентов 
с депрессией [12–15].
Современные исследова ни я 
с применением методов функ-
циональной нейровизуализа-
ции (позитронно-эмиссионная 
и функциональная магнитно-
резонансная томография) сви-
детельствуют, что когнитивные 
симптомы депрессии сопро-
вождаются метаболическими 
изменениями в структурах, ин-

тегрированных в замкнутые лоб-
но-подкорковые функциональ-
ные системы (фронто-стриарные 
круги). Изменения фиксируются 
в орбитальных и дорзолатераль-
ных отделах лобной коры, по-
лосатых телах, амигдалярных 
ядрах и др. Приведенные данные 
сближают патофизиологию ког-
нитивных расстройств при де-
прессии и так называемых под-
корковых деменциях (болезни 
Паркинсона, сосудистом пора-
жении мозга, связанном с лейко-
ареозом, и др.). Следует отметить: 
феноменологически отмечается 
существенное сходство между 
когнитивной дисфункцией при 
депрессии и заболеваниях с пре-
имущественным поражением 
подкорковых базальных гангли-
ев или белого вещества головно-
го мозга [16–19]. 
Особого внимания заслуживает 
тот факт, что некоторые измене-
ния метаболизма критических 
церебральных структур (поло-
сатых тел, амигдалярного ядра) 
отмечались и у клинически здо-
ровых лиц, генетически пред-
расположенных к развитию ре-
куррентной депрессии. Это еще 
раз подчеркивает независимость 
друг от друга эмоциональных 

Рисунок. Механизмы формирования когнитивной дисфункции при депрессии

Перераспределение внимания, 
чрезмерная фокусировка  

на собственном переживании

Игнорирование иной 
информации,  

не относящейся к содержанию 
актуальных переживаний

Нарушение восприятия 
и запоминания 
эмоционально 

нейтральной информации

Активация гипоталамо-
гипофизарно-

надпочечниковой системы

Увеличение темпа 
церебральной атрофии Когнитивные расстройства

Когнитивные расстройства

Снижение синтеза 
и активности 

нейротрансмиттеров 
(серотонина, норадреналина, 

дофамина) 

Нарушения памятиНарушения сна Недостаточность 
консолидации следа 
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и когнитивных осей депрессии, 
что должно учитываться при 
планировании терапии в каждом 
конкретном случае [20]. 
Характерное осложнение депрес-
сии – нарушение сна. Вторичная, 
то есть связанная с эмоцио-
нальным расстройством, ин-
сомния также может вносить 
свой вклад в формирование 
когнитивной дисфункции при 
депрессии, поскольку во сне за-
вершается процесс обработки 
и консолидации в памяти ин-
формации, полученной в течение 
дня. Недостаточность сна при-
водит к снижению активации 
коры головного мозга со стороны 
стволово-подкорковых структур. 
Клинически это будет прояв-
ляться снижением концентрации 
внимания, активности и темпа 
познавательной деятельности, 
что, как уже говорилось выше, 
весьма характерно для депрес-
сии [21].

Клинические проявления 
когнитивной дисфункции  
при депрессии 
В настоящее время принято вы-
делять «холодные» и «горячие» 
когнитивные симптомы депрес-
сии (табл. 2) [22]. К «холодным» 
симптомам относятся когни-
тивные расстройства при работе 
с эмоционально индифферент-
ной информацией. При этом от-
мечается снижение активности 
и скорости познавательной де-
ятельности: все когнитивные 
процессы (восприятие, обработ-
ка, анализ, преобразование, пе-
редача информации) осущест-
вляются в замедленном темпе 
[23–27]. Пациенты становятся 
медлительными, любая мнес-
тическа я, интеллект уа льна я 
и двигательная активность тре-
бует у них больше времени, чем 
в норме. У них быстрее развива-
ется усталость, что часто нахо-
дит свое отражение в жалобах на 
повышенную утомляемость при 
умственной работе. 
Дру га я х ара ктерна я жа ло-
ба  – трудность сосредоточения 
или трудность поддержания 
должного у ровня внимания 

в течение необходимого вре-
мени. Объективно при нейро-
психологическом исследовании 
отмечается нарушение нейроди-
намики когнитивных процессов. 
Согласно А.Р. Лурии, под тер-
мином «нейродинамика» пони-
мают степень активации коры 
головного мозга со стороны 
стволово-подкорковых структур 
[28, 29]. Снижение нейродина-
мики проявляется увеличением 
времени реакции на внешние 
стимулы, снижением концент-
рации внимания и повышенной 
отвлекаемостью от проводимой 
интеллектуальной работы. Для 
диагностики нейродинамичес-
ких расстройств используются 
методики, в которых учитыва-
ется время выполнения интел-
лектуальных заданий. Широко 
применяются исследование ли-
теральных ассоциаций (назвать 
за минуту как можно больше 
слов на букву С), проба Шульте, 
тест связи цифр и букв, часть 
А [30].
Еще одним типичным «холод-
ным» когнитивным симптомом 
депрессии является недоста-
точность управляющих функ-
ций лобных долей головного 
мозга [23–27, 31]. К управляю-
щим функ циям относится спо-
собность планировать и кон-
тролировать познавательную 
деятельность и собственное по-
ведение (синонимы: регулятор-
ные функции, исполнительные 
функции, регуляция произволь-

ной деятельности). При депрес-
сии чаще страдает способность 
к планированию. Нарушается 
также способность к переключе-
нию внимания с текущего этапа 
когнитивного процесса на следу-
ющий этап (снижение подвиж-
ности когнитивных процессов, 
инертность). Из-за этого может 
снижаться темп когнитивных 
процессов, однако преимущес-
твенно только в тех ситуациях, 
когда требуется изменить при-
вычную парадигму деятельнос-
ти. Могут отмечаться персеве-
рации. Считается, что в основе 
снижения подвижности когни-
тивных процессов лежит дис-
функция дорзолатеральной лоб-
ной коры. Одной из наилучших 
нейропсихологических методик 
для выявления когнитивной 
инертности считается тест связи 
цифр и букв. Сопоставляется 
время выполнения первой и вто-
рой части данного теста (части 
А и части Б). Пропорциональное 
увеличение времени выполнения 
обеих частей теста характерно 
для снижения нейродинамики 
когнитивных процессов (дис-
функция стволово-подкорковых 
структур), а диспропорциональ-
ное увеличение времени выпол-
нения второй части теста (часть 
Б) свидетельствует об инертнос-
ти когнитивных процессов (дис-
функция дорзолатеральной лоб-
ной коры) [30].
К «холодным» проявлениям 
когнитивной дисфункции при 

Функция «Холодные» симптомы «Горячие» симптомы

Нейродинамика Увеличение времени 
реакции, снижение 
концентрации, 
отвлекаемость

–

Управляющие функции Снижение активности 
и подвижности 
когнитивных процессов, 
инертность

Диспропорциональное распределение 
внимания: фокусировка  
на отрицательно эмоционально окрашенной 
информации, игнорирование нейтральной 
или положительно окрашенной 
информации 

Память Умеренные нарушения 
воспроизведения 
информации

Лучше запоминается отрицательно 
эмоционально окрашенная информация  
по сравнению  
с нейтральной или положительно 
окрашенной

Таблица 2. «Холодные» и «горячие» симптомы депрессии
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депрессии относится также на-
рушение памяти. Пациенты жа-
луются на повышенную забыв-
чивость, которая может мешать 
в работе, повседневных бытовых 
делах, обучении. По данным ней-
ропсихологических методов ис-
следования, в основе нарушений 
памяти при депрессии лежит не-
достаточность воспроизведения 
при относительной сохранности 
запоминания и хранения инфор-
мации. Об этом свидетельствует 
относительная мягкость мнес-
тических расстройств, которые 
почти никогда не распространя-
ются на текущие или отдаленные 
события жизни, эффективность 
подсказок при воспроизведении, 
сохранная способность к опозна-
нию ранее полученной информа-
ции в пробах с предоставлением 
пациенту множественного выбо-
ра [23–27]. 
Когнитивные расстройства при 
депрессии могут иметь как объ-
ективный, так и преимуществен-
но субъективный характер. Под 
объективными когнитивными 
нарушениями понимаются рас-
стройства, которые подтверж-
даются выходящими за нормы 
результатами нейропсихологи-
ческих тестов. О преимущес-
твенно субъективных когни-
тивных расстройствах говорят 
в тех случаях, когда пациенты 
предъявляют жалобы когни-
тивного характера (повышен-
ная забывчивость, трудность 

сосредоточиться, повышенная 
утомляемость при умственной 
работе), но результаты нейро-
психологических тестов остают-
ся в пределах нормы для данного 
возраста и уровня образования. 
Следует подчеркнуть: преиму-
щественно субъективные когни-
тивные расстройства имеют не 
меньшее значение, чем объектив-
ные, так как снижают качество 
жизни пациентов и по меньшей 
мере в ряде случаев отражаются 
на эффективности их функцио-
нирования на работе и в соци-
ально-бытовой сфере. Причиной 
преимущественно субъективно-
го характера когнитивных на-
рушений может быть высокий 
преморбидный интеллектуаль-
ный уровень пациента. В этом 
случае он может осознавать свое 
когнитивное снижение по срав-
нению с тем, что было раньше, 
оставаясь формально в пределах 
среднестатистической возраст-
ной и образовательной нормы. 
В других случаях субъектив-
ные когнитивные расстройства 
объясняются повышенной тре-
вогой, которая часто сопровож-
дает депрессию: пациент может 
испытывать существенное бес-
покойство по поводу небольшой 
забывчивости, присущей подав-
ляющему большинству людей 
(например, «пришел в комнату 
не помню зачем», «не помню, что 
куда положил», «забываю фами-
лии и имена неблизких знако-
мых») [30, 32, 33]. 
К «горячим» когнитивным 
симптомам депрессии относит-
ся преимущественное перерас-
пределение внимания пациента 
на негативную или отрицатель-
но эмоционально окрашенную 
информацию [22]. Так, если па-
циенту предложить определить 
эмоциональное выражение лица 
на рисунке, он быстрее опозна-
ет грустное выражение лица по 
сравнению с веселым или ней-
тральным выражением. Кроме 
того, грустное лицо привлечет 
внимание пациента на более 
длительный срок. Аналогичным 
образом отрицательно окрашен-
ная информация запоминается 

пациентами с депрессией гораздо 
лучше, чем положительно окра-
шенная или нейтральная [34–36]. 
По некоторым наблюдениям, эле-
менты «горячих» когнитивных 
расстройств отмечаются у кли-
нически здоровых (то есть без де-
прессии) лиц, генетически пред-
расположенных к рекуррент ному 
аффективному расстройству [19]. 
Эти данные позволяют предпо-
ложить, что изменения в ког-
нитивной сфере могут быть не 
только осложнением депрессии 
или параллельным симптомом, 
но и причиной возникновения 
депрессии (пациент замечает 
и запоминает только негативную 
информацию, поэтому склонен 
к формированию депрессивных 
реакций).

Диагностика  
и дифференциальная 
диагностика когнитивных 
нарушений при депрессии 
С учетом значения когнитивных 
нарушений для повседневного 
функционирования и качества 
жизни пациентов наличие де-
прессии является показанием 
для объективного исследования 
когнитивных функций. Вместе 
с тем речь идет о депрессии не 
только на момент врачебной кон-
сультации, но и в анамнезе, так 
как изменения в когнитивной 
сфере могут сохраняться у таких 
пациентов, несмотря на достиже-
ние ремиссии в эмоциональной 
сфере.
Единственным методом объ-
ективной оценки когнитивных 
функций является нейропсихо-
логическое тестирование. Исходя 
из клинических особенностей 
когнитивного синдрома депрес-
сии предпочтительны такие ней-
ропсихологические методики, 
как тест литеральных ассоциа-
ций, тест «Символы и цифры», 
тест связи цифр и букв, пробы на 
запоминание и воспроизведение 
вербального и зрительного мате-
риала (табл. 3) [30].
Когнитивные нарушения у па-
циента с депрессией могут быть 
связаны с сопутствующим забо-
леванием, что особенно вероят-

Несмотря на нормализацию 
эмоционального состояния  

во время ремиссии, пациенты нередко 
продолжают испытывать когнитивные 

затруднения, что мешает в работе  
и повседневной жизни.  

Эти данные подтверждают автономность 
когнитивных расстройств,  

что необходимо учитывать при выборе 
тактики лечения депрессии
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но у пациентов пожилого и стар-
ческого возраста. Как известно, 
самая распространенная при-
чина когнитивных расстройств 
в пожилом возрасте – болезнь 
Альцгеймера на начальных ста-
диях в подавляющем большин-
стве случаев сопровождается 
тревогой и депрессией. Однако 
клинические особенности когни-
тивных расстройств в этом случае 
будут принципиально иными. 
Уже на начальных стадиях болез-
ни Альцгеймера на первый план 
выступают нарушения памяти, 
обусловленные недостаточнос-
тью запоминания. В то же время 
мнестические расстройства вы-
ражены в значительно большей 
степени, чем при первичной де-
прессии, характеризуются не-
эффективностью подсказок при 
воспроизведении, нарушением 
опознания информации в пробах 
с множественным выбором (так 
называемый гиппокампальный 
тип нарушений памяти). Память 
на текущие и недавние события 
в этих случаях страдает в боль-
шей степени, чем память на отда-
ленные события [37–39].
Гораздо труднее провести диф-
ференциа льн у ю диа г ности-
ку когнитивных расстройств 
в структуре депрессии и в струк-
туре заболеваний с клиникой 
«подкорковых» когнитивных 
расстройств (заболевания с пора-
жением подкорковых базальных 
ганглиев, дисциркуляторная эн-
цефалопатия, рассеянный скле-
роз). Как уже говорилось выше, 
феноменологических различий 
между когнитивным синдромом 
депрессии и «подкорковыми» 
когнитивными расстройствами 
не существует, так как в основе 
и того и другого лежит общий 
субстрат – дисфункция фронто-
стриарных кругов. При этом за-
болевания с клиникой «подкор-
ковых» когнитивных нарушений 
почти облигатно сопровождают-
ся депрессией или апатией [40, 
41]. Однако с практической точки 
зрения дифференциальный диа-
гноз между когнитивными рас-
стройствами в рамках депрессии 
и заболеваниями с поражением 

подкорковых структур не имеет 
принципиального значения: во 
всех случаях требуется лечение 
как депрессии, так и когнитив-
ной дисфункции. В то же время 
устранение депрессии не ведет 
автоматически к полному ре-
грессу когнитивных расстройств 
даже у пациентов с первичной 
депрессией.

Лечение когнитивных 
нарушений при депрессии 
Учитывая результаты последних 
исследований, следует признать 
устаревшей традиционную ре-
комендацию при коморбидных 
когнитивных и эмоциональ-
ных расстройства х «сначала 
лечить депрессию». Более оп-
равдана тактика одновремен-
ной терапии как когнитивных, 
так и эмоциональных наруше-
ний. Если депрессия не являет-
ся единственной или основной 
причиной когнитивных рас-
стройств (например, у пациен-
тов с начинающейся болезнью 
Альцгеймера или хроничес-
кой цереброваскулярной пато-
логией), параллельно следует 
на значать а нтидепресса нты 
и ацетилхолинергические и/или 
глутаматергические препараты. 
Если же когнитивная дисфунк-
ция связана преимущественно 
с депрессией, то необходимости 
в одновременном назначении 
антидепрессанта и препара-
тов, улучшающих когнитивные 
функции, нет. Однако при выбо-
ре антидепрессанта следует учи-
тывать его влияние на когнитив-
ную сферу.
Трициклические антидепрессан-
ты (амитриптилин, имипрамин, 
нортриптилин), как известно, 
обладают выраженным холино-

Когнитивная функция Нейропсихологические тесты

Нейродинамика Исследование скорости реакции, проба Шульте, тест «Символы  
и цифры», тест связи цифр и букв, часть А

Управляющие функции Тест связи цифр и букв, часть Б, тест Струпа, литеральные 
ассоциации

Память Запоминание и воспроизведение слов, рисунков

Таблица 3. Методы исследования когнитивных функций при депрессии

литическим эффектом и поэто-
му могут вызывать когнитивную 
дисфункцию или усиливать уже 
имеющиеся когнитивные нару-
шения. В этой связи препараты 
из данной фармакологической 
группы нежелательно назначать 
пациентам с депрессией и выра-
женной когнитивной дисфунк-
цией и пациентам пожилого 
возраста независимо от наличия 
и выраженности когнитивных 
симптомов. 
Несколько слабее данный эффект 
выражен у тетрациклических ан-
тидепрессантов (например, у ми-
ансерина). Однако у пациентов 
с депрессией и когнитивными 
нарушениями более предпочти-
тельным является назначение 
селективных ингибиторов об-
ратного захвата серотонина или 
ингибиторов обратного захвата 
серотонина и норадреналина. 
Данные препараты не только не 
усиливают когнитивных рас-
стройств, но, напротив, спо-
собствуют уменьшению их вы-
раженности. При этом быстрее 

По своему антидепрессивному эффекту 
Бринтелликс не уступает другим 
препаратам из группы селективных 
ингибиторов обратного захвата 
серотонина и ингибиторов обратного 
захвата серотонина и норадреналина,  
о чем свидетельствуют 
результаты восьми двойных 
слепых плацебоконтролируемых 
рандомизированных исследований
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и в большей мере откликаются на 
антидепрессивную терапию так 
называемые «горячие» когнитив-
ные симптомы депрессии (пре-
имущественная фокусировка 
внимания на отрицательно эмо-
ционально окрашенной инфор-
мации). По некоторым наблюде-
ниям, положительная динамика 
в сфере «горячих» когнитивных 
симптомов предшествует ре-
грессу собственно эмоциональ-
ных расстройств [42]. Этот факт 
также косвенно свидетельствует 
о роли когнитивной дисфунк-
ции в формировании депрессии 
в целом.
Наиболее перспективны у па-
циентов с депрессией и когни-
тивными расстройствами анти-
депрессанты с мультимодальным 
механизмом, которые воздейс-
твуют одновременно на несколь-
ко фармакологических мишеней. 
Именно поэтому большие надеж-
ды для практического примене-
ния в настоящее время связаны 
с препаратом из новой группы 
антидепрессантов мультимо-
дального действия вортиоксети-
ном/vortioxetine (Бринтелликс/
Brintellix) (получил одобрение 
в Европе и США, но в России 
пока не зарегистрирован). 
Бринтелликс не только угнета-
ет обратный захват серотонина 
в структурах головного мозга, 
но и оказывает непосредствен-
ное влияние на постсинапти-
ческие рецепторы к серотонину. 
Это действие разнонаправлено 
в отношении различных типов 
рецепторов. Бринтелликс яв-
ляется антагонистом 5-НТ3-, 
5-НТ7- и 5-НТ1D-рецепторов, 
агонистом 5-НТ-1А-рецепторов 
и частичным антагонистом 
5-НТ-1В-рецепторов. С воздейст-
вием на постсинаптические ре-
цепторы к серотонину связана 
способность Бринтелликса мо-
дулировать активность других 
нейротрансмиттерных систем. 
Показано, что на фоне его при-
менения увеличивается внекле-
точное содержание таких ней-
ромедиаторов, как ацетилхолин, 
норадреналин, дофамин и гиста-
мин [43–46]. Вероятно, этот эф-

фект лежит в основе благопри-
ятного влияния Бринтелликса 
на когнитивные функции. Кроме 
того, в эксперименте показана 
активация на фоне использо-
вания Бринтелликса синтеза 
нейрональной РНК и белков, 
которые лежат в основе про-
цессов нейропластичности [47]. 
Применение Бринтелликса спо-
собствует также модуляции 
активности ГАМКергической 
и глутаматергической активнос-
ти головного мозга, чем обуслов-
лен анксиолитический эффект 
препарата [48]. 
Положительный эффект Брин-
телликса в отношении когни-
тивных функций показан как 
в экспериментальных [49–52], так 
и в клинических работах [53–54]. 
Так, в большом двойном слепом 
рандомизированном исследова-
нии (n = 301) на фоне назначения 
Бринтелликса в дозе 5 мг/сут по-
жилым пациентам с депрессией 
было зафиксировано достовер-
ное улучшение концентрации 
внимания и памяти по сравне-
нию с плацебо [53]. 
В другом крупном исследовании 
(n = 591), также проведенном со-
гласно всем принципам доказа-
тельной медицины, на фоне ис-
пользования Бринтелликса было 
продемонстрировано улучшение 
памяти, концентрации внимания 
и управляющих лобных функ-
ций. В данном исследовании изу-
чались две схемы применения 
препарата: 10 и 20 мг/сут. Обе до-
зировки имели преимущество по 
сравнению с плацебо в отноше-
нии когнитивных показателей. 
При этом положительная дина-
мика в мнестической сфере была 
более выраженной при использо-
вании меньшей дозы препарата 
(10 мг/сут) [54]. 
Еще одна работа была посвяще-
на сопоставлению эффективнос-
ти Бринтелликса и дулоксетина 
у пациентов с депрессией и ког-
нитивными жалобами (n = 392). 
Терапия и тем и другим препара-
том имела преимущество перед 
плацебо в отношении субъек-
тивного осознания когнитив-
ных расстройств: выраженность 

жалоб когнитивного характера 
на фоне антидепрессивной тера-
пии достоверно регрессировала. 
Однако объективные показатели 
когнитивных функций претер-
пели положительную динамику 
лишь на фоне использования 
Бринтелликса (в дозе 10–20 мг/
сут) [55].
Ва ж ны м и п реи м у щес т ва м и 
Бринтелликса являются безо-
пасность его применения, в том 
числе у пожилых пациентов, 
и хороша я переносимость. 
Самым частым побочным эф-
фектом терапии была тошно-
та: она отмечалась у небольшой 
части пациентов, была легкой 
или умеренной по выраженности 
и носила преходящий характер, 
не требующий приостановки или 
отмены терапии. 
По своему основному (анти-
депрессивному) эффекту Брин-
телликс не уступает другим пре-
паратам из группы селективных 
ингибиторов обратного захва-
та серотонина и ингибиторов 
обратного захвата серотонина 
и норадреналина, о чем свиде-
тельствуют результаты восьми 
двойных слепых плацебоконт-
ролируемых рандомизирован-
ных исследований, в которых 
участвовали в общей сложности 
4186 пациентов [56].

Заключение
Нарушения когнитивных функ-
ций – важная составляющая 
клинической картины депрес-
сии – оказывают неблагоприят-
ное влияние на качество жизни 
пациентов и их повседневную 
активность, в том числе трудо-
вую деятельность. Нет прямых 
корреляций между выраженнос-
тью когнитивных и эмоциональ-
ных нарушений. Когнитивные 
расстройства могут оставать-
ся после достижения ремиссии 
и регресса собственно эмоци-
ональных нарушений. В этой 
связи у пациентов с депрессией 
необходимо тщательно исследо-
вать когнитивную сферу и учи-
тывать ее состояние при выборе 
терапевтической тактики. 
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Here, we discuss causes and clinical symptoms of cognitive dysfunction during depression. It is noted that 
cognitive disorders exhibit unfavorable influence on quality of patients’ life and their everyday activity. Methods 
of diagnostics and treatment of cognitive disorders during depression are discussed in detail. Cognitive disorders 
may be maintained after reaching remission and regression of emotional disorders implying that patients with 
depression must be thoroughly examined for the status of their cognitive sphere to be taken into consideration 
upon choosing therapeutic tactics.
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Анатомо-физиологические 
предпосылки и патогенетические 
механизмы шейно-плечевого 
синдрома 
Актуальность проблемы шей-
но-плечевого синдрома опреде-
ляется возросшей в последние 
десятилетия его распростра-
ненностью у лиц трудоспособ-
ного возраста. По статистике, 
цервикобрахиалгией страдает 

65% людей, при этом заболева-
емость увеличивается с возрас-
том. В Международной клас-
сифика ции болезней 10 -го 
пересмотра боль в шее и верхних 
конечностях не висцеральной 
этиологии, обусловленная де-
генеративно-дистрофическим 
процессом, относится к рубрике 
М.53.1 «Шейно-плечевой син-
дром» раздела «Дорсопатия» 

Шейно-плечевой болевой синдром является актуальной проблемой  
в общеврачебной клинической практике. Для него характерны боль, 
мышечный спазм в шее с иррадиацией в руку. Данная патология имеет 
социально-экономическое значение, поскольку этому болевому синдрому 
подвержены лица, чья профессия связана с длительным нахождением 
в вынужденной позе. Курс лечения с использованием локальной 
инъекционной терапии с включением суспензии 1,0 мл пролонгированного 
действия бетаметазона (Дипроспан®) и высокоселективного 
ингибитора ЦОГ-2 эторикоксиба (Аркоксиа®) способствует уменьшению 
боли, позволяет сократить сроки лечения, уменьшить риск побочных 
симптомов, повысить качество жизни больных.

Ключевые слова: шейно-плечевой болевой синдром (цервикобрахиалгия), 
Дипроспан, бетаметазон, эторикоксиб, Аркоксиа
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класса «Болезни костно-мышеч-
ной системы и соединительной 
ткани» [1–3]. 
Благодаря особенностям свое-
го анатомо-физиологического 
строения шейный отдел позво-
ночника обладает повышенной 
подвижностью, что позволяет 
ему выполнять очень важные 
функции в организме  – удер-
живать голову и обеспечи-
вать ее различные движения. 
Небольшие размеры шейных 
позвонков, узкий позвоночный 
канал в этой области, большая 
нагрузка на шейный отдел созда-
ют предпосылки для развития 
в нем дегенеративно-дистрофи-
ческого процесса уже в молодом 
возрасте. Боль может быть лока-
лизована только в шее или ир-
радиировать в руку. Появлению 
боли способствуют самые раз-
ные факторы, среди которых не 
всегда можно выделить наиболее 
значимые. Именно в шейном от-
деле позвоночника достаточно 
часто отмечаются различные 
врожденные или приобретен-
ные пороки развития. Самыми 
распространенными из них яв-



29
Неврология и психиатрия. № 1

Лекции для врачей

ляются аномалия Киммерле 
(17,2%), седловидная гиперпла-
зия атланта (17,3%), гиперплазия 
реберно-поперечных отростков 
С7 (шейные ребра) (23%), щели 
дуг позвонков (13%), незараще-
ние задней дуги атланта (3,3%), 
конкресценция второго-третьего 
шейных позвонков (2,4%). Имеют 
клиническое значение и другие 
аномалии: симптом Крювелье  – 
подвывих атлантоосевого суста-
ва, болезнь Шпренгеля и синдром 
Клиппеля – Фейля, для которых 
характерны конкресценция не-
скольких позвонков, резкое уко-
рочение шеи и ограничение ее 
подвижности [4–9].
Результатом дистрофических 
и метаболических изменений 
в хряще межпозвонкового диска 
и дугоотростчатых (фасеточных) 
суставов, представляющих собой 
нарушение катаболических и ана-
болических процессов в матрик-
се хряща, становятся изменения 
не только в хряще, но и в суб-
хондральной кости, синовиаль-
ной оболочке, связках, капсуле, 
околосуставных мышцах, что 
в свою очередь ведет к подвыви-
ху позвонков, разрыву капсулы 
суставов, микроперелому в них. 
Болевой синдром может быть 
вызван межпозвонковой про-
трузией или грыжей. Со време-
нем хрящ теряет воду, трескается 
и утрачивает амортизирующую 
функцию. Пульпозное ядро мед-
ленно смещается к периферии, 
фиброзное кольцо диска истонча-
ется, меняет форму, из округлого 
превращается в овальное кольцо, 
и образуется протрузия диска, 
которая раздражает рецепторы 
задней продольной связки и вы-
зывает боль. В дальнейшем под 
действием какого-либо фактора 
возможно нарушение целостнос-
ти задней продольной связки, 
выход содержимого фиброзного 
кольца в спинномозговой канал 
с формированием грыжи диска, 
размер которой даже 2–4 мм счи-
тается клинически значимым 
для этой локализации.
Провоцирующим фактором шей-
но-плечевого синдрома может 
быть значительная физическая 

нагрузка или, наоборот, гиподи-
намия, а также длительное на-
хождение в фиксированной позе, 
общее или местное переохлажде-
ние, резкое движение, неудобная 
поза во время сна, подъем тяжес-
ти, рывковые движения или рез-
кие наклоны и повороты головы 
в сторону с запрокидыванием. 
Существует связь между разви-
тием шейно-плечевого синдрома 
и профессиональной деятель-
ностью, благодаря чему данная 
патология имеет социально-эко-
номическое значение. Пациенты, 
характер работы которых связан 
с перегрузкой шейного отдела 
позвоночника, плечевого пояса 
и верхних конечностей, – парик-
махеры, маляры, стоматологи, 
оперирующие офтальмологи  – 
подвержены большему риску 
развития шейно-плечевого син-
дрома [6–9].

Клинические аспекты  
и диагностика шейно-плечевого 
синдрома
Шейно-плечевые синдромы – 
группа неврологических синд-
ромов, проявляющихся болью, 
парезами мышц, мышечно-тони-
ческими, нейродистрофическими 
и вазомоторными расстройства-
ми в области шеи, плечевого пояса 
и рук. В зависимости от локали-
зации и клинического течения 
выделяют наиболее клинически 
значимые синдромы: цервикаль-
ный, плечелопаточный, синдром 
«плечо – кисть», эпикондилез 
плеча и др.
Цервикальный синдром харак-
теризуется болью и мышеч-
ным спазмом преимущественно 
в задней части шеи, ограниче-
нием движения головы. При оп-
ределенных обстоятельствах на-
блюдается цервикокраниалгия. 
Хроническое течение в области 
максимальной болезненности 
мышц ведет к формированию 
триггерных гипервозбудимых 
точек, при компрессии которых 
появляется не только локальная, 
но и отраженная боль. 
Боль при плечелопаточном бо-
левом синдроме, или плечелопа-
точном периартрозе, локализует-

ся в плече, надплечье, плечевом 
суставе, лопаточной области, ок-
ружающих мышцах. При актив-
ном движении в плечевом суста-
ве боль усиливается и появляется 
хруст. При хроническом течении 
отмечается нейродистрофичес-
кое поражение связок, синови-
альных сумок, сухожилий мышц 
плечевого пояса.
Синдром «плечо – кисть», или 
синдром Стейнброккера, отли-
чается от плечелопаточного бо-
левого синдрома вовлечением 
шейных симпатических ганглиев. 
Это приводит к нейрососудистым 
и нейротрофическим изменениям 
в области кисти и лучезапястного 
сустава. Клинически это прояв-
ляется цианозом кожи, отеком, 
тугоподвижностью пальцев или 
всей кисти, изменением темпера-
туры кожи, гипо- или гипергид-
розом дистальных отделов руки. 
Эпикондилез плеча, или локте-
вой периартроз, характеризует-
ся болью в области одного или 
обоих надмыщелков плеча, ко-
торая может усиливаться при 
движении в локтевом суставе. 
При длительном течении отме-
чается гипотрофия мышц плеча 
и предплечья.
Диагноз шейно-плечевого син-
дрома устанавливается на ос-
нова нии да нны х а на мнеза , 
клинического осмотра, рентге-
нологического исследования. 
Рекомендуется функциональная 
рентгенография, включающая 
снимки в боковой проекции в по-
ложении больного сидя и при пол-
ном сгибании и разгибании шеи. 
На снимке можно определить 
пространственное расположение 
позвонков, наличие аномалий 
и выраженность дегенеративно-
дистрофического процесса. Так, 
спондилоартроз рентгенологи-
чески характеризуется сужением 
и деформацией межпозвонковой 
и суставной щели, субхондраль-
ным склерозом сочленяющих 
поверхностей суставных отрост-
ков, краевыми костными разрас-
таниями. При необходимости для 
проведения дифференциальной 
диагностики или уточнения ха-
рактера патологического процес-
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са проводят электронейромио-
графию, магнитно-резонансную 
томографию шейного отдела поз-
воночника или суставов [10–13].

Принципы купирования боли. 
Результаты международных 
клинических исследований
Лечение шейно-плечевого син-
дрома (цервикобра х иа лгии) 
направлено на ку пирование 
боли, снятие воспалительного 
процесса, усиление обменных 
процессов, пред у преж дение 
хронизации болевого синдрома, 
проведение полноценного курса 
реабилитационных мероприя-
тий и профилактику рецидива 
обострений.
Патогенетически обоснованным 
для купирования боли при шей-
но-плечевом синдроме счита-
ется назначение нестероидных 
противовоспалительных препа-
ратов (НПВП) и локальной инъ-
екционной терапии или лечеб-
ных медикаментозных блокад. 
Согласно общепринятому мне-
нию, для минимизации побоч-
ных симптомов состав инъекци-
онной смеси не должен включать 
большое количество компонен-
тов. Два компонента – анестетик 
и глюкокортикоид – считаются 
оптимальными. Из анестетиков 
предпочтительно использовать 
новокаин или лидокаин. 
Новокаин впервые был синте-
зирован в 1898 г. немецким хи-
миком Альфредом Эйнхорном 

вместо популярного в те годы 
кокаина. Новокаин – местное 
анестезирующее средство с уме-
ренной анестезирующей актив-
ностью – препятствует прове-
дению импульсов по нервным 
волокнам, подавляет проведение 
болевых импульсов. Кроме того, 
новокаин оказывает анальгези-
рующее, противошоковое, ги-
потензивное и антиаритмичес-
кое действие, в больших дозах 
может нарушать нервно-мышеч-
ную проводимость. Обладает 
короткой анестезирующей ак-
тивностью (продолжительность 
инфильтрационной анестезии 
составляет 0,5–1 час). Для ло-
кальной инъекционной тера-
пии используют 5 мл 0,5%-ного 
раствора новокаина. Небольшая 
доза анестетика не вызывает 
побочных симптомов, кото-
рые при больших дозах могли 
бы проявиться в виде головной 
боли, головокружения, сонли-
вости, изменения артериального 
давления. 
Другой анестетик – лидокаин 
в несколько раз сильнее по дейс-
твию, чем новокаин, его эффект 
развивается быстрее и сохраня-
ется дольше – до 75 минут. При 
отсутствии аллергической реак-
ции на этот препарат возможно 
применять 2%-ный лидокаин 
в дозе 4,0 мл. При назначении 
большой дозы лидокаина воз-
можны снижение артериального 
давления, головокружение, го-
ловная боль, тревожность, шум 
в ушах.
При проведении блокад наи-
более эффективным является 
глюкокортикоидный препарат 
Дипроспан® (бетаметазон), вы-
пускаемый в виде пролонгиро-
ванной комплексной суспензии. 
Противовоспалительное дейст-
вие Дипроспана обусловлено 
угнетением высвобождения ме-
диаторов воспаления. Препарат 
состоит из 2 мг бетаметазона 
динатрия фосфата и 5 мг бета-
метазона дипропионата, бла-
годаря комбинированию этих 
солей обеспечивается уникаль-
ный двойной механизм дейст-
вия. Будучи хорошо раствори-

мым соединением бетаметазона, 
динатрия фосфат оказывает 
выраженный и быстрый мест-
ный анальгезирующий эффект. 
Б е т а ме т а зона д и п р оп ионат 
имеет более медленную абсорб-
цию и обеспечивает общее про-
лонгированное действие в сред-
нем в течение семи дней. В этой 
связи препарат назначается один 
раз в неделю. Как правило, три 
блокады позволяют купировать 
выраженный болевой синдром. 
При проведении блокады паль-
паторно в скелетной мышце оп-
ределяют одну или несколько 
областей локального мышеч-
ного гипертонуса, обладающих 
интенсивной болезненностью. 
Введение Дипроспана прово-
дится в область максимальной 
болезненности, в так называемое 
ядро триггерной точки, диаметр 
которого составляет в среднем 
2–3 мм, как правило, на глуби-
ну верхней или средней трети 
мышцы под углом 45–90 граду-
сов в зависимости от прикреп-
ления мышцы таким образом, 
чтобы струя опережала продви-
жение иглы шприца. Обычно 
Дипроспан® разводят анестети-
ком в дозе 1,0 мл. В настоящее 
время появилась новая форма 
Дипроспана в одноразовом сте-
рильном шприце по 1,0 мл, не 
требующая разведения анесте-
тиком. Шприц с Дипроспаном 
более удобен для примене-
ния, позволяет не только уско-
рить проведение манипуляции 
с соблюдением правил асептики 
и антисептики, но и избежать 
развития побочных симптомов  
[14, 15]. 
С целью купирования болево-
го синдрома патогенетически 
обоснованным считается назна-
чение НПВП, механизм дейст-
вия которых заключается в ин-
гибировании циклооксигеназы 
(ЦОГ). В настоящее время вы-
делены две разновидности, или 
два изофермента, ЦОГ первого 
и второго типа (ЦОГ-1 и ЦОГ-2). 
Согласно современной концеп-
ции ЦОГ-1 является структур-
ным ферментом, присутствует 
во многих тканях, ответствен 

Пиковая концентрация эторикоксиба 
(Аркоксиа®) в крови достигается через 

один – три часа после перорального 
приема, практически эффект отмечается 

уже через 20–30 минут, в среднем 
через 24 минуты после приема. Таким 
образом, учитывая скорость действия, 

эторикоксиб можно назначать для 
ургентного обезболивания
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за физиологическую активность 
простагландинов и регулирует 
различные процессы в организ-
ме. ЦОГ катализирует реакции 
превращения арахидоновой кис-
лоты сначала в простагландин 
G2, затем в простагландин Н2, 
который является предшествен-
ником простагландинов Е и F, 
а также простациклина и тром-
боксанов А2 и В2. Изофермент 
ЦОГ-2 продуцируется главным 
образом под воздействием пов-
реждающего фактора и несет 
ответственность за патологи-
ческие простагландины, кото-
рые вызывают боль, воспаление 
и лихорадку. Простагландин 
Е является одним из основ-
ных медиаторов воспаления, 
приводит к нарушению микро-
циркуляции, появлению отека, 
болевой ч у вс т ви тел ьнос т и, 
развитию лихорадочной реак-
ции. Именно ингибирование 
ЦОГ-2 рассматривается как один 
из важнейших механизмов про-
тивовоспалительной, анальге-
тической активности, а ингиби-
рование ЦОГ-1 – как механизм 
развития большинства побоч-
ных эффектов. С подавлени-
ем ЦОГ-1-зависимого синтеза 
простагландинов связывают 
развитие основных побочных 
эффектов НПВП: поражение же-
лудочно-кишечного тракта, на-
рушение агрегации тромбоци-
тов, функции почек, негативное 
влияние на систему кровообра-
щения и др. 
Таким образом, при назначе-
нии НПВП велика вероятность 
развития различных гастроин-
тестинальных нежелательных 
явлений, включая кровотечение, 
язвенное поражение и перфо-
рацию со стороны желудочно-
кишечного тракта. Однако вы-
сокоселективные ингибиторы 
ЦОГ-2 рассматриваются как 
эффективные и безопасные 
лекарственные средства этой 
группы. Одним из таких препа-
ратов является Аркоксиа® (это-
рикоксиб), который в настоящее 
время зарегистрирован более 
чем в 75 странах мира. Его осо-
бенностью является высокий 

анальгезирующий и противовос-
палительный эффект. Благодаря 
приближающейся к 100% био-
доступности пиковая концен-
трация эторикоксиба в крови 
достигается через один  – три 
часа после перорального приема, 
практически эффект отмечается 
уже через 20–30 минут, в сред-
нем через 24 минуты после при-
ема. Таким образом, учитывая 
скорость действия, эторикоксиб 
можно назначать для ургентного 
обезболивания. Период его по-
лувыведения составляет 22 часа, 
благодаря этому стабильный 
обезболивающий и противовос-
палительный эффект сохраняет-
ся в течение 24 часов после при-
ема. Это позволяет применять 
препарат один раз в сутки, что 
повышает комплаентность и сни-
жает количество и выраженность 
побочных симптомов. Аркоксиа® 
имеет оптимальный профиль 
безопасности, что было доказано 
многочисленными клинически-
ми исследованиями [16–18].
По результатам многочислен-
ных международных плацебо-
контролируемых исследований 
препарата эторикоксиба в срав-
нении с другими НПВП, час-
тота возникновения побочных 
симптомов со стороны желу-
дочно-кишечного тракта в виде 
перфорации, язвы или кровоте-
чения была существенно ниже, 
чем у 150 мг диклофенака (0,67 
против 0,97).
Метаанализ десяти клинических 
исследований, в которые были 
включены пациенты с остеоар-
трозами, остеоартритами, рев-
матоидным артритом и хрони-
ческой болью в спине, показал, 
что риск желудочно-кишечных 
перфораций, изъязвлений и кро-
вотечений был на 50% ниже при 
приеме эторикоксиба, чем при 
приеме неселективных НПВП. 
Коэффициент селективности 
у эторикоксиба равен 106, то 
есть эторикоксиб ингибиру-
ет в 106  раз больше ЦОГ-2, чем 
ЦОГ- 1. Частота отмены терапии 
из-за симптомов со стороны 
желудочно-кишечного тракта 
и нежелательных явлений также 

была ниже при приеме этори-
коксиба, чем при приеме несе-
лективных НПВП. 
С целью изучения влияния это-
рикоксиба на ЦОГ-1 было про-
ведено ра н дом изи рова нное 
плацебоконтролируемое двух-
этапное перекрестное исследо-
вание. В нем сравнивали дейст-
вие эторикоксиба в дозе 120 мг/
сут и напроксена в дозе 1000 мг/
сут ex vivo в биоптате желуд-
ка на синтез гастропротектора 
простагландина E2. Через пять 
дней напроксен снижал синтез 
простагландина E2 в желудке 
примерно на 78% (p < 0,001 по 
сравнению с плацебо), что свиде-
тельствует о значительном инги-
бировании ЦОГ-1. Эторикоксиб 
в дозе 120 мг незначительно ин-
гибировал ЦОГ-1, о чем говорит 
уровень ингибирования при-
мерно 2%. На основании полу-
ченных результатов был сделан 
вывод, что эторикоксиб являет-
ся селективным ЦОГ-2 препара-
том [16–19].
Исследовательская программа 
MEDAL явилась наиболее круп-
номасштабным и длительным 
исследованием НПВП в мире. 
Пациенты (n = 34 701) с остеоар-
трозом и ревматоидным артри-
том были разделены на несколь-
ко групп. В течение полутора лет 
непрерывно одна группа прини-
мала эторикоксиб в дозе 60 или 
90 мг/сут, другая – диклофенак 
150 мг/сут. Больные с коморбид-

Глюкокортикоидный препарат 
Дипроспан® состоит из 2 мг  
бетаметазона динатрия фосфата  
и 5 мг бетаметазона дипропионата, 
благодаря комбинированию этих солей 
обеспечивается уникальный двойной 
механизм действия. Как правило,  
три инъекционные блокады  
с Дипроспаном позволяют купировать 
выраженный болевой синдром
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ной патологией принимали гас-
тропротекторы, а также аспирин 
в низкой дозе. Полученные ре-
зультаты подтвердили лучшую 
переносимость эторикоксиба. 
Общая частота осложнений со 
стороны желудочно-кишечного 
тракта при использовании этого 
препарата оказалась сущест-
венно ниже, чем у диклофена-
ка, – 1,0 и 1,4% соответственно 
(р < 0,001). Число отмен терапии 
из-за осложнений со стороны 
желудочно-кишечного тракта 
также было значительно ниже 
при использовании эторикокси-
ба и достигало в среднем 8,6%, 
в то время как в группе, прини-
мавшей диклофенак, – до 11,2% 
(р < 0,001). На основании иссле-
довательской программы был 
сделан вывод о возможности на-
значения эторикоксиба при боли 
на фоне дегенеративно-дистро-
фического процесса [17–20]. 
Подтверждением безопасности 
эторикоксиба в отношении раз-
вития НПВП-гастропатии стали 
два клинических исследования, 
продолжавшихся три месяца 
и охвативших около 700  чело-
век. Проводилась оценка часто-
ты развития эндоскопических 
язв у пациентов с болью на фоне 
ревматоидного артрита и осте-
оартроза. Испытуемые прини-
мали 120 мг эторикоксиба, 2400 
мг ибупрофена, 1000 мг напрок-
сена или плацебо. Суммарная 
частота язв желудка и двенад-

цатиперстной кишки на фоне 
приема эторикоксиба составила 
8,1% у больных ревматоидным 
артритом и 7,4% при остеоар-
трозе, что оказалось более чем 
в два раза меньше по сравне-
нию с ибупрофеном и напрок-
сеном (17 и 25,3%, p < 0,001), но 
выше в сравнении с плацебо 
(1,9 и 1,4%). Полученные резуль-
таты убедительно доказали, что 
прием эторикоксиба не увели-
чивал выделение крови с калом, 
в то время как на фоне приема 
ибупрофена кровопотеря воз-
растала более чем в три раза 
(3,26, p < 0,001) [18–20].
При исследовании эффектив-
ности 60 мг эторикоксиба и 150 
мг диклофенака было показано, 
что оба препарата уменьшали 
скованность ко второй неделе 
лечения и этот эффект сохранял-
ся до шести недель исследова-
ния. К окончанию исследования 
величины скованности по шкале 
тяжести остеоартрита WOMAC 
снизились с исходного уровня 
на 28,8 мм для эторикоксиба и на 
28,4 мм для диклофенака. На ос-
новании этого был сделан вывод, 
что эторикоксиб в минимальной 
дозе 60 мг/сут более эффективен, 
чем диклофенак в максимальной 
суточной дозе 150 мг.
По данным шкалы общей оцен-
ки ответа пациента на терапию 
PGART, эторикоксиб в дозе 60 мг 
вызывал более быстрое разви-
тие эффекта, чем диклофенак 
50 мг. Через четыре часа после 
первоначальной дозы препарата 
в первый день 32% испытуемых, 
получавших эторикоксиб, сооб-
щили о хорошем результате. 
Одним из наиболее показатель-
ных критериев эффективнос-
ти лекарства является число 
больных, прерывающих лече-
ние из-за неэффективности. 
Оценке этого показателя был 
посвящен специальный анализ. 
Испытуемые с болевым синд-
ромом на фоне остеоартроза 
принимали целекоксиб в дозе 
200/400 мг, эторикоксиб 30/60 мг, 
ибупрофен 2400 мг, напроксен 
1000 мг или плацебо. Наиболее 
эффективным оказался напрок-

сен: прием этого препарата пре-
рвали 4% больных, в то время 
как целекоксиб и эторикоксиб – 
8%, ибупрофен – 13%, плацебо – 
19% [17–20].
По результатам многочислен-
ных международных плацебо-
контролируемых исследований 
кардиоваскулярного риска, не-
желательные явления, связанные 
с артериальной гипертензией, 
в виде задержки жидкости, оте-
ков и подъема артериального дав-
ления зависели от дозы Аркоксиа® 
и были существенно ниже, чем 
у диклофенака. Тромботические 
сердечно-сосудистые осложне-
ния отмечались с той же часто-
той, что при приеме 60 мг этори-
коксиба или 150 мг диклофенака 
в сутки. Однако, как было показа-
но в другом клиническом иссле-
довании, эторикоксиб вызывал 
подъем артериального давления 
у лиц с артериальной гипертензи-
ей. Так, при приеме эторикоксиба 
и диклофенака среднее повыше-
ние систолического/диастоли-
ческого давления составило 3,4–
3,6/1,0–1,5 и 0,9–1,9/0,0–0,5 мм 
рт. ст. соответственно. В целом 
2,2–2,5% больных, получавших 
эторикоксиб, и 0,7–1,6% прини-
мавших диклофенак прервали 
курс лечения из-за дестабилиза-
ции артериальной гипертензии 
[17–20].
Учитывая, что боль при шейно-
плечевом синдроме развивается 
на фоне дегенеративно-дистро-
фического процесса, препарат 
Аркоксиа® в дозе 60–90 мг может 
быть рекомендован для купиро-
вания боли. Препарат выпуска-
ется в покрытых оболочкой таб-
летках разного цвета: таблетки 
по 60 мг имеют зеленый цвет, по 
90 мг – белый, по 120 мг – свет-
ло-зеленый. Эторикоксиб обла-
дает дозозависимым эффектом. 
Средняя терапевтическая доза 
при болевом синдроме состав-
ляет однократно 60–90 мг и на-
значается независимо от приема 
пищи на срок не более 28 дней. 
Комплексное лечение шейно-
плечевого болевого синдрома 
(цервикобрахиалгии) с исполь-
зованием локальной инъекци-

Использование локальной инъекционной 
терапии с включением суспензии 

пролонгированного действия 
Дипроспана и высокоселективного 

ингибитора ЦОГ-2 Аркоксиа® 
при цервикобрахиалгии позволяет 
купировать боль, сократить сроки 

лечения, уменьшить риск побочных 
эффектов, повысить качество  

жизни больных
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Neurological Issues and Principles for Pain Relief during Cervicobrachial Syndrome (Cervicobrachialgia) 

M.N. Dadasheva, B.V. Agafonov, N.N. Shevtsova

M.F. Vladimirsky Moscow Regional Research Clinical Institute 

Contact person: Marina Nikolayevna Dadasheva, donveles777@inbox.ru

Cervicobrachial syndrome is a pressing issue in general practitioner’s clinical practice. It is characterized  
by pain, neck muscle spasm radiating into the arm. Persons whose job involves prolonged forced posture 
succumb to such pain syndrome that underlies its socio-economic significance. A course treatment with local 
injection therapy by including 1.0-ml sustained-release betamethasone suspensions (Diprospan®) and a highly 
selective COX-2 inhibitor etoricoxib (Arcoxia®) contributes to lowering pain, allows to shorten treatment 
duration, reduce risk of adverse symptoms and improve quality of patients’ life.

Key words: cervicobrachial syndrome (cervicobrachialgia), Diprospan, betamethasone, etoricoxib, Arcoxia
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онной терапии с включением 
суспензии 1,0 мл пролонгиро-
ванного действия Дипроспана 
и высокоселективного инги-

битора ЦОГ-2 Аркоксиа® доста-
точно эффективно. Этот курс 
лечения способствует уменьше-
нию боли, позволяет сократить 

сроки лечения, уменьшить риск 
побочных эффектов, повысить 
комплаентность терапии и ка-
чество жизни больных. 
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Вторая половина XX и начало 
XXI в. охарактеризовались 
значительными изменени-

ями возрастной структуры насе-
ления с тенденцией к увеличению 
популяции лиц пожилого и стар-
ческого возраста. В 2000 г. в мире 
насчитывалось около 400 млн че-
ловек старше 65 лет. Ожидается, 
что к 2030 г. эта возрастная груп-
па может увеличиться до 800 млн 
[1–3]. Именно поэтому одна из 
наиболее важных задач совре-
менной клинической медици-
ны заключается в профилактике 
и лечении заболеваний, распро-
страненных у лиц старшего воз-
раста. Необходимо отметить, 
что пожилой возраст – самый 
сильный и независимый фактор 
риска нарушений высших моз-
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говых (когнитивных) функций. 
Своевременное обнаружение ког-
нитивных расстройств – важный 
залог эффективности мер, пред-
принимаемых для профилактики 
наступления слабоумия. 
В настоящее время происходит 
интенсивная активизация иссле-
дований, в которых изучаются 
этиология, патогенез и особеннос-
ти недементных форм когнитив-
ных расстройств при различных 
неврологических заболеваниях. 
Кроме того, своевременное выяв-
ление лиц, у которых в последую-
щем может развиться деменция, 
и как можно более раннее нача-
ло терапии – одно из наиболее 
актуальных направлений иссле-
дований в области современной 
нейрогериатрии. Предполагается, 

что своевременная диагности-
ка этих нарушений, несомненно, 
повышает качество жизни боль-
ных и расширяет потенциальные 
возможности терапевтического 
воздействия, которое может от-
срочить или даже предотвра-
тить наступление социальной 
дезадаптации. 

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

ции, способность распознавать 
информацию, поступающую 
от органов чувств, и соединять 
элементарные сенсорные ощу-
щения в целостные образы; 

 ■ память – способность запечат-
левать, сохранять и многократ-
но воспроизводить получен-
ную информацию; 

 ■ интеллект – способность ана-
лизировать информацию, вы-
являть сходства и различия, 
общее и частное, главное и вто-
ростепенное, проводить фор-
мально-логические операции, 
абстрагироваться, решать зада-
чи, устанавливать ассоциатив-
ные связи, строить логические 
умозаключения; 
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 ■ речь – способность понимать 
обращенную речь и выражать 
свои мысли словами; 

 ■ праксис – способность приоб-
ретать, сохранять и использо-
вать разнообразные двигатель-
ные навыки, в основе которых 
лежат заученные и автоматизи-
рованные последовательности 
движений; 

 ■ внимание – способность под-
держивать оптимальный для 
умственной деятельности уро-
вень психической активности.

Когнитивное расстройство – это 
субъективное и/или объективно 
выявляемое ухудшение высших 
мозговых функций по сравнению 
с исходным индивидуальным или 
средним возрастным и образова-
тельным уровнями вследствие 
органической патологии голов-
ного мозга различной этиологии, 
влияющее на эффективность обу-
чения, профессиональную, быто-
вую и социальную деятельность. 
При этом необходимо отметить, 
что когнитивные расстройства 
наряду с другими неврологичес-
кими проявлениями (двигатель-
ными, сенсорными, вегетатив-
ными расстройствами) – важные 
и нередко ведущие (а в ряде слу-
чаев единственные) симптомы 
органической патологии голов-
ного мозга разной этиологии.

Классификация  
когнитивных расстройств
По классификации тяжести ког-
нитивных расстройств, предло-
женной Н.Н. Яхно, помимо тя-
желых когнитивных расстройств 
выделяются также умеренные 
и легкие когнитивные расстрой-
ства [2, 4–8]. 
Тяжелыми признаются когнитив-
ные нарушения, которые ограни-
чивают обычную повседневную 
деятельность пациента (работу, 
хобби, социальные связи, быт, 
самообслуживание). Наиболее 
распространенным видом тяже-
лых когнитивных нарушений яв-
ляется деменция. К тяжелым ког-
нитивным расстройствам также 
относят делирий, депрессивную 
псевдодеменцию, выраженные 
в значительной степени моно-

функциональные нарушения 
(изолированную амнезию, афа-
зию, апраксию или агнозию). 
Деменция (слабоумие) – это при-
обретенное стойкое нарушение 
когнитивных функций в резуль-
тате органического заболева-
ния головного мозга различной 
этиологии, проявляющееся рас-
стройствами в двух и более ког-
нитивных сферах (памяти, вни-
мания, речи) при нормальном 
сознании и уровне бодрствова-
ния, приводящее к нарушению 
бытовой и/или социальной и про-
фессиональной адаптации паци-
ента. На этапе деменции пациент 
полностью или частично утрачи-
вает свою независимость и само-
стоятельность, нередко нужда-
ется в постороннем уходе [3, 8]. 
Важно подчеркнуть, что когни-
тивные расстройства при демен-
ции определяются на фоне ясного 
сознания, то есть они не связаны 
с помрачением сознания. Этим 
деменция отличается от делирия, 
для которого также характерны 
тяжелые когнитивные расстрой-
ства, но они проявляются лишь 
на фоне спутанного сознания.
Термин «умеренные когнитив-
ные расстройства» (mild cognitive 
impairment – MCI) был пред-
ложен в 1997 г. для описания 
преддементных стадий болезни 
Альцгеймера. В настоящее время 
этот термин используется более 
широко для описания когнитив-
ных нарушений различной этио-
логии, явно выходящих за рамки 
возрастной нормы, но не дости-
гающих выраженности деменции 
[8–10]. Умеренные когнитивные 
расстройства – снижение в одной 
или нескольких когнитивных 
сферах по сравнению с предшес-
твующим более высоким уровнем 
в результате органического забо-
левания головного мозга, не при-
водящее к утрате независимости 
и самостоятельности в повсед-
невной жизни, но затрудняю-
щее сложные и необычные для 
пациента виды деятельности [6, 
8, 10–12]. В настоящее время до-
казано, что причины умеренных 
когнитивных расстройств и де-
менции, которые являются поли-

этиологическими синдромами, 
аналогичны. 
Учитывая значительную рас-
п р о с т р а не н но с т ь  б оле з н и 
Альцгеймера среди причин де-
менции, большинство публика-
ций по данной проблеме посвя-
щено начальным (недементным) 
проявлениям этого заболевания. 
Однако очевидно, что умеренные 
когнитивные расстройства в по-
жилом возрасте могут быть вы-
званы и другими заболеваниями 
головного мозга. Среди них следу-
ет отметить прежде всего сосудис-
тую мозговую недостаточность, 
а также другие распространенные 
дегенеративные заболевания цен-
тральной нервной системы (де-
менцию с тельцами Леви, фронто-
темпоральную деменцию, болезнь 
Паркинсона и др.). 
В настоящее время для диагнос-
тики умеренных когнитивных 
расстройств наиболее часто ис-
пользуются модифицированные 
диагностические критерии дан-
ного синдрома, предложенные 
в 2004 г. профессорами J. Touchon 
и R. Petersen (табл. 1) [10]. 
Типичными жалобами пациен-
тов с умеренными когнитивными 
расстройствами являются:
 ■ трудности запоминания новой 

информации, нарушение памя-
ти на текущие события; 

 ■ трудности обучения, приобре-
тения новых знаний и навыков;

 ■ забывчивость на имена и лица, 
особенно новых знакомых;

 ■ невозможность вспомнить со-
держание беседы с другими ли-
цами, содержание прочитан-
ной книги или просмотренной 
телепередачи;

 ■ невозможность удержать в па-
мяти план действий;

 ■ невозможность вспомнить, 
куда положил тот или иной 
предмет, имеющий для паци-
ента высокую ценность;

 ■ трудности подбора слов при 
разговоре, забывчивость на на-
звания предметов;

 ■ легкие расстройства про-
странственной ориентировки  
в малознакомой местности;

 ■ трудности устного счета;
 ■ трудности сосредоточиться.
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Наличие указанных выше или 
сходных жалоб – основание для 
объективной оценки когнитив-
ных способностей с помощью 
нейропсихологических методов 
исследования. Важно подчерк-
нуть: умеренные когнитивные 
расстройства носят относитель-
но мягкий характер, поэтому 
для их выявления могут потре-
боваться достаточно чувстви-
тельные тесты. В качестве таких 
тестов рекомендуется исполь-
зовать задания на запоминание 
и воспроизведение списка слов 
(например, тест «12 слов»), тесты 
на скорость реакции и концен-
трацию внимания (например, 
символы и цифры, тест сле-
жения), тест рисования часов 
и другие методики. Короткие 
скрининговые шкалы, такие как 
краткая шкала оценки психи-
ческого статуса, батарея тестов 
для оценки лобной дисфункции, 
тест «5 слов», могут обладать не-
высокой информативностью на 
этапе умеренных когнитивных 
расстройств. 
В отличие от деменции при уме-
ренных когнитивных расстройс-
твах пациенты сохраняют неза-
висимость и самостоятельность 
в повседневной и профессио-
нальной жизни, поддерживают 
социальную активность. Тем не 

менее когнитивные нарушения 
могут вызывать затруднения 
в некоторых сложных и нетри-
виальных жизненных ситуациях 
(необходимость получить новые 
знания или повысить квали-
фикацию, выполнение работы, 
требующей значительного ин-
теллектуального усилия, и др.). 
Критика к своему состоянию, 
как правило, сохранна: больные 
осознают свой когнитивный де-
фект и выражают свою озабочен-
ность по этому поводу.
Как уже было сказано выше, 
клиническая картина синдрома 
умеренных когнитивных рас-
стройств определяется нозо-
логической формой, лежащей 
в его основе. По мере развития 
концепции и исследований в об-
ласти умеренных когнитивных 
расстройств стало очевидно, что 
имеется несколько основных 
клинических вариантов син-
дрома умеренных когнитивных 
расстройств [3, 6, 8, 10]. Принято 
выделять четыре основных типа 
данного синдрома (табл. 2).
Таким образом, в основе диагнос-
тики синдрома умеренных ког-
нитивных расстройств – анализ 
субъективных жалоб пациента 
на снижение памяти и умствен-
ной работоспособности, беседа 
с ним и его родственниками для 

выявления характерных клини-
ческих симптомов и данные объ-
ективных методов исследования. 
Для объективизации когнитив-
ных расстройств используются 
нейропсихологические методы 
исследования, которые должны 
быть достаточно простыми, но 
в то же время достаточно чувс-
твительными к относительно не-
большим по выраженности ког-
нитивным расстройствам. 
Что касается прогноза умерен-
ных когнитивных расстройств, 
то в большинстве случаев дан-
ный синдром имеет тенденцию 
к прогрессирующему течению 
и со временем трансформиру-
ется в деменцию. По данным 
разных авторов, риск развития 
деменции альцгеймеровского 
типа в течение одного года среди 
пациентов с умеренными ког-
нитивными расстройствами со-
ставляет 10–15%, что в 5–15 раз 
больше среднестатистическо-
го риска среди пожилых лиц 
в целом. В течение пяти лет на-
блюдения деменция развивается 
у 50–65% пациентов с умеренны-
ми когнитивными расстройства-
ми [2, 5, 8–10, 13–15]. Риск разви-
тия деменции выше у пациентов 
более пожилого возраста, при 
выявлении атрофии гиппокам-
па на магнитно-резонансной то-

Таблица 1. Диагностические критерии легких и умеренных когнитивных расстройств

Тип когнитивных расстройств Диагностические критерии

Легкие [8] Жалобы на снижение памяти или умственной работоспособности, высказанные 
самостоятельно или при активном расспросе врача
Когнитивные нарушения, полученные при клиническом и расширенном 
нейропсихологическом исследовании
Отсутствие когнитивных нарушений по результатам скрининговых шкал 
деменции (сумма баллов не менее 28 по краткой шкале оценки  
психического статуса)
Отсутствие нарушений повседневной жизненной активности
Отсутствие синдрома умеренных когнитивных расстройств

Умеренные [10] Когнитивные нарушения, по словам пациента и/или его ближайшего окружения
Свидетельства снижения когнитивных способностей по сравнению с исходным 
более высоким уровнем, полученные от пациента и/или его ближайшего 
окружения
Объективные свидетельства нарушений памяти и/или других когнитивных 
функций, полученные при помощи нейропсихологических тестов
Отсутствие нарушений привычных для пациента форм повседневной активности, 
но могут отмечаться нарушения сложных видов деятельности
Отсутствие деменции
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Тип Характеристика

Монофункциональный 
амнестический

Изолированное нарушение памяти при сохранности других когнитивных функций. 
Данный тип в наибольшей степени соответствует первой редакции диагностических 
критериев умеренных когнитивных расстройств, предложенных R. Petersen и соавт. 
[10]. В подавляющем большинстве случаев со временем трансформируется в деменцию 
альцгеймеровского типа

Полифункциональный 
амнестический

Одновременное страдание нескольких когнитивных функций с обязательным наличием 
нарушений памяти. Как и амнестический тип умеренных когнитивных расстройств, 
данный вариант также обычно со временем трансформируется в деменцию,  
например, в болезнь Альцгеймера или смешанную (сосудисто-нейродегенеративную) 
деменцию

Полифункциональный 
неамнестический

Нарушение нескольких когнитивных функций при сохранной памяти.  
Обычно сопутствует цереброваскулярному поражению, болезни диффузных телец Леви, 
болезни Паркинсона и др.

Монофункциональный 
неамнестический

Нарушение только одной когнитивной функции: интеллекта, праксиса, гнозиса или речи. 
Изолированные нарушения речи могут отмечаться в дебюте первичной прогрессирующей 
афазии, праксиса – кортико-базальной дегенерации, зрительного гнозиса – задней 
корковой атрофии, зрительно-пространственных функций – деменции  
с тельцами Леви, регуляции произвольной деятельности – лобно-височной дегенерации

Таблица 2. Основные типы синдрома умеренных когнитивных расстройств

мограмме головного мозга, при 
семейном анамнезе деменции 
или носительстве аллели АроЕε4 
[13, 16, 17]. В то же время у части 
пациентов (не менее 20%) когни-
тивные расстройства носят ста-
ционарный или даже обратимый 
характер [8, 10, 13]. 
Принимая во внимание данные 
ряда исследований, проведенных 
в Клинике нервных болезней 
им. А.Я. Кожевникова Первого 
МГМУ им. И.М. Сеченова, воз-
можна еще более ранняя диаг-
ностика когнитивных наруше-
ний [5, 6, 8, 18]. В последние годы 
в иностранной литературе также 
появились упоминания об ана-
логичных расстройствах (subtle 
cognitive impairment, pre-MCI). 
Легкие когнитивные расстрой-
ства – субъективное и/или объ-
ективное снижение когнитивных 
функций различного характера, 
обусловленное возрастными или 
патологическими изменения-
ми головного мозга, значимо не 
влияющее на бытовую, профес-
сиональную и социальную де-
ятельность, в том числе наиболее 
сложные ее виды. Предлагаемые 
нами диагностические критерии 
легких когнитивных расстройств 
приведены в табл. 1 [8]. 
Легкие когнитивные расстрой-
ства носят преимущественно 

нейродинамический характер: 
страдают такие характерис-
тики когнитивных процессов, 
как скорость обработки ин-
формации, способность быстро 
переключаться с одного вида 
деятельности на другой, опера-
тивная память. Предполагается, 
что на этой стадии когнитив-
ные расстройства значимо не 
затрудняют профессиональную 
и социальную активность, но 
их можно выявить, опираясь на 
субъективную оценку пациен-
та и путем проведения деталь-
ного нейропсихологического 
исследования.
Легкие когнитивные расстрой-
ства могут быть либо естествен-
ным возрастным инволютив-
ным процессом, либо наиболее 
ранним признаком того или 
иного церебрального заболева-
ния. Представляется наиболее 
корректным говорить о мно-
гофакторной этиологии лег-
ких когнитивных расстройств 
в пожилом возрасте. Это связа-
но с тем, что в патогенезе лег-
ких когнитивных расстройств, 
вероятно, немаловажную роль 
играют расстройства, связанные 
со старением. При этом в наи-
большей степени могут страдать 
вышеописанные «нейродинами-
ческие» функции. В то же время 

при неосложненном старении 
остаются сохранными память на 
текущие и отдаленные события 
жизни, приобретенные в про-
шлом навыки, ориентировка во 
времени, пространстве и собст-
венной личности, пра ксис , 
гнозис, речь, счет, мышление. 
Однако четко разделить вклад 
собственно возраста и ассоци-
ированных с возрастом заболе-
ваний (соматических болезней, 
эмоциона льных нару шений, 
органического заболевания го-
ловного мозга) в генез данных 
когнитивных расстройств не 
всегда представляется возмож-
ным. Чаще всего при легких 
когнитивных расстройствах от-
мечается наложение возрастных 
изменений на наиболее ранние 
признаки заболевания или по-
вреждения головного мозга. 
Именно поэтому наличие лег-
ких когнитивных расстройств, 
так же как и синдрома умерен-
ных когнитивных расстройств, 
требует всестороннего клинико-
инструментального исследова-
ния пациента для установления 
причины когнитивной недоста-
точности. Кроме того, несомнен-
но, что наличие легких когни-
тивных расстройств в пожилом 
возрасте требует динамического 
наблюдения за пациентом.
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Нейрохимия  
когнитивных функций 
Когнитивная деятельность че-
ловека обеспечивается актив-
ностью церебральных нейро-
трансмиттерных систем. На 
сегодняшний день установлено, 
что одним из наиболее важных 
для когнитивных процессов ме-
диатором является ацетилхолин. 
Недостаточность ацетилхолинер-
гической трансмиссии отмечает-
ся при когнитивных нарушениях 
различного происхождения, в том 
числе при болезни Альцгеймера, 
деменции с тельцами Леви, со-
судистой деменции, болезни 
Паркинсона и многих других 
заболеваниях. Считается, что 
психофизиологическая роль аце-
тилхолина заключается в обеспе-
чении устойчивости внимания. 
Устойчивость внимания в свою 
очередь является ключевым ус-
ловием запоминания новой ин-
формации. Значительную роль 
в когнитивной деятельности иг-
рает также глутаматергическая 
нейротрансмиссия, при этом 
метаболизм глутамата тесно вза-
имосвязан с метаболизмом аце-
тилхолина [3, 8]. 
Дофамин также имеет немало-
важное значение в обеспече-
нии когнитивной деятельности. 
Показано, что активация дофами-
нергической передачи необходи-
ма в процессе переключения вни-
мания человека. Недостаточность 
дофаминергической медиации 

приводит к повышенной инер-
тности больного, что будет кли-
нически проявляться замедлен-
ностью когнитивных процессов 
(брадифренией) и персеверация-
ми. Данные нарушения являются 
наиболее типичными когнитив-
ными симптомами заболеваний 
с дофаминергической недоста-
точностью, таких как, например, 
болезнь Паркинсона. Ключевым 
для когнитивной деятельности 
дофаминергическим образова-
нием является вентральная часть 
покрышки ствола мозга, которая 
связана с лимбической системой 
(мезолимбический дофаминерги-
ческий путь) и префронтальными 
отделами лобных долей головно-
го мозга (мезокортикальный до-
фаминергический путь) [19, 20]. 
Еще одним нейромедиатором, 
весьма важным для когнитив-
ной деятельности, является нор-
адреналин. Роль норадренали-
на в обеспечении когнитивных 
функций, по-видимому, заклю-
чается в поддержании состояния 
активного бодрствования. Как 
известно, активность норадре-
нергической медиации усилива-
ется во время эмоционального 
напряжения. Предполагается, 
что с увеличением активнос-
ти норадренергической систе-
мы связано лучшее запомина-
ние эмоционально окрашенных 
событий по сравнению с эмо-
ционально нейтральными со-
бытиями. Недостаточность но-
радренергической «иннервации» 
коры головного мозга закономер-
но развивается при поражении 
голубого пятна, которое имеет 
богатые связи с различными от-
делами коры головного мозга [21].
Менее определенно связана 
с когнитивной деятельностью 
серотонинергическая система. 
Недостаточность серотонинерги-
ческой медиации в большей степе-
ни проявляется эмоциональными 
расстройствами в виде депрессии. 
Однако хорошо известно, что при 
выраженной депрессии могут раз-
виваться вторичные когнитивные 
нарушения. По своему характеру 
когнитивные расстройства, свя-
занные с депрессией, напомина-

ют симптомы патологии подкор-
ково-лобных структур головного 
мозга [3, 8].
Следует оговориться, что вы-
шеизложенные представления 
носят упрощенный и схематич-
ный характер. В действительнос-
ти нейрохимические основы ког-
нитивных функций значительно 
сложнее и, как уже говорилось, 
на сегодняшний день остаются 
недостаточно изученными.

Лечение когнитивных 
нарушений в пожилом возрасте 
Терапия когнитивных нарушений 
в пожилом возрасте преследует 
две основные цели: профилакти-
ку прогрессирования нарушений 
и уменьшение выраженности уже 
имеющихся расстройств с целью 
повышения качества жизни па-
циентов и их родственников. 
Лечение должно быть по воз-
можности этиотропным или па-
тогенетическим. Во всех случаях 
целесообразно проведение следу-
ющих мероприятий: 
 ■ всестороннее обследование 

пациента, достижение макси-
мально возможной компен-
сации сердечно-сосудистых  
и других имеющихся сомати-
ческих заболеваний, при этом 
особенное внимание необхо-
димо уделить заболеваниям, 
являющимся причиной потен-
циально обратимых когнитив-
ных расстройств, например, 
В12-дефицитной анемии или 
гипотиреозу;

 ■ контроль сосудистых факто-
ров риска: артериальной ги-
пертензии, гиперлипидемии, 
прием антитромбоцитарных 
препаратов, борьба с ожирени-
ем и гиподинамией;

 ■ оценка эмоционального со-
стояния пациента и по по-
казаниям назначение анти-
депрессантов, не обладающих 
холинолитическим эффектом;

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

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

Проноран сочетает в себе свойства 
агониста дофаминовых рецепторов  

и антагониста пресинаптических  
альфа-2-адренорецепторов,  

увеличивая активность  
как дофаминергической,  

так и норадренергической системы. 
Проноран также оказывает вазоактивное 

действие, улучшая церебральную  
и периферическую микроциркуляцию
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Одним из наиболее важных на-
правлений терапии когнитивных 
нарушений является применение 
препаратов, влияющих на цереб-
ральные нейротрансмиттерные 
системы. Выбор стратегии воз-
действия на церебральные нейро-
трансмиттерные системы зависит 
от выраженности когнитивных 
нарушений. Так, применение аце-
тилхолинергических и глутама-
тергических препаратов является 
в настоящее время золотым стан-
дартом для лечения большинства 
наиболее распространенных форм 
деменции. Однако на стадии уме-
ренных когнитивных расстройств 
применение ингибиторов аце-
тилхолинэстеразы дало весьма 
противоречивые результаты [8]. 
Применение блокатора постсина-
птических N-метил-D-аспартат-
рецепторов мемантина при син-
дроме умеренных когнитивных 
расстройств в ряде исследований 
показало положительные резуль-
таты, активные исследования 
в данном направлении продолжа-
ются и в настоящее время [8]. При 
легких и умеренных когнитивных 
нарушениях целесообразно воз-
действие и на другие нейротран-
смиттерные системы, в первую 
очередь дофаминергическую и но-
радренергическую [2, 4, 18]. 
Как дофаминергическая, так и но-
радренергическая системы пре-
терпевают значительные измене-
ния в процессе старения мозга [20, 
22]. Исследования с применением 
позитронно-эмиссионной томо-
графии головного мозга свиде-
тельствуют, что с возрастом поги-
бают до 40% дофаминергических 
нейронов в стволе мозга и лимби-
ческой системе. Это сопровожда-
ется значительным уменьшением 
плотности рецепторов к дофа-
мину в лобной коре, что корре-
лирует с возрастным снижением 
когнитивных функций [19, 20, 22]. 
С возрастом отмечается также 
уменьшение активности норад-
ренергической медиации, хотя 
число норадренергических ней-
ронов не уменьшается [21]. При 
патологическом старении измене-
ния дофаминергической и норад-
ренергической систем значитель-

но превосходят физиологические. 
В клинической практике из аго-
нистов дофамина для терапии 
возрастных нарушений памя-
ти и внимания, не достигающих 
выраженности деменции, лучше 
всего зарекомендовал себя пре-
парат пирибедил (Проноран, 
«Лаборатория Сервье»). Проноран 
сочетает в себе свойства агониста 
дофаминовых рецепторов и анта-
гониста пресинаптических аль-
фа-2-адренорецепторов. Таким 
образом, препарат увеличивает 
активность как дофаминергичес-
кой, так и норадренергической 
системы. Кроме того, Проноран 
оказывает также вазоактивное 
действие в виде улучшения це-
ребральной и периферической 
микроциркуляции, что позволяет 
рассматривать его также в качест-
ве вазоактивного препарата.
Эффективность применения 
Пронорана при умеренных когни-
тивных нарушениях была доказа-
на с помощью двойного слепого 
метода исследования. В работе  
D. Nagaraia и S. Jayashree (2001) 
было показано, что на фоне при-
менения данного препарата ког-
нитивное улучшение отмечается 
в два раза чаще, чем на фоне пла-
цебо [23]. 
В  Ро с с и и  э ф ф е к т и вно с т ь 
Пронорана в терапии когнитив-
ных нарушений, не достигающих 
выраженности деменции, изуча-
лась в нескольких исследованиях. 
На базе Клиники нервных болез-
ней им. А.Я. Кожевникова были 
обследованы 29 пациентов (сред-
ний возраст 68,4 ± 6,4 года) с не-
дементными когнитивными нару-
шениями сосудистой этиологии, 
которые получали Проноран в те-
чение трех месяцев. Данная тера-
пия способствовала улучшению 
когнитивных функций в сфере 
памяти, внимания, абстрактного 
мышления и психомоторных спо-
собностей. Когнитивное улучше-
ние сопровождалось регрессом 
субъективных неврологических 
симптомов, положительной оцен-
кой проводимой терапии со сто-
роны пациентов [18]. Эти данные 
впоследствии были воспроизведе-
ны на значительно более широкой 

выборке пациентов в 2005–2007 гг. 
в рамках программы «Прометей» 
(Программа изучения эффектив-
ности Пронорана при синдроме 
умеренных когнитивных рас-
стройств в рамках дисциркуля-
торной энцефалопатии). 
В первой части исследования 
«Прометей» был показан статис-
тически значимый положитель-
ный эффект Пронорана, приме-
няемого в дозе 50 мг/сут в течение 
12 недель, у 543 пациентов с лег-
кими или умеренными когнитив-
ными расстройствами возрастно-
го или сосудистого характера по 
результатам таких скрининговых 
нейропсихологических шкал, как 
краткая шкала оценки психи-
ческого статуса и тест рисования 
часов. При этом не было получено 
статистически достоверных отли-
чий между пациентами, получав-
шими монотерапию Пронораном, 
и пациентами на комбинирован-
ной терапии [4]. 
Во второй части исследования 
«Прометей» принимали участие 
2058 пациентов (1447 женщин 
и 611 мужчин), средний возраст 
которых составил 64,9 ± 8,3 года, 
с диагнозом «дисциркуляторная 
энцефалопатия» первой-второй 
стадии и легких или умерен-
ных когнитивных расстройств. 
Пациенты принимали Проноран 
в дозе 50 мг/сут в течение 12 не-
дель. Для 49% пациентов допуска-
лось одновременное применение 
других сосудистых и метаболи-

Суммируя данные исследований, можно 
сделать вывод о целесообразности 
применения дофаминергического 
и норадренергического препарата 
Проноран при нарушениях,  
не достигающих выраженности 
деменции. Рекомендуемая дозировка 
Пронорана составляет 50 мг/сут. 
Минимальная длительность лечения 
Пронораном – три месяца
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ческих препаратов. На фоне тера-
пии Пронораном у большинства 
(не менее 85%) пациентов было 
отмечено клиническое улучше-
ние по данным шкалы общего 
клинического впечатления, ко-
торое оценивалось как умерен-
ное или значительное. Кроме 
того, было показано, что комби-
нированная терапия допустима 
с точки зрения безопасности и пе-
реносимости, но не дает допол-
нительных преимуществ в плане 
воздействия на когнитивные рас-
стройства [4].
Результаты данного исследова-
ния подтвердили высокую рас-
пространенность когнитивных 
расстройств в повседневной ам-
булаторной неврологической 
практике. До 70% пациентов по-
жилого возраста, обратившихся 
к неврологу, имели ту или иную 
степень когнитивной недостаточ-
ности. Это еще раз подчеркивает 
важность диагностики и своевре-
менного начала терапии когни-
тивных расстройств как одного 
из наиболее распространенных 
симптомов в неврологической 
практике. 
В исследовании О.С. Левина 
и соавт. были обследованы 37 ам-
булаторных пациентов (16  муж-
чин и 21 женщина, средний воз-
раст 71,3 ± 5,9 года) с различными 
нейропсихологическими типами 
синдрома умеренных когнитив-
ных расстройств. Проноран на-
значался в дозе 50 мг/сут в тече-
ние трех месяцев. Эффективность 
препарата оценивалась с помо-
щью шкалы общего клиничес-
кого впечатления, опросников 
когнитивных и общих жалоб, 
комплексного нейропсихоло-
гического исследования. Было 
показано, что наибольшая эф-
фективность препарата отмече-
на при дизрегуляторном типе 
умеренных когнитивных рас-

стройств, наименьшая – при ам-
нестическом типе умеренных 
когнитивных расстройств; при 
комбинированном типе умерен-
ных когнитивных расстройств 
выявлены промежуточные ре-
зультаты. Улучшение нейродина-
мических функций выявлено во 
всех трех группах, в то же время 
достоверное улучшение оценки 
по краткой шкале оценки пси-
хического статуса, улучшение 
мнестических функций и рече-
вой активности наблюдалось 
лишь при дизрегуляторном типе 
умеренных когнитивных рас-
стройств. Авторы пришли к вы-
воду, что применение пирибедила 
наиболее эффективно при дизре-
гуляторном и комбинированном 
типах умеренных когнитивных 
расстройств, которые предполо-
жительно связаны с хроническим 
нарушением цереброваскулярно-
го кровообращения [24].
В исследовании «ФУЭТЕ» оцени-
валась эффективность Пронорана 
в сравнении с вазотропной и ней-
рометаболической терапией при 
недементных когнитивных нару-
шениях у пациентов с церебраль-
ным атеросклерозом и артериаль-
ной гипертензией. Наблюдались 
189 пациентов, из них 139 жен-
щин и 57 мужчин, в возрасте от 42 
до 82 лет (средний возраст 63,6 ± 
8,5 лет). Пациенты были распре-
делены на четыре сопоставимые 
по полу, возрасту, образованию 
и выраженности когнитивных 
нару шений гру ппы. Перва я 
группа получала Проноран, вто-
рая – пирацетам, третья – стан-
дартный экстракт гинкго билоба 
и четвертая – винпоцетин. Срок 
наблюдения составил три месяца. 
В качестве параметров эффектив-
ности терапии анализировались 
показатель шкалы самооценки 
памяти МакНейра и результат 
объективной оценки когнитив-
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ных функций по Монреальской 
шкале. Было показано, что на 
фоне проводимой терапии отме-
чается регресс как субъективных, 
так и объективных когнитивных 
расстройств во всех сравнивае-
мых терапевтических группах. 
При этом выраженность улуч-
шения обоих параметров была 
большей в группе Пронорана, что 
достигало статистической значи-
мости начиная со второго месяца 
наблюдения [25].
Суммируя данные вышепере-
численных исследований, можно 
сделать вывод о целесообразнос-
ти применения дофаминерги-
ческого и норадренергического 
препарата Проноран при наруше-
ниях, не достигающих выражен-
ности деменции. Рекомендуемая 
дозировка Пронорана составляет 
50 мг/сут. Минимальная длитель-
ность лечения Пронораном – три 
месяца.

Заключение
Актуальность исследования не-
дементных когнитивных нару-
шений очевидна и не вызывает 
сомнений. На современном этапе 
развития медицины и фармако-
логии терапия когнитивных на-
рушений на ранних этапах раз-
вития патологического процесса 
имеет существенные шансы на 
успех. Достижения в области изу-
чения патофизиологии и нейро-
химии когнитивных нарушений, 
а также новые данные нейрофар-
макологии позволяют сегодня 
рассматривать когнитивные рас-
стройства как частично курабель-
ное состояние. Основная цель 
терапии недементных форм ког-
нитивных расстройств – повы-
шение качества жизни больных 
и как задача-максимум – предо-
твращение наступления социаль-
ной дезадаптации. 
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Введение
На сегодняшний день в мире 
только по обращаемости насчи-
тывается более 250 млн больных 
сахарным диабетом (СД) – хро-
ническим неинфекционным 
заболеванием с пандемически-
ми темпами роста. При этом 
около 50% всех больных СД со-
ставляют пациенты наиболее 
активного и трудоспособного 
возраста (40–59 лет). Эксперты 
Международной диабетичес-

кой федерации прогнозируют, 
что количество таких больных 
к 2025  г. увеличится в полтора 
раза и достигнет 380 млн в основ-
ном за счет СД 2 типа. Высокие 
темпы роста заболеваемости СД 
2 типа отмечаются и в России. 
Данные контрольно-эпидемио-
логических исследований, про-
веденных Эндокринологическим 
научным центром с 2002 по 
2009 г., свидетельствуют, что ре-
альная численность больных СД 
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выше зарегистрированной в два-
три раза и составляет около 9 млн 
человек [1]. 
Распространенность эректиль-
ной дисфункции – постоянной 
неспособности к достижению 
и поддержанию эрекции, доста-
точной для успешного полово-
го акта, среди больных СД, по 
данным различных исследова-
ний, составляет от 20 до 85%. 
Наличие СД повышает риск раз-
вития эректильной дисфункции 
в два – четыре раза по сравнению 
со здоровыми мужчинами того 
же возраста. В общей сложнос-
ти около 75% мужчин с СД рано 
или поздно отмечают нарушения 
эрекции, при этом такие рас-
стройства возникают у них зна-
чительно раньше, чем у здоровых 
мужчин, носят более тяжелый 
характер и в большей мере сни-
жают качество жизни. Возраст 
больных, длительность течения 
СД, выраженность метаболичес-
ких нарушений (неконтролируе-
мая гликемия, гиперлипидемия), 
наличие диабетической невропа-
тии, ретинопатии, нефропатии, 
макроангиопатии являются важ-
ными факторами риска развития 
эректильной дисфункции у боль-
ных СД. 
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В большинстве случаев патоге-
нез эректильной дисфункции 
при СД многокомпонентный: 
выделяют васкулогенные, ней-
рогенные и психогенные причи-
ны. Микро- и макроангиопатия 
при СД обусловливают сосудис-
тые нарушения, которые ведут 
к ишемической невропатии. 
Нарушение структуры вегета-
тивных нервных волокон, умень-
шение их количества, повышение 
активности эндотелинов, вызы-
вающее расстройство расслабле-
ния кавернозной ткани, также 
относятся к важным патогене-
тическим факторам, играющим 
определенную роль в нарушении 
эректильной функции у больных 
СД [2]. 
В настоящее время особое вни-
мание клиницистов обращено 
к проблеме профилактики раз-
вития эректильной дисфункции 
при СД. Согласно современным 
представлениям, гиперглике-
мия при СД через аутоокисление 
глюкозы вызывает активизацию 
процессов свободнорадикаль-
ного окисления, что приводит 
к окислительному стрессу [3]. На 
сегодняшний день окислитель-
ный стресс, возможно, один из 
основных факторов патогенеза 
как СД, так и поздних его ос-
ложнений. В этой связи развитие 
представлений об этом состо-
янии и перекисном окислении 
липидов, обусловливающих по-
вреждение клеток и тканей, оп-
ределяет актуальность исследо-
ваний эффективности терапии 
заболеваний и патологических 
состояний, возникающих вслед-
ствие дисбаланса окислительно-
антиоксидантного гомеостаза. 

Роль препаратов альфа-
липоевой кислоты в лечении 
эректильной дисфункции  
у больных сахарным диабетом
В течение длительного време-
ни в практическом здравоохра-
нении России успешно приме-
няются различные препараты 
эндогенного антиоксиданта – 
альфа-липоевой кислоты, обра-
зующейся при окислительном 
декарбоксилировании альфа-

кетокислот. Антиоксидантный 
эффект альфа-липоевой кислоты 
обусловлен наличием двух ти-
оловых групп в молекуле, спо-
собностью связывать свободные 
радикалы и свободное тканевое 
железо и предотвращать его 
участие в перекисном окислении 
липидов. Свойство нормализа-
ции клеточного метаболизма ре-
ализуется при непосредственной 
инактивации свободных ради-
калов за счет их связывания SH-
группами альфа-липоевой кис-
лоты. Кислота не только обладает 
самостоятельным антиоксидант-
ным потенциалом, но и обеспе-
чивает мощную поддержку дру-
гих антиоксидантных звеньев 
в организме. Ее протективное 
действие тесно связано с гомео-
стазом в системе глутатиона 
и убихинона. Альфа-липоевая 
кислота также усиливает про-
тивовоспалительное действие 
глюкокортикостероидов. Кроме 
того, данная кислота близка по 
фармакологическим свойствам 
к витаминам группы В, вслед-
ствие чего способна снижать 
уровень глюкозы крови (эффект 
утилизации глюкозы) и увеличи-
вать содержание гликогена в пе-
чени [4]. 
Альфа-липоевая кислота явля-
ется одним из самых эффектив-
ных антиоксидантов, использу-
емых в лечении диабетической 
невропатии. Высокая эффек-
тивность и патогенетическое 
действие препаратов на основе 
альфа-липоевой кислоты дока-
заны многочисленными экспе-
риментальными и клинически-
ми исследованиями (ALADIN I, 
ALADIN II, ALADIN III, ORPIL, 
NATHAN, DECAN, SYDNEY), 
в которых изучали дозировки, 
кратность приема и длитель-
ность курса лечения. 
По результатам исследования 
SYDNEY установлено, что внут-
ривенное введение альфа-ли-
поевой кислоты в течение трех 
недель вызывает достоверное 
уменьшение неврологических 
симптомов. Уменьшение боли 
наблюдалось со второй недели 
приема альфа-липоевой кислоты 

в дозе 1800 мг/сут, с четвертой не-
дели – в дозе 1200 мг/сут и только 
к пятой неделе – на фоне приема 
600 мг/сут [5]. 
Р е з у л ь т а т ы  п р о в е д е н н ы х 
в России клинических исследо-
ваний различных препаратов 
альфа-липоевой кислоты под-
тверждают ее эффективность 
при лечении эректильной дис-
функции в сочетании с СД. 
И.И. Дедов, С.Ю. Калинченко, 
Д.И. Есауленко (2004), располага-
ющие опытом лечения эректиль-
ной дисфункции, обусловленной 
диабетической невропатией, 
опубликовали схемы примене-
ния альфа-липоевой кислоты 
в зависимости от степени выра-
женности расстройств эрекции 
(таблица) [2]. По мнению авто-
ров, при средней степени тя-
жести эректильной дисфункции 
возможна замена внутривен-
ного введения альфа-липоевой 
кислоты пероральным приемом 
в дозировке 1800 мг/сут. При 
этом пероральный прием в такой 
дозировке безопасен, хорошо 
переносится больными и эф-
фективно уменьшает симптомы 
периферической диабетической 
полиневропатии, одним из кото-
рых и является эректильная дис-
функция [6].
П.А. Щеплев и Ю.Я. Кузнецкий 
в 2004 г. представили результа-
ты успешного применения аль-
фа-липоевой кислоты в качест-
ве монотерапии для коррекции 
диабетической автономной не-
вропатии, эректильной дисфунк-
ции у больных СД 2 типа [7]. 
Л.Я. Рапопорт с позиции сексо-
лога сообщил об эффективности 
альфа-липоевой кислоты в комп-
лексном лечении выраженного 
уменьшения спонтанных и адек-
ватных эрекций у 17 больных СД 
2 типа с различными колебани-
ями уровня глюкозы (от 6,8 до 
12,5 ммоль/л). 11 (67,4%) больных 
СД ранее уже наблюдались эндок-
ринологом, а у шести (35,3%) муж-
чин диабет был впервые выявлен 
сексологом при обследовании по 
поводу эректильной дисфункции. 
Все пациенты принимали альфа-
липоевую кислоту перорально 
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по 600 мг/сут в течение одной 
недели, а затем по 300 мг/сут в те-
чение одного месяца в качестве 
базовой терапии. Терапию, на-
правленную на восстановление 
сексуальной функции, назначали 
с третьей недели приема альфа-
липоевой кислоты и продолжа-
ли после завершения базового 
курса. Уровень глюкозы корриги-
ровали противодиабетическими 
препаратами. В результате такого 
лечения клиническое улучшение 
эректильной функции (спонтан-
ных и адекватных эрекций) и об-
щесоматическое улучшение через 
два месяца отметили 10 (58,8%) 
и 13  (76,6%) больных соответ-
ственно (на основании заполне-
ния опросника «Международный 
индекс эректильной фу нк-
ции-5 (МИЭФ-5)») [8].
В исследовании А.З. Акбарова 
и соавт. (2001, 2007) препарат аль-
фа-липоевой кислоты получали 
16 мужчин (возраст 40–60 лет) 
с СД и эректильной дисфункцией. 
Применение альфа-липоевой кис-
лоты в дозе 600 мг/сут в течение 
шести недель (исходно три недели 
парентерально, а затем перораль-
но) привело к улучшению показа-
телей МИЭФ у 10 из 16 мужчин. 
После такого лечения отмечено 
улучшение эректильной функции 
на 31,3%. Авторы полагают, что 
эффективность альфа-липоевой 
кислоты при эректильной дис-
функции у мужчин с СД обуслов-
лена в основном ее влиянием на 
функциональное состояние нер-
вных волокон, иннервирующих 
мышечную и сосудистую систему 
полового члена [9, 10]. 
В другом исследовании, прове-
денном А.Л. Верткиным и соавт. 
(2005), принимали участие более 
200 мужчин с СД 1 и 2 типа и эрек-
тильной дисфункцией. Альфа-

липоевую кислоту вводили внут-
ривенно капельно в дозе 600 мг 
один раз в сутки в течение десяти 
дней, а затем назначали внутрь 
по одной таблетке (600 мг) утром 
за 30 минут до завтрака (курс три 
месяца). После этого следовали 
два повторных трехмесячных 
курса перорального приема аль-
фа-липоевой кислоты с переры-
вом на один месяц между ними. 
В данном исследовании проводи-
ли оценку эффективности кур-
сового лечения альфа-липоевой 
кислотой и проявлений диабе-
тической невропатии через три 
и 12 месяцев. В результате такого 
лечения число мужчин с эрек-
тильной дисфункцией легкой 
степени увеличилось в 1,5 раза, 
средней и тяжелой степени – 
уменьшилось соответственно 
в 1,2 и 1,3 раза. Полученные 
данные свидетельствовали об 
уменьшении проявлений эрек-
тильной дисфункции при лече-
нии альфа-липоевой кислотой, 
что может быть связано с улуч-
шением показателей вегетатив-
ной регуляции преимуществен-
но в парасимпатическом отделе 
вегетативной нервной системы. 
Исследователи считают, что те-
рапию альфа-липоевой кислотой 
целесообразно начинать на суб-
клинической стадии эректиль-
ной дисфункции, минимальная 
продолжительность курса лече-
ния должна составлять три меся-
ца. Для достижения наилучшего 
результата целесообразно про-
водить повторные курсы с пере-
рывом один месяц, а общая про-
должительность лечения должна 
составлять один год. Первый 
трехмесячный курс лечения ав-
торы рекомендуют начинать 
с десяти внутривенных инфузий 
альфа-липоевой кислоты в дозе 

600 мг с последующим перехо-
дом на пероральный прием в дозе 
600 мг/сут. В течение следующих 
трехмесячных курсов лечения 
антиоксидант принимается пе-
рорально. Обязательное условие 
лечения – компенсированное со-
стояние углеводного обмена [11].
Особый интерес представляют 
результаты недавнего исследо-
вания эффективности альфа-ли-
поевой кислоты у больных СД 
2 типа и эректильной дисфунк-
цией, проведенного в НИИ уро-
логии. Альфа-липоевую кислоту 
назначали в дозе 600 мг/сут и оце-
нивали параметры эректильной 
функции, полового влечения 
и симптомы андрогенного дефи-
цита. В исследовании приняли 
участие 86 мужчин в возрасте 
от 43 до 59 лет (средний возраст 
51 год) с компенсированным 
(HbA1c < 7%) СД 2 типа и рас-
стройствами эрекции. 52  муж-
чины основной группы полу-
чали альфа-липоевую кислоту, 
а группу контроля составили 
34 пациента. Эффективность ле-
чения оценивали через 12 недель 
с момента назначения альфа-ли-
поевой кислоты на основании 
заполнения валидизированных 
шкалы МИЭФ-5 и опросника 
возрастных симптомов мужчин 
(Aging Male Simptoms – AMS). 
При анализе результатов иссле-
дования у пациентов основной 
гру ппы отмечено достовер-
ное повышение суммы баллов 
МИЭФ-5 с 18  (13–21) до 22 (20–
24) и снижение баллов по шкале 
AMS c 42 (35–44) до 33 (29–34) 
по  сравнению с контрольной 
группой, где достоверных изме-
нений баллов по опросникам не 
было. Исследователи считают, 
что с учетом положительного 
патогенетического воздействия 

легкая степень эректильной дисфункции Средняя степень эректильной дисфункции Тяжелая степень эректильной дисфункции

Альфа-липоевая кислота 600 мг 
перорально ежедневно утром за 30 минут 
до завтрака в течение двух месяцев

Альфа-липоевая кислота перорально 
ежедневно по 600 мг три раза в день  
до еды в течение двух недель. Затем по 600 мг 
перорально ежедневно утром за 30 минут  
до завтрака в течение двух месяцев

Внутривенно капельно 600 мг альфа-липоевой 
кислоты один раз в сутки в течение двух – 
четырех недель. Затем 600 мг альфа-липоевой 
кислоты перорально ежедневно утром  
за 30 минут до завтрака в течение двух месяцев

* Адаптировано по [2].

Таблица. Схема применения альфа-липоевой кислоты в зависимости от степени выраженности эректильной дисфункции*
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альфа-липоевой кислоты на эн-
дотелий кавернозных артерий, 
а также на кавернозные нервы 
открываются новые возможнос-
ти ее применения в лечении эрек-
тильной дисфункции у больных 
СД и других форм нарушения 
эрекции с учетом общих меха-
низмов развития [12].

Заключение
Эректильная дисфункция яв-
ляется актуальной проблемой 
для больных с СД – широко рас-
пространенного во всем мире 
заболевания с высоким темпом 

роста. Патогенетическая терапия 
эректильной дисфункции у боль-
ных данной категории обязатель-
но подразумевает компенсацию 
СД и уменьшение выраженнос-
ти симптомов периферической 
диабетической полиневропатии. 
В течение длительного времени 
для лечения диабетической невро-
патии успешно практикуется на-
значение различных препаратов 
альфа-липоевой кислоты, умень-
шающих проявления окислитель-
ного стресса – ведущего фактора 
патогенеза СД и его осложнений. 
Одним из доступных и в тече-

ние продолжительного времени 
эффективно и широко исполь-
зующихся в России препаратов 
альфа-липоевой кислоты явля-
ется Берлитион® («Берлин-Хеми/ 
А. Менарини»). Следует отметить 
важные достоинства препарата: 
удобство применения, отсутствие 
необходимости подбора дозы на-
ряду с хорошей переносимостью. 
Возможность эффективного на-
значения альфа-липоевой кисло-
ты при эректильной дисфункции 
у пациентов с СД обусловливает 
актуальность и перспективность 
ее клинического применения. 
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ОСНОВНЫЕ НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКИЕ НАПРАВЛЕНИЯ КОНГРЕССА

ШКОЛЫ ДЛЯ ПРАКТИКУЮЩИХ ВРАЧЕЙ ПО СПЕЦИАЛЬНОСТЯМ

КОНКУРСЫ НАУЧНЫХ РАБОТ МОЛОДЫХ УЧЕНЫХ ПО СПЕЦИАЛЬНОСТЯМ

КОНКУРС СТУДЕНЧЕСКИХ НАУЧНЫХ РАБОТ ПО ТЕМЕ

■  Фундаментальная наука и современные подходы 
к диагностике и лечению основных заболеваний человека

■  Проблемы морали и этики современного медицинского 
сообщества. Врачебные ошибки

■  Медицина в XXI в. – превентивная, предсказательная, 
персонализированная. Формирование здорового образа 
жизни

■  Совершенствование системы высшего профессионального 
(медицинского) образования, информационные технологии 
в непрерывном профессиональном образовании

■  Современные подходы и инновационные технологии 
в профилактике, диагностике и лечении неинфекционных 
заболеваний. Взгляды врачей разных специальностей

■  Клинические рекомендации научно-практических 
медицинских обществ России по наиболее 
распространенным заболеваниям человека

■  Диспансеризация. Внедрение высокотехнологичных 
диагностических мобильных систем в практику 
здравоохранения

■  Редкие болезни. Организация медицинской помощи, 
лекарственного обеспечения и социальной поддержки 
пациентов

■  Рациональное использование современных лекарственных 
средств в условиях поликлиники. Формулярная система, 
основанная на принципах доказательной медицины

■  Совершенствование скорой и неотложной медицинской 
помощи

■  Медицина катастроф. Актуальные вопросы
■  Междисциплинарные аспекты репродуктивного здоровья 

молодежи
■  Высокотехнологическая медицинская помощь 

в педиатрической практике

■  Кардиология (тромбозы и антитромботическая терапия)
■  Педиатрия (гастроэнтерология раннего возраста)
■  Кардиология (артериальная гипертония)
■  Педиатрия (догоспитальная помощь)
■  Гастроэнтерология

■  Педиатрия (кардиология) 
■  Гематология (клиническая гемостазиология)
■  Педиатрия (антибактериальная терапия)
■  Эндокринология
■  Педиатрия (скорая и неотложная помощь)

Организационные формы: пленарные доклады, актовые лекции, пленумы, конференции, телеконференции, научные симпо-
зиумы, дискуссии, совещания, деловые встречи, клинические разборы, лекции для практикующих врачей, образовательные 
семинары, школы для практикующих врачей, конкурсы научных работ молодых ученых, конкурс студенческих научных работ

КОНТАКТЫ
Тел./факс: (499) 267-50-04, (499) 261-22-09 (секретарь); тел.: (495) 785-62-72 (научная программа), (495) 785-62-71 (выставка и реклама). E-mail: publish@medlife.ru 
(тезисы); reg@medlife.ru (конкурсные работы); kongress-omo@mail.ru (регистрационные карты); trud@medlife.ru (заявки на участие в научной программе); 
stend@medlife.ru (заявки на участие в выставке); secretariat@medlife.ru (выставление счетов). Официальный сайт конгресса: http://www.medlife.ru  
Адрес для переписки: 109153, Москва, а/я № 52, секретариат оргкомитета конгресса «Человек и лекарство»

В рамках конгресса проходит выставка современных лекарственных средств, новых информационных технологий, 
изделий медицинского назначения и специализированных изданий
К конгрессу готовится Федеральное руководство по использованию лекарственных средств (XVI выпуск) 

ПРИЕМ ДОКУМЕНТОВ Срок
Заявки на симпозиум, телеконференцию, семинар, дискуссию, лекцию (доклад) и пр. до 26.12.2014
Тезисы с подтверждением факта оплаты за публикацию до 15.12.2014
Конкурсные работы с комплектом сопроводительных документов до 19.01.2015
Регистрационные карты (приложение 4) до 25.03.2015
Заявки на участие в выставке (приложение 6) до 07.03.2015

■  Кардиология       ■  Внутренние болезни       ■  Гастроэнтерология       ■  Стоматология

■  Новое в фармакотерапии основных заболеваний человека
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Акушер-гинеколог, д.м.н., 
п р о ф е с с о р  В и к то ри я 
О м а р ов н а  Б И Ц А Д З Е 

(Первый Московский государс-
твенный медицинский универ-
ситет им. И.М. Сеченова) по-
святила свой доклад вопросам 
эпидемиологии, особенностям 
течения и профилактики инсуль-
та как редкого, но тяжелейшего 
тромботического осложнения 
беременности. 

Лечение и профилактика 
цереброваскулярных расстройств 
в период беременности 
Частота инсульта у женщин во время беременности и в послеродовой период относительно невелика  
по сравнению с больными пожилого возраста. Однако изучение причин, разработка алгоритмов 
диагностики и неотложной терапии, методов профилактики цереброваскулярных осложнений  
во время беременности являются актуальной проблемой в неврологической, нейрохирургической  
и акушерско-гинекологической практике. В рамках симпозиума, организованного при поддержке 
компании «Берлин-Хеми/А. Менарини», были рассмотрены основные патогенетические  
и этиологические факторы развития инсультов, а также методы его диагностики и лечения  
у беременных.

Во время беременности у женщин 
происходят существенные из-
менения в сердечно-сосудистой 
системе и мозговом кровообра-
щении. По данным разных авто-
ров, при беременности риск ин-
сульта увеличивается в 3–13 раз. 
Летальность при инсульте у бере-
менных может достигать 8–26%1. 
Согласно результатам эпиде-
миологических исследований, 
в среднем заболеваемость ин-
сультом составляет 11–34 случая 
на 100 тыс. родов, 10,7 на 100 тыс. 
небеременных женщин. Около 
10% случаев инсульта происхо-
дит в дородовой период, 40% – 
непосредственно во время родов 
и 50% – после родов. 
В последнее десятилетие наблю-
дается рост частоты заболевае-
мости инсультами в акушерской 
практике. Так, частота инсультов 
в США во время беременности 
и в раннем послеродовом перио-
де возросла за 12 лет (1994–2007) 
на 54%. С 1995 по 2007 г. коли-

чество беременных, а также 
женщин, госпитализированных 
с инсультом в больницу в первые 
12 недель после родов, увеличи-
лось соответственно на 47 и 83%. 
Сложившаяся ситуация обуслов-
лена распространением метабо-
лического синдрома, ожирения, 
несбалансированного питания. 
Например, ежедневное упот-
ребление популярной во всем 
мире диетической содовой по-
вышает риск инсультов на 48%. 
Среди факторов, повышающих 
частоту инсульта, также следует 
отметить гормональную конт-
рацепцию, курение, алкоголизм, 
наркотическую зависимость, 
беременность и роды в позднем 
репродуктивном периоде и др. 
В ходе метаанализа публикаций 
за период 20 лет (1985–2005) были 
получены противоречивые дан-
ные по частоте заболеваемости 
инсультом, которая варьировала 
от 4,3 до 210 случаев на 100 тыс. 
родов. Причины такого разброса 

Инсульт в акушерстве 

Профессор 
В.О. Бицадзе

1 James A.H., Bushnell C.D., Jamison M.G. et al. Incidence and risk factors for stroke in pregnancy and the puerperium // Obstet. Gynecol. 2005. 
Vol. 106. № 3. P. 509–516.
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данных заключались в различи-
ях дизайна исследований, малых 
выборках, неадекватной трактов-
ке полученных данных, различи-
ях в классификациях инсультов 
и дефинициях, в том числе опре-
делении послеродового периода, 
отсутствии в ранних исследова-
ниях возможностей современ-
ных методов нейровизуализа-
ции. После повторного анализа 
материалов показатели заболе-
ваемости инсультом составили 
4–41 случай на 100 тыс. родов.
С целью уточнения реальной забо-
леваемости инсультами было про-
ведено крупное североамериканс-
кое исследование. В исследовании 
принимали участие 2850 больных 
с ассоциированными с беремен-
ностью осложнениями, включая 
инсульты. Оказалось, что часто-
та инсультов составляет 34,2 на 
100 тыс. родов, 117 случаев было 
с летальным исходом. 
Во французском исследовании 
(1989–1992) были получены не 
такие высокие показатели2. В ис-
следовании принимали участие 
родильные отделения, отделе-
ния неврологии и нейрохирур-
гии 63 госпиталей. Был выявлен 
31 случай инсульта у беременных, 
из них 15 негеморрагических 
(4,3 на 100 тыс. родов) и 16 с инт-
рапаренхимальным кровоизлия-
нием (4,6 на 100 тыс. родов). В те-
чение последующих пяти лет из 
этой когорты у 13 женщин были 
повторные инсульты, но только 
у двух в связи с очередной бере-
менностью. Эклампсия как фак-
тор риска развития ишемических 
и геморрагических инсультов 
осложнила беременность у 47% 
женщин с негеморрагическим 
инсультом и у 44% женщин с инт-
рапаренхимальным кровоизлия-
нием. Важно отметить, что у 37% 
беременных геморрагический 
инсульт произошел в результате 
разрыва мальформированных 
сосудов. К сожалению, не всег-
да удается спрогнозировать на-

личие мальформации сосудов, 
что часто вызывает проблемы, 
связанные с назначением анти-
коагулянтов. В последнее время 
в акушерской практике разрывы 
мальформированных сосудов 
у пациенток как причины ин-
сультов стали обнаруживаться 
все чаще. 
Смертность после интрацереб-
рального кровоизлияния у па-
циенток с эклампсией в среднем 
составляет 15–20%. Примерно 
у 20% пациенток эклампсия 
носит рецидивирующий харак-
тер. Исходя из того, что экламп-
сия – важнейший фактор риска 
развития инсультов, одним из 
способов предупреждения ин-
сультов является профилактика 
эклампсии. 
Специфические состояния, свя-
занные с беременностью и повы-
шением риска инсультов, поми-
мо преэклампсии и эклампсии 
включают хориокарциному, эм-
болию околоплодными водами, 
перипартальную кардиомиопа-
тию, а также послеродовую це-
ребральную ангиопатию. Еще 
одним осложнением беремен-
ности, которое может стать при-
чиной инсульта, является после-
родовое кровотечение, нередки 
также инсульты после обширных 
акушерских кровотечений. 
Наличие клинических состоя-
ний, которые достоверно ассо-
циированы с риском инсультов, 
можно выявить на приеме, под-
робно изучив анамнез. Так, к фак-
торам риска возможного разви-
тия инсульта относятся мигрень 
(особенно с аурой), тромбофи-
лия, системная красная вол-
чанка, различные заболевания 
сердца, в том числе врожденные 
и приобретенные пороки сердца, 
гипертензия, тромбоцитопения. 
Профессор В.О. Бицадзе отме-
тила, что существует ряд изме-
нений во время беременности, 
предрасполагающих к развитию 
инсультов. Это гиперкоагуля-

ция, гипофибринолиз, тенденция 
к стазу крови. Пиковых значений 
активация системы гомеостаза 
достигает в третьем триместре 
и в перипартальном периоде, то 
есть непосредственно во время 
и после родов. Именно в это 
время, по эпидемиологическим 
данным, регистрируется наибо-
лее высокая частота инсультов. 
Соответственно основное вни-
мание должно быть обращено 
на женщин именно в этот пери-
од. Нередко антикоагулянты, 
которые принимают пациентки 
с выявленной тромбофилией, 
ошибочно отменяют за четыре 
недели до предполагаемых родов. 
Однако прекращение приема ан-
тикоагулянта многократно уве-
личивает риск ишемического 
инсульта. 
Во время родов в кровоток вы-
брасывается большое количество 
тромбопластических субстанций 
в момент сепарации плаценты. 
Обратное развитие изменений 
гемостаза наблюдается не ранее 
чем через три – шесть недель. 
Пациенткам с тромбофилией, ко-
торые получали антикоагулянты 
во время беременности с целью 
профилактики тромбоэмболи-
ческих осложнений, в том числе 
церебральных, показано продол-
жение приема препаратов в тече-
ние как минимум шести недель. 
Далее вопрос о том, будет ли 
женщина переходить на какие-то 
другие препараты, останется на 
той же терапии или без терапии, 
как до беременности, решается 
индивидуально.
Для состояния беременности ха-
рактерны не только изменения 
свойств и состава крови, но и из-
менения гемодинамики. 
Гиперволемия в сочетании с пот-
ребностями плодового и плацен-
тарного кровотока ведет к увели-
чению объема циркулирующей 
крови, фракции выброса, удар-
ного объема и частоты сердеч-
ных сокращений на 30–50%. 

2 Sharshar T., Lamy C., Mas J.L. Incidence and causes of strokes associated with pregnancy and puerperium. A study in public hospitals of Ile 
de France. Stroke in Pregnancy Study Group // Stroke. 1995. Vol. 26. № 6. P. 930–936.
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Соответственно потребности 
в обеспечении нормального пло-
дового и плацентарного крово-
тока диктуют необходимость пе-
рестройки сердечно-сосудистой 
системы. Половина изменений 
происходит уже в первые десять 
недель беременности, но пико-
вых значений они достигают 
к 25–30 неделям. Во время родов 
кардиальный выброс и частота 
сердечных сокращений увеличи-
ваются еще на 30%, а в первые дни 
после родов достоверно снижают-
ся и через шесть – двенадцать не-
дель приходят к нормальным для 
небеременных значениям. 
Артериальное давление вслед-
ствие снижения сосудистой резис-
тентности уменьшается в течение 
первых семи недель беременнос-
ти, достигая самых низких значе-
ний к 24–32 неделям, после чего 
начинает прогрессивно повы-
шаться до первоначальных зна-
чений к моменту родов. Хотя для 
первого триместра беременности 
инсульты не характерны, тем не 
менее есть категория пациенток, 
у которых инсульты случаются 
именно в этот период. В первую 
очередь это беременные с анти-
фосфолипидным синдромом. 
В связи с этим женщина, имеющая 
в анамнезе невынашивание бере-
менности или случаи тромбоза, 
инсульта, нуждается в контроле 
коагулограммы и консультации 
невролога в первом триместре, 
чтобы своевременно диагно-
стировать антифосфолипидный 
синдром. 
Тромбофилические факторы раз-
вития инсульта – это генетическая 
тромбофилия, в основе которой 
могут лежать мутация фактора 
Лейдена (фактора V), мутация 
протромбина, дефицит антитром-
бина III, протеинов C и S. Однако 
это далеко не все причины врож-
денной тромбофилии, которая 
может приводить к риску развития 
инсультов, артериальных и веноз-
ных тромбозов и т.д. Факторами 
риска развития инсульта также 
являются гипергомоцистеинемия, 
антифосфолипидный синдром.

Еще один фактор – дефицит 
ADAMTS-13 (a disintegrin and me-
talloprotease with thrombospon-
din). Исследование на наличие 
этого фермента показано паци-
енткам, у которых был тяжелый 
HELLP-синдром, тяжелая эклам-
псия и преэклампсия, с инсульта-
ми в анамнезе. У этих пациенток 
целесообразно определять коли-
чественный показатель актив-
ности и антитела к ADAMTS-13.
Изолированно высокий уровень 
фактора VIII тоже считается воз-
можной генетической причиной 
тромбофилии и может пред-
располагать к развитию тром-
ботических осложнений, вклю-
чая венозные и артериальные 
инсульты.
Огромное внимание в меди-
цинском сообществе уделяет-
ся факторам риска венозного 
тромбоэмболического инсуль-
та у пациенток, прибегающих 
к вспомогательным репродук-
тивным технологиям (экстра-
корпоральному оплодотворе-
нию – ЭКО). Несмотря на то что 
частота тромбозов на фоне 
вспомогательных репродуктив-
ных технологий не так уж и вы-
сока, локализация этих тром-
бозов, более высокая частота 
церебральных осложнений, свя-
занных со вспомогательными 
репродуктивными технологи-
ями, все-таки дают основания 
думать, что на возникновение 
осложнений оказывает влияние 
сама программа ЭКО с приме-
нением массированной гормо-
нальной терапии. В клиники 
ЭКО нередко приходят пациен-
тки с неясными причинами бес-
плодия, у которых имеет место 
та или иная форма тромбофи-
лии, включая антифосфолипид-
ный синдром. С одной стороны, 
такие пациентки могут быть из-
начально обречены на неудачу 
ЭКО. С другой стороны, эти же 
пациентки относятся к группе 
высочайшего риска по развитию 
тромботических осложнений, 
включая церебральные и веноз-
ные тромбозы. 

В отличие от спонтанно наступив-
шей беременности, когда тромбо-
зы преимущественно затрагивают 
глубокие вены нижних конечнос-
тей и илеофеморальный сегмент, 
при ЭКО тромбозы в основном 
локализуются в яремной, под-
ключичной, подмышечной венах, 
а также в венах головного мозга 
(60%). Летальность при тромбо-
зе церебральных вен достигает 
5–30%. Артериальные тромбозы 
развиваются в 25% случаев, вклю-
чая инсульты. Повышенные мар-
керы тромбофилии сохраняются 
до четырех недель после стиму-
ляции овуляции. Следовательно, 
возможны так называемые отсро-
ченные тромбозы после купирова-
ния синдрома гиперстимуляции 
яичников. 
Французское биомедицинское 
агентство и Французское обще-
ство здоровья (French Biomedicine 
Agency and French Health Society, 
2013) подготовили рекомендации 
по выявлению пациенток с вы-
соким риском развития синдро-
ма гиперстимуляции яичников. 
Прежде всего это молодые жен-
щины, у которых высокий или 
очень высокий уровень антимюл-
лерова гормона, низкий индекс 
массы тела, а также синдром поли-
кистозных яичников. Выявление 
женщин с высоким риском раз-
вития артериальных тромбо-
зов начинается с рассмотрения 
личного и семейного анамнеза, 
наличия таких факторов риска, 
как возраст, курение, диабет, дис-
липидемия, мигрени, наличие 
антифосфолипидного синдрома. 
В клинической практике нередко 
пациентки с привычным невына-
шиванием беременности в анам-
незе и наступившим вторичным 
бесплодием идут на процедуру 
ЭКО. Эта категория пациенток 
представляет собой группу риска 
и требует особого внимания, по-
пыток выявления скрытых форм 
тромбофилии и, возможно, кон-
сультации с неврологом. 
В целях профилактики реко-
мендуют индивидуализацию 
стимуляции яичников с целью 
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предотвращения синдрома ги-
пе р с т и м у л я ц и и я и ч н и ков. 
Профилактика артериальных 
тромбозов включает отказ от 
курения, приема наркотических 
и других веществ, индивидуаль-
ную оценку соотношения риск/
польза при использовании эстро-
генов, особенно в возрасте после 
35 лет, и/или других факторов 
риска. 
Однако артериальный тромбоз 
в рамках ЭКО – это состояние, 
которое практически невозмож-
но предупредить на сегодняш-
ний день. Французские экспер-
ты были первыми, кто заявил, 
что если у пациентки уже был 
артериальный инсульт, ЭКО ей 
противопоказано. Необходимо 
заранее задуматься о возмож-
ных последствиях применения 
ЭКО у женщин с риском разви-
тия инсультов и других опасных 
состояний. 
Проведенные исследования сви-
детельствуют о том, что тромбо-
филия, которая связана с гормо-
нальными препаратами в рамках 
ЭКО, характерна для первого три-
местра. Однако при наличии у па-
циентки генетической, приобре-
тенной или комбинированной 
тромбофилии, при сохраняю-
щихся высоких маркерах тром-
бофилии, отменять препараты 
после первого триместра нежела-
тельно. Эти пациентки нуждают-
ся в дальнейшей терапии низко-
молекулярным гепарином. 
На сегодняшний день огром-
ное значение в развитии таких 
микроангиопатических синдро-
мов, как тяжелая преэклампсия 
и HELLP-синдром, придается 
уже упомянутому ранее дефици-
ту ADAMTS-13. Нередко именно 
дефицит ADAMTS-13 является 
одной из причин развития мик-
роангиопатии. На сегодняшний 
день дефицит этого фермента 
обсуждается и непосредственно 

в патогенезе развития инсультов. 
Активная роль этого фермента 
в развитии микроциркулятор-
ного тромбоза не вызывает сом-
нений. ADAMTS-13  – это плаз-
менная репролизинподобная 
металлопротеиназа, котора я 
расщепляет путем протеолиза 
мультимерные молекулы фак-
тора фон Виллебранда (vWF). 
Дефекты фермента ADAMTS-13 
вызывают недостаточный проте-
олиз мультимеров фактора фон 
Виллебранда, который обладает 
высокой способностью активи-
ровать тромбоциты. Более 70 му-
таций гена ADAMTS-13 являют-
ся причиной тромботической 
тромбопенической пурпуры3. 
Септический шок может мас-
кировать картину тромбопени-
ческой пурпуры, так как клини-
ческие проявления очень схожи. 
Клинически тромбопеническая 
пурпура отличается от других 
состояний присутствием лихо-
радки. Такие проявления, как 
тромбоцитопения, микроангио-
патическая гемолитическая ане-
мия, неврологическая симптома-
тика нарушения функции почек, 
характерны для преэклампсии 
в тяжелой форме, и целый ряд 
этих осложнений нередко связы-
вают с ADAMTS-13. 
Докладчик отметила, что низкий 
уровень магния в крови соответ-
ствует почти двукратному увели-
чению риска сердечно-сосудис-
тых заболеваний4. Это касается 
и сердца, и мозга. Магнезия яв-
ляется основным методом тера-
пии у пациенток с преэкламп-
сией. Результаты исследований 
демонстрируют, что магний пре-
дупреждает развитие тромбо-
тической микроангиопатии. 
Поэтому включение магния в те-
рапию при синдромах, которые 
опасны развитием тромботичес-
кой микроангиопатии, считается 
обязательным.

В группе риска развития тромбо-
тической микроангиопатии па-
циентки с тромбофилией, тром-
бозами и инсультами в анамнезе, 
а также те группы больных, о ко-
торых говорилось выше.
При ишемических и тромботи-
ческих инсультах базовой тера-
пией являются антикоагулянты – 
низкомолекулярные гепарины. 
На сегодняшний день существует 
много видов низкомолекулярных 
гепаринов (эноксапарин натрия, 
далтепарин натрия, надропарин 
кальция и др.). 
Низкомолекулярный гепарин 
второго поколения бемипарин 
натрия (Цибор) является ан-
тикоагулянтом прямого дейст-
вия. Снижение свертываемости 
крови под влиянием бемипарина 
натрия связано с тем, что он уси-
ливает угнетающее действие ан-
титромбина III на ряд факторов 
свертывания крови (Ха и в мень-
шей степени – на IIa). 
Особенности фармакокинетики 
низкомолекулярных гепаринов 
у беременных связаны с прогрес-
сивным увеличением массы тела, 
скорости гломерулярной филь-
трации. Скорость элиминации 
низкомолекулярных гепаринов 
повышается. Таким образом, 
обмен веществ у пациенток уско-
ряется, поэтому целесообразно, 
особенно во втором и третьем 
триместрах, применять препара-
ты дробно два раза в сутки. Если 
время полувыведения препарата 
в среднем у небеременных со-
ставляет 18 часов, то у беремен-
ных оно может уменьшаться до 
шести – восьми часов. 
Во время беременности в качест-
ве антиагрегантов можно исполь-
зовать аспирин и дипиридамол 
(Курантил®), обладающий, кроме 
антитромботического, антиадге-
зивным и сосудорасширяющим 
действием. Положительным эф-
фектом дипиридамола при при-

3 Wyrick-Glatzel J. Thrombotic thrombocytopenic purpura and ADAMTS-13: New insights into pathogenesis, diagnosis, and therapy // Lab. 
Med. 2004. Vol. 35. № 12. P. 733–740.
4 Booth J.V., Phillips-Bute B., McCants C.B. et al. Low serum magnesium level predicts major adverse cardiac events after coronary artery bypass 
graft surgery // Am. Heart. J. 2003. Vol. 145. № 6. P. 1108–1113.
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менении во время беременности 
является эндотелиопротектив-
ный эффект. Препарат давно 
применяется в аку шерской 
практике.
Курантил® при антифосфоли-
пидном синдроме стимулирует 
синтез интерлейкина 3 (фак-
тора роста плаценты), блоки-
рует апоптоз в трофобласте5. 
Сочетание аспирина и дипири-
дамола дает возможность ис-
пользовать более низкие дозы 
аспирина и потенцировать про-
тивовоспалительный и эндоте-
лиопротективный эффект. 
Если говорить о монотерапии, то 
в отличие от аспирина действие 
дипиридамола не так длительно. 
Если аспирин отменяют за три 
недели до предполагаемых родов, 

то отмена дипиридамола воз-
можна за один-два дня до родо-
разрешения, будь то кесарево се-
чение или родоразрешение через 
естественные родовые пути. Это 
связано с тем, что дипиридамол 
выводится из кровотока гораздо 
быстрее, чем аспирин. 
Под в од я и т ог,  п р о ф е с с ор 
В.О.  Бицадзе отметила, что для 
предотвращения возникновения 
риска инсультов у беременных 
необходимо придерживаться оп-
ределенной концепции. Важным 
шагом является выявление ге-
нетических форм тромбофилии, 
антифосфолипидного синдрома, 
гипергомоцистеинемии у паци-
енток, имеющих высокий риск 
развития инсультов. Из воз-
можных существующих методов 

профилактики можно назвать 
планирование беременности, 
прегравидарну ю подготовку 
с использованием бимепарина 
натрия и Курантила у пациенток 
с высоким риском развития арте-
риальных и венозных тромбозов 
и их осложнений. Реабилитация 
в послеродовом периоде также 
является важным моментом, 
особенно для пациенток, пере-
несших инсульт, тромботические 
осложнения или тяжелую преэк-
лампсию. Необходимо в случаях 
тяжелой тромбофилии у пациен-
ток отказаться от гормональной 
контрацепции, а также акценти-
ровать внимание на пациентках 
с тромбофилическими состоя-
ниями, планирующих участво-
вать в программе ЭКО.

Профессор кафедры не-
врологии Российского 
национального исследова-

тельского медицинского универ-
ситета им. Н.И. Пирогова, д.м.н. 
Марина Викторовна ПУТИЛИНА 
разобрала несколько клинических 
случаев инсульта у беременных 
и родильниц в неврологическом 
стационаре.
Больная С., 32 лет, поступила 
с жалобами на головную боль 
в лобно-височной области, го-
ловокружение, тошноту, шум 
в ушах, светобоязнь, слабость, 

Инсульт у беременных. Взгляд невролога

онемение в левых конечностях 
и в левой половине лица. 
В анамнезе: на второй день после 
родов при резком наклоне головы 
появилась боль в правой полови-
не, в последующие дни головная 
боль усиливалась.
В ходе проведения магнитно-
резонансной томографии (МРТ) 
патологические изменения ве-
щества головного мозга выявлены 
не были.
В неврологическом статусе при 
поступлении отмечены ригид-
ность мышц затылка, светобо-
язнь, левосторонний гемипарез 
до 4 баллов со снижением мы-
шечного тонуса и рефлексов. 
Гипестезия левой верхней конеч-
ности. Координаторные пробы 
выполняет с мимопопаданием 
слева. Движения в шее болезнен-
ны, незначительно ограничены. 
Локальный мышечный дефанс на 
уровне VII шейного позвонка.
На МРТ в ангиорежиме обна-
ружен тромбоз поперечного 
синуса, тромбоз сагиттального 
синуса. При проведении генети-

ческого скрининга выявлен де-
фицит янус-киназы 2, которая 
является маркером диагностики 
инсультов у молодых пациенток.
Венозный инсульт обнаружива-
ется у таких больных чаще, чем 
истинный инфаркт мозга, в связи 
с наличием большого числа фак-
торов риска развития венозной 
патологии: 
 ■ молодого возраста;
 ■ несоответствия зонам артери-

ального кровообращения;
 ■ множественности очагов;
 ■ этапности развития неврологи-

ческой симптоматики;
 ■ нечеткости зоны инфаркта.

Больная О., 38 лет, беременность 
семь-восемь недель. Жалобы на 
интенсивную длительно сохраня-
ющуюся головную боль в левой 
лобной области. На фоне приема 
спазмолитиков головная боль 
незначительно уменьшалась. На 
работе проявилось дезориентиро-
вание, сохранялась интенсивная 
головная боль. В связи с ухудше-
нием состояния была госпитали-
зирована, во время транспорти-

Профессор 
М.В. Путилина

5 Мнение автора может не совпадать с информацией, содержащейся в официальных инструкциях по применению препаратов 
Курантил® 25, Курантил® N 25, Курантил® N 75.
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ровки перенесла два судорожных 
припадка с потерей сознания. 
Наличие этих симптомов позволи-
ло при компьютерной томографии 
головного мозга заподозрить кар-
тину субарахноидального крово-
излияния. В ходе мультиспираль-
ной компьютерной томографии 
обнаружена картина венозной 
ишемии в левой височно-заты-
лочной области головного мозга 
с геморрагическим пропитыва-
нием оболочек мозга. Выявлены 
КТ-признаки снижения кровото-
ка в левом поперечном и сигмо-
видном синусах. Результаты МРТ 
головного мозга подтвердили 
картину ишемического инсульта 
в левой височной доле головного 
мозга, энцефалопатию. На осно-
вании этого было сделано общее 
заключение – венозный инфаркт.
Больная К., 35 лет, первые сутки 
после родов. Родила доношенно-
го мальчика (четвертая беремен-
ность). Вечером после родов нару-
шилась речь, речевые нарушения 
сохранялись на следующий день. 
Пациентка была проконсульти-
рована неврологом и переведена 
в клиническую больницу для даль-
нейшего наблюдения и лечения. 
Пациентка эмоционально лабиль-
на, плаксива, за время осмотра 
симптоматика мерцала. При пос-
туплении в неврологическое от-
деление неврологический статус 
отсутствовал, за исключением 
ажиотированной, с придыхани-
ем речи. Проконсультирована 
психиатром. Диагноз психиат-
ра  – послеродовая депрессия. 
При повторном осмотре больной 
отмечены симптомы: асимметрия 
за счет грубой сглаженности пра-
вой носогубной складки, симптом 
Бабинского. По данным коагу-
лограммы, активированное час-
тичное тромбопластиновое время 
(АЧТВ) составило 22,6, междуна-
родное нормализованное отноше-
ние – 0,84, протромбиновый ин-
декс – 124,7%, фибриноген – 4,34, 
протромбиновое время – 9,7. На 
мультиспиральной компьютер-
ной томографии патологии не вы-
явлено. В таких случаях показано 

проведение МРТ головного мозга 
в сосудистом режиме, по резуль-
татам диагностики поставлен 
диагноз: МР-картина гирального 
ишемического отека (венозная 
ишемия) в левой височно-темен-
ной области головного мозга и со-
судистые очаги.
Профессор М.В. Путилина отме-
тила, что всего за период с 2011 г. 
по март 2014 г. в Городскую кли-
ническую больницу № 15 были 
госпитализированы 54 женщи-
ны во время беременности или 
в послеродовом периоде. У 13 из 
них диагноз «острое нарушение 
мозгового кровообращения» не 
подтвердился, у 14 был выставлен 
диагноз «транзиторная ишеми-
ческая атака». У 27 женщин был 
подтвержден инсульт (преобла-
дали ишемический и геморраги-
ческий виды инсультов). Возраст 
женщин с инсультом варьировал 
от 17 до 42  лет. Средний воз-
раст – 30 лет. У 19 из 27 пациен-
ток инсульт случился в третьем 
триместре или в послеродовом 
периоде, что составило 70% от 
всех обследованных беременных. 
Общими факторами риска у дан-
ной категории выступали возраст 
старше 35 лет, наличие коморбид-
ных заболеваний (артериальной 
гипертензии, кардиомиопатии, 
функционирующего овально-
го окна). Из 27 пациенток у трех 
была диагностирована артериаль-
ная гипертензия, у двух – функци-
онирующее овальное окно.
Рутинное исследование показало, 
что чаще всего в группе обследо-
ванных АЧТВ составляло 20–25 
секунд.
Что касается специфических 
факторов риска, то гиперко-
агуляция была диагностиро-
вана у семи пациенток из 27, 
перенесших инсульт. У трех па-
циенток была выявлена генети-
чески обусловленная тромбо-
филия. Антифосфолипидный 
синдром был подтвержден 
у одной пациентки. 
Кровоизлияния верифицирова-
ны у 14 пациенток, перенесших 
острые нарушения мозгового 

кровообращения. Из них у девяти 
вследствие разрыва артериове-
нозной мальформации, у пяти – 
разрыва аневризмы. 
Докладчик подчеркнула необхо-
димость проведения МРТ с ангио-
режимом женщинам молодого 
возраста, жалующимся на голов-
ную боль с классическими про-
явлениями синдрома Марфана, 
перед планированием беремен-
ности. Разрывы артериовенозной 
мальформации головного мозга 
встречаются чаще у молодых жен-
щин с малым количеством бере-
менностей в анамнезе. Из девяти 
пациенток с разрывом артерио-
венозной мальформации у семи 
беременность была первой, жен-
щины были в возрасте до 35 лет.
Из 14 пациенток с кровоизлияни-
ем были прооперированы шесть. 
Удаление гематомы произведено 
четырем пациенткам, клипирова-
ние аневризмы – одной пациент-
ке, иссечение артериовенозной 
мальформации – трем больным. 
Профессор М.В. Путилина от-
метила, что, с точки зрения не-
вролога, в таких случаях надо 
прерывать беременность, пото-
му что состояние гиперкоагу-
ляции приводит к тяжелейшей 
инвалидизации. В ряде случаев 
экстренное родоразрешение или 
абортирование в зависимости от 
срока может полностью миними-
зировать неврологическую сим-
птоматику. Так, симптоматика 
регрессировала полностью или 
частично у 60% женщин, незначи-
тельно – у 40%, которые достигли 
родоразрешения.
У части женщин произошли сроч-
ные роды, где женщинам была 
сохранена жизнь, 16 пациенток 
абортировано с операциями ке-
сарева сечения, две пациент-
ки умерли. Это были женщины 
старше 35 лет с тяжелым анти-
фосфолипидным синдромом, 
с ДВС-синдромом. 
Прогнозируя острые нарушения 
мозгового кровообращения при 
беременности, можно сказать, 
что практически половина бере-
менных (42–63%), перенесших 
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во время беременности инсульт, 
будут иметь остаточные невро-
логические симптомы. Из 27 па-
циенток у шести при выписке 
оставался выраженный невроло-
гический дефицит. Значительное 
уменьшение неврологической 
симптоматики наблюдалось в 12% 
случаев. Полный регресс симпто-
матики зарегистрирован у восьми 
пациенток.
При гиперкоагуляционных со-
стояниях необходимо также про-
водить терапию антикоагулянта-
ми, а при непереносимости или 
при наличии противопоказаний 
к их применению – антиагреган-
тами. Препаратом номер 1 при 
беременности до сих пор являет-
ся магнезия, в том числе при эк-
лампсии и ишемическом инсуль-
те. Назначение антикоагулянтов 
в больших дозах противопоказа-
но, лучше использовать дипири-
дамол (препарат Курантил®). Для 
профилактики и лечения нару-
шений мозгового кровообраще-
ния, а также для предупреждения 
тромбозов также рекомендуется 
прием препарата Курантил®.
Следует помнить, что при на-
следственной тромбофилии в от-
сутствие венозного тромбоза па-
циенткам показана длительная 
антитромбоцитарная терапия. 
Специалисты Европейской орга-
низации по борьбе с инсультом 
(2008) рекомендуют при невоз-
можности назначения пациенту 
непрямых антикоагулянтов ис-
пользовать комбинацию аспирина 
и дипиридамола6. 
Назначение аспирина в первом 
триместре беременности диску-
тируется ввиду возможной тера-
тогенности, хотя большинство ис-
следователей считают возможным 
назначать препарат в небольших 
дозах. Дипиридамол потенцирует 
антиагрегантный и вазодилати-
рующий эффект эндотелиального 
релаксирующего фактора, усили-
вает синтез эндотелиального ок-
сида азота, тормозит агрегацию 

Ку р а н т и л ®  ( д и п и ри д а-
мол) – один из наибо-
лее часто используемых 

антиагрегантов. 
Курантил® подавляет агрегацию 
и адгезию тромбоцитов, улучша-
ет микроциркуляцию, обладает 
сосудорасширяющим эффектом. 
Курантил® подавляет обратный 
захват аденозина (ингибитора ре-
активности тромбоцитов) клет-
ками эндотелия, эритроцитами 
и тромбоцитами; активирует аде-
нилатциклазу и ингибирует фос-
фодиэстеразу тромбоцитов, таким 
образом препятствует высвобож-
дению из тромбоцитов актива-
торов агрегации – тромбоксана, 
аденозиндифосфата, серотонина. 
Курантил® усиливает синтез эндо-
телиального оксида азота.
Препарат Курантил® показан для 
лечения и профилактики нару-
шений мозгового кровообраще-

ния по ишемическому типу, дис-
циркуляторной энцефалопатии, 
профилактики артериальных 
и венозных тромбозов, а также 
их осложнений, тромбоэмболии 
после операции протезирования 
клапанов сердца, профилактики 
плацентарной недостаточности 
при осложненной беременности. 
Препарат используют в составе 
комплексной терапии при нару-
шениях микроциркуляции любо-
го генеза. 
Курантил® увеличивает почеч-
ный кровоток, улучшает мозго-
вой кровоток, уменьшает перифе-
рическое сопротивление сосудов. 
Курантил® улучшает маточно-
плацентарный и фетоплацентар-
ный кровоток. Препарат выпус-
кается в виде таблеток, покрытых 
оболочкой, 25 мг, или в виде таб-
леток, покрытых пленочной обо-
лочкой, по 25 или 75 мг. 

Заключение

эритроцитов. Дипиридамол уве-
личивает образование эндотели-
ального фактора роста, что при-
водит к стимуляции ангиогенеза. 
Профессор М.В. Путилина рас-
смотрела возможность примене-
ния препаратов Курантил® N 25 
и Курантил® N 75 в комбинации 
с аспирином у беременных при 
высоком риске венозного тром-
боза и гиперагрегационном син-
дроме. Препараты Курантил® 
N 25 и Курантил® N 75, таблетки, 
покрытые пленочной оболоч-
кой, отличаются от препарата 
Курантил®  25, таблетки, покрытые 
оболочкой, более полным и быс-
трым высвобождением действу-
ющего вещества из лекарствен-
ной формулы за счет сокращения 
содержания в оболочке таблетки 
гидрофобных веществ, что уско-
ряет ее растворение. В ядро также 
добавлены вспомогательные ве-
щества, усиливающие распад 
таблетки.

В виде первичной профилактики 
Курантил® показан беременным 
в дозе 25 мг три раза в сутки. Доза 
препарата подбирается в зависи-
мости от тяжести заболевания 
и реакции пациентки на лечение. 
Пациенткам с выявленной гипер-
гомоцистеинемией обязательно 
назначаются витамины группы B, 
фолаты.
В заключение профессор М.В. Пу- 
тилина подчеркнула важность 
своевременной адекватной диаг-
ностики факторов риска развития 
цереброваскулярных нарушений 
у беременных. Она призвала кол-
лег к более детальному обследо-
ванию этой категории женщин, 
включающему оценку состояния 
сердечно-сосудистой системы, ис-
ключение структурных аномалий 
сердца, нарушений сердечного 
ритма, а также комплексное иссле-
дование системы гемостаза с целью 
выявления генетических или при-
обретенных тромбофилий.

6 Рекомендации по ведению больных с ишемическим инсультом и транзиторными ишемическими атаками. Исполнительный комитет 
Европейской инсультной организации (ESO) и Авторский комитет ESO. М.: Бионика, 2008.



Инструкции по медицинскому применению препаратов Курантил®25 (26.09.14), Курантил® N 25 (29.05.14), Курантил® N 75 (04.06.14)
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В настоящее время острые нарушения мозгового кровообращения считаются одной из ведущих причин 
заболеваемости, смертности и инвалидизации во всем мире. В этой связи актуальным  
и приоритетным направлением современной ангионеврологии является поиск методов лечения 
ишемического инсульта, представляющего собой острое нарушение кровообращения в головном 
мозге с развитием стойких симптомов поражения, вызванных инфарктом в мозговом веществе. 
Одним из стратегических направлений патогенетической терапии при церебральной ишемии 
является нейропротекция. Нейропротективная терапия препятствует, прерывает или замедляет 
последовательность повреждающих биохимических или молекулярных процессов, которые приводят  
к необратимому ишемическому повреждению. В рамках тематического симпозиума, организованного 
при поддержке компании «Такеда», ведущие специалисты-неврологи представили современный взгляд  
на возможности нейропротекции при ишемическом инсульте с точки зрения доказательной медицины. 

III Российский международный конгресс  
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Профессор Сигал МЕЙЛИН 
(Neurology Division, MD 
Biosciences, Ness Ziona, 

Israel) привела результаты до-
клинических исследований, пос-
вященных изучению терапевти-
ческого эффекта Актовегина на 
различных моделях ишемического 
инсульта у животных. Докладчик 
отметила, что доклинические 
исследования являются осново-
полагающим этапом разработки 
и внедрения лекарственного пре-
парата в клиническую практику. 

Нейропротекция при ишемическом инсульте: 
от эксперимента к доказательной медицине

Профессор 
Сигал Мейлин

Доклинические исследования при ишемическом инсульте: 
эффекты препаратов с мультимодальным действием

Экспериментальные модели ише-
мического инсульта у животных 
позволяют предвидеть эффекты от 
применения фармакологических 
препаратов у человека.
Одними из наиболее распростра-
ненных и широко описанных моде-
лей инсульта у животных являют-
ся локальная и тотальная ишемия. 
В модели локальной ишемии ши-
роко используется метод, включа-
ющий окклюзию средней мозговой 
артерии. Это состояние характери-
зуется повреждением сенсомотор-
ной коры и унилатеральным пора-
жением. В отличие от постоянной 
окклюзии при окклюзии средней 
мозговой артерии когнитивные 
функции поражаются в меньшей 
степени. Модель локальной ише-
мии широко применяется для изу-
чения механизмов инсульта и эф-
фектов его терапии.
Один из чувствительных методов 
определения когнитивных спо-
собностей животного – так на-
зываемый тест на удаление клей-

кой ленты, который достаточно 
широко описан в литературе. На 
дистально-радиальную область 
запястий передней конечности 
животного помещается небольшой 
участок клейкой ленты, после чего 
определяется способность живот-
ного удалить эту ленту. Здоровому 
животному для выполнения зада-
ния требуется около 20 секунд1. 
Докладчик подробно останови-
лась на окклюзии четырех артерий 
(4VO) в модели тотальной ишемии. 
Гибель нейронов поля СА1 гиппо-
кампа приводит к когнитивным 
нарушениям, проявляющимся 
трудностями запоминания и обу-
чения при выполнении заданий 
на пространственные навыки. 
Гиппокамп – область мозга, рас-
положенная под корой большого 
мозга, участвующая в формиро-
вании памяти и ответственная за 
когнитивные функции. 
В одном из исследований в моде-
ли 4VO тотальной ишемии у крыс 
спустя шесть часов после окклю-

1 Bouet V., Boulouard M., Toutain J. et al. The adhesive removal test: a sensitive method to assess sensorimotor deficits in mice // Nat. Protoc. 
2009. Vol. 4. № 10. P. 1560–1564.
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Сателлитный симпозиум компании «Такеда»

зии сонной артерии использован 
Актовегин (200 мг/кг) или пла-
цебо2. Третью группу составили 
ложно оперированные животные. 
После месяца терапии был прове-
ден ряд испытаний. Возможность 
обучения и память оценивались 
с использованием теста «Водный 
лабиринт Морриса». Крыса поме-
щалась в центр круглой емкости 
с водой, откуда может выбрать-
ся только на платформу, которая 
находится в воде. Задача живот-
ного в этом испытании – найти 
платформу. Обычная процедура 
включала в себя обучение дважды 
в сутки в течение четырех дней, 
после чего животное помещали 
в резервуар, где оно должно было 
отыскать платформу в течение 
60 минут. Если этого не происхо-
дило, занятия продолжали еще 
в течение четырех дней. Далее 
задачу усложняли, убирая плат-
форму под воду, где животные не 
могли ее увидеть и должны были 
искать платформу, вспоминая ее 
расположение. Основным пока-
зателем результата эксперимента 
было время, затраченное на на-
хождение платформы. В группе 
плацебо после восьмого эпизода 
животные не находили скрытую 
платформу. В группе Актовегина 
животные находили платформу 
уже после второго занятия. У ряда 
животных наблюдался еще один 
интересный феномен: 20% живот-
ных группы плацебо в воде вели 
себя пассивно. Они дрейфовали 
на поверхности воды и не испы-
тывали никакого желания искать 
платформу или даже просто пла-
вать. Это можно частично связать 
с проявлением постинсультной 
депрессии. Подобного эффекта 
у животных в группе Актовегина 
не обнаружили. По результатам 
испытания можно сделать вывод 
о том, что ежедневное применение 
Актовегина в дозе 200 мг/кг у подо-
пытных животных предотвращало 
развитие когнитивного дефицита 
и улучшало когнитивные функции.

Следующим этапом исследования 
было определение, в какой мере 
эти особенности поведения жи-
вотных проявляются на гистоло-
гическом уровне. Сбор гистологи-
ческих образцов мозга провели на 
68-й день эксперимента.
Гистологический анализ показал 
увеличение числа выживших ней-
ронов в регионе СА1 гиппокам-
па после лечения Актовегином 
в отличие от группы плаце-
бо, где отмечена гибель клеток 
в данной области. Данные гис-
тологического анализа подтвер-
дили, что Актовегин оказывает 
нейропротективное воздействие 
и предотвращает гибель нейронов 
в поле CA1 гиппокампа. Терапия 
Актовегином приводила к трех-
кратному увеличению количества 
выживших нейронов гиппокам-
па в модели тотальной ишемии. 
Вероятно, Актовегин также может 
нивелировать развитие постин-
сультной депрессии. 
Еще одной важной задачей иссле-
дования было выявление влияния 
Актовегина на выживаемость 
особей. Число выживших особей 
в группе Актовегина было выше, 
чем в группе плацебо (95 против 
75% соответственно).
В другом исследовании опреде-
лялось, обладает ли Актовегин 
терапевтическим эффектом 
в клиническом случае инсульта 
с сопутствующим заболеванием. 
Оценивали влияние Актовегина 
на когнитивные функции при то-
тальной ишемии на фоне диабе-
та. Диабет был выбран в качестве 
коморбидного заболевания, по-
скольку Актовегин оказывает те-
рапевтический эффект при диабе-
тической полиневропатии. 
После индуцирования диабета 
у животных вызывали инсульт 
путем окклюзии сонной артерии. 
Спустя шесть часов после инсульта 
начинали терапию Актовегином 
и продолжали ее в течение 42 дней. 
Испытания проводили в период 
между 43–46 днями эксперимен-

та. В ходе исследования отмечено, 
что терапия Актовегином не вли-
яет на уровень глюкозы. 
Животных также подвергали тесту 
«Водный лабиринт Морриса». 
Было показано, что животные 
в группе Актовегина лучше запо-
минали расположение платформы, 
чем животные в группе плацебо. 
Оценивалась также выживаемость 
особей в модели тотальной ишемии 
у животных с диабетом. В группе 
ложно оперированных животных 
с диабетом и иссечением, но без ин-
дуцированного инсульта выжили 
73% особей; в группе плацебо – 33%, 
в группе Актовегина – 52%. Можно 
сделать вывод, что Актовегин 
оказывает нейропротективное 
действие и помогает в терапии ин-
сульта, повышая выживаемость 
особей, приводя к улучшению на-
выков запоминания и когнитив-
ных функций. 
В  з а к л ючен ие п р о ф е с с ор 
С.  Мейлин отметила, что докли-
нические исследования помогают 
лучше понять механизм действия 
мультимодальных терапевтичес-
ких подходов на классических 
моделях инсульта, особенно с ко-
морбидностью. Так, 4VO-модель 
позволяет оценить влияние на ког-
нитивные функции при ишемии 
мозга. В этой модели Актовегин 
увеличивал выживаемость осо-
бей в три раза, повышал число 
жизнеспособных нейронов поля 
СА1 гиппокампа, улучшал обу-
чаемость и память. Исследования 
показали, что в 4VO-модели при 
диабете значительно увеличива-
ется смертность среди подопыт-
ных особей. Предварительные 
результаты показывают улучше-
ние памяти и общей выживае-
мости среди них при назначении 
Актовегина. Нейропротективные 
свойства Актовегина должны быть 
изучены в дальнейшем в экспе-
риментах (коррекция дозировки, 
учет коморбидности, длительность 
терапии и др.) и клинических 
исследованиях.

2 Meilin S., Machicao F., Elmlinger M. Treatment with Actovegin improves spatial learning and memory in rats following transient forebrain 
ischaemia // J. Cell. Mol. Med. 2014. Vol. 18. № 8. P. 1623–1630.
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Пр о ф е с с о р  Д ж о н 
Д О Н А Х Ь Ю  ( Л и в е р -
п у л ь с к и й  у н и в е р с и-

тет им. Джона Мурса, Вели-
кобритания) посвятил свой 
доклад вопросам доказательной 
медицины и рассказал слушате-
лям о доказательной базе в лече-
нии таких цереброваскулярных 
заболеваний, как инсульт и со-
судистая деменция. Он подчерк-
нул, что вопреки распростра-
ненному мнению доказательная 
медицина основана на совер-
шенно прозрачных и понятных 
принципах. Она помогает вра-
чам принимать оптимальные 
решения в отношении выбора 
лечения для своих пациентов.
Доказательная медицина – это 
фи ло с о фи я,  ис пов ед у юща я 
принцип принятия решений 
о выборе терапии для пациентов 
на основании наиболее опти-
мальных доказательных резуль-
татов. Существует несколько 
у р о в н е й  д о к а з а т е л ь н о с т и . 
Наиболее сильные, или убеди-
тельные, доказательства уровня 
1а основываются на системати-
ческом обзоре и анализе резуль-
татов многочисленных рандо-
мизированных контролируемых 
испытаний. Однако далеко не 
всегда подобные результаты до-
ступны. Доказательства уровня 
1b – результаты отдельных испы-

Профессор 
Джон Донахью

таний с узким доверительным 
интервалом. Систематический 
обзор исследований относитель-
но низкого качества или когор-
тных исследований (без ран-
домизации) говорит об уровне 
доказательств 2a. Уровень 3 под-
разумевает отсутствие большой 
когорты и рандомизации паци-
ентов. Уровень 4 соотносится 
с анализом отдельных случаев, 
где нет контрольных аналити-
ческих обзоров, то есть речь 
идет о когортных исследовани-
ях достаточно низкого качества. 
Наконец, уровень 5 представ-
ляет собой экспертное мнение. 
С точки зрения иерархии дока-
зательств это наиболее слабый 
уровень. Однако экспертное 
мнение по-прежнему немало-
важно, потому что есть много 
клинических слу чаев, когда 
у специалистов нет доступа к ре-
зультатам исследований или по 
этой теме просто не существует 
систематических рандомизиро-
ванных испытаний.
В доказательной медицине ис-
пользуют два метода. Первый – 
критическая оценка, которая 
позволяет оценить качество до-
ступных доказательств. Методы 
критической оценки представ-
ляют собой совокупность воп-
росов, которые необходимо 
задавать в контексте каждого 
исследования для определения 
его качества. Второй метод – это 
число пациентов, нуждающих-
ся в лечении (Number, needed 
to treat – NNT) в течение кон-
кретного периода времени для 
предотвращения одного нега-
тивного или отрицательного 
исхода/нежелательного собы-
тия. Если это число равно или 
меньше 5, то можно говорить об 
эффективности данного лече-
ния и о его продолжении. Чем 

ниже показатель NNT (1, 2, 3), 
тем выше клиническая эффек-
тивность лечения. 
Профессор Дж. Донахью оста-
новился на доказательствах эф-
фективности лечения нейропро-
тективными и метаболическими 
препаратами при цереброваску-
лярных заболеваниях – инсуль-
те и сосудистой деменции. Он 
продемонстрировал возмож-
ности применения критической 
оценки на примере нескольких 
исследований.
Исследование ICTUS – рандоми-
зированное плацебоконтролиру-
емое исследование эффективнос-
ти и безопасности цитиколина 
у пациентов с ишемическим ин-
сультом умеренной или тяжелой 
степени3. Цитиколин – природ-
ное эндогенное соединение, ко-
торое является промежуточ-
ным метаболитом в синтезе 
фосфатидилхолина – одного из 
основных структурных компо-
нентов клеточной мембраны. 
В исследование включали паци-
ентов в возрасте 18 лет и стар-
ше с нейровизуализационными 
и клиническими признаками 
ишемического инсульта в бас-
сейне средней мозговой артерии 
в течение 24 часов с момента его 
развития. Из них 1148 пациен-
тов было распределено в группу 
цитиколина и 1150 – в группу 
плацебо.
Эффективность лечения цити-
колином (первичная конечная 
точка) оценивали по частоте 
благоприятных исходов ише-
мического инсульта (глобальное 
восстановление) через 90 дней 
с использованием комбиниро-
ванного показателя, включав-
шего оценку тяжести инсульта 
и инвалидизации. Вторичным 
показателем исхода была часто-
та благоприятных результатов 

3 Dávalos A., Alvarez-Sabín J., Castillo J. et al. Citicoline in the treatment of acute ischaemic stroke: an international, randomised, multicentre, 
placebo-controlled study (ICTUS trial) // Lancet. 2012. Vol. 380. № 9839. P. 349–357.
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по отдельным шкалам (шкала 
Рэнкина, шкала тяжести инсуль-
та, индекс Бартел). 
В контексте критической оценки 
качества клинического иссле-
дования необходимо получить 
ответы на такие вопросы, как 
наличие рандомизации, двой-
ной слепой характер испытания, 
равный состав групп в начале 
и в конце исследования и др. 
Благодаря адекватному дизайну 
данного исследования все отве-
ты были получены. 
Следует отметить, что показа-
тели невысокой эффективности 
цитиколина могли быть связаны 
с недостатками исследования. 
У исследования ICTUS было 
два крупных недостатка – воз-
можность назначения рекомби-
нантного тканевого активатора 
плазминогена, что могло ниве-
лировать воздействие цитико-
лина, и проблема с протоколом 
лечения. В ряде случаев цитико-
лин назначали пациенту только 
через 24 часа после ишемическо-
го события. Таким образом, до-
казательную силу исследования 
ICTUS можно оценить как 1b. 
Пациенты, у которых не приме-
нялся плазминоген, имели луч-
шую динамику в группе цитико-
лина. После исследования ICTUS 
в журнале Lancet был опубли-
кован повторный метаанализ, 
в ходе которого показано, что, 
несмотря на данные предыдуще-
го исследования, цитиколин ока-
зывает положительное терапев-
тическое действие на пациентов 
с инсультом и обладает доказан-
ной клинической эффективнос-
тью. Доказательная сила этого 
исследования повышена до 1а. 
Далее докладчик обратил вни-
мание участников симпозиума 
на исследования, посвящен-
ные эффективности препарата 

Актовегин в терапии пациен-
тов с ишемическим инсультом 
и в постинсультном состоянии. 
В настоящее время заканчи-
вается 12-месячное исследо-
вание возможностей терапии 
Актовегином в отношении пре-
дотвращения развития когни-
тивных нарушений после инсуль-
та – исследование ARTEMIDA. 
Ме тодолог и я исследова ни я 
включает рандомизацию паци-
ентов в первые шесть дней с мо-
мента инсульта, подтверждение 
диагноза с помощью компьютер-
ной или магнитно-резонансной 
томографии перед скринингом, 
шесть месяцев лечения и шесть 
месяцев наблюдения. В исследо-
вание включено 500 пациентов, 
рандомизированных на группы 
принимающих Актовегин или 
плацебо. После терапии произ-
водили первичный анализ для 
определения уровня развития 
нарушений когнитивных функ-
ций при болезни Альцгеймера. 
Затем в обеих группах прошло 
24  недели без лечения, после 
чего, наконец, был выполнен 
окончательный анализ влияния 
на ход болезни. Дизайн исследо-
вания ARTEMIDA соответству-
ет всем параметрам грамотного 
корректного рандомизирован-
ного плацебоконтролируемого 
исследования. Общий доказа-
тельный уровень этого исследо-
вания составляет 1b. 
Далее докладчик обратился к ре-
зультатам собственного исследо-
вания, нацеленного на изучение 
эффекта Актовегина при сосу-
дистой деменции. Это был сис-
тематический обзор, который 
включал рандомизированные 
исследования, имевшие двой-
ной слепой плацебоконтроли-
руемый характер, по изучению 
воздействия Актовегина на па-

4 Herrmann W.M., Bohn-Olszewsky W.-J., Kuntz G. Actovegin infusion treatment in patients with primarily degenerative dementia of the 
Alzheimer type and multi-infarct dementia. The results of a prospective, placebo-controlled, double-blind study in hospitalized patients // 
Zeitsch. Geriat. 1992. Vol. 1–2. P. 46–55.
5 Kanowski S., Kinzler E., Lehmann E. et al. Confirmed clinical efficacy of Actovegin in elderly patients with organic brain syndrome // 
Pharmacopsychiatry. 1995. Vol. 28. № 4. P. 125–133.
6 Herrmann W.M., Stephan K., Kuntz G. Efficacy and tolerability of orally administered Actovegin in 200 elderly outpatients with mild 
to moderate dementia syndrome: a placebo-controlled double-blind study: unpublished study. Zurich: Takeda Arzneimittel Gmbh, 1996.

циентов с деменцией. В обзор не 
включались случаи, где не было 
значимых событий, произошед-
ших в обеих группах, а также 
исследования с малым размером 
выборки (менее 17  пациентов 
в группе). 
Были отобраны три исследова-
ния, проведенные в Западной 
Европе (W.M. Herrmann и соавт., 
19924, S. Kanowski и соавт., 19955 
и W.M. Herrmann и соавт., 19966). 
С точки зрения качества иссле-
дования они соответствовали 
критериям доказательной ме-
дицины. Два из них были четы-
рехнедельными и отличались 
дозировкой Актовегина, кото-
рый назначался больным демен-
цией в виде инъекций (шесть доз 
в неделю внутривенно 250   мл 
20% инфузии Актовегина или 
ежедневно 250 мл 20% инфузии 
Актовегина или плацебо). В тре-
тьем исследовании Актовегин 
назначался больным перорально 
(1200 мг/сут) в течение 12 недель. 
По этой причине проведены два 
сравнительных анализа. Во всех 
исследованиях эффективность 
терапии оценивали с помощью 

Систематический обзор исследований 
по изучению воздействия Актовегина 
на пациентов с деменцией 
продемонстрировал значимую 
эффективность препарата по 
сравнению с плацебо, что позволяет 
сделать вывод об эффективности 
Актовегина в лечении больных 
деменцией. Доказательная сила обзора 
была оценена как 1а
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двух методов. Для оценки на-
рушения внимания и памяти 
использовались короткий синд-
ромальный тест (Short syndrome 
test) и шкала общего клиничес-
кого впечатления (Clinical global 
impression scale – CGI). Она за-
ключается в оценке врачом тя-
жести заболевания и ответа на 
лечение. Ответ на лечение опре-
деляется как «улучшение» или 
«очень значительное улучшение» 
по шкале CGI. 
Все исследования продемонст-
рировали значимую эффектив-

ность Актовегина по сравнению 
с плацебо. В первом исследо-
вании при инъекционном на-
значении шести доз в неделю 
Актовегина NNT был равен 4, 
во втором и третьем – 3, 95-про-
центный доверительный интер-
вал в среднем был достаточно 
узким во всех трех исследова-
ниях, особенно в третьем (2–4), 
что позволяет сделать вывод 
об эффективности Актовегина 
в лечении больных деменцией. 
Доказательная сила исследова-
ния была оценена как 1а – это 

наиболее высокий уровень в ие-
рархии доказательств из доступ-
ных на сегодня. 
В заключение профессор Дж. 
Донахью отметил, что на сегод-
няшний день в мире проводит-
ся большое количество крупных 
рандомизированных контроли-
руемых исследований, посвя-
щенных терапии ишемическо-
го инсульта и его последствий 
у больных. Однако необходимо 
гораздо больше данных для раз-
работки оптимального алгорит-
ма лечения таких пациентов. 

За с л у ж е н н ы й  в р а ч 
Российской Федерации, 
д.м.н., профессор кафедры 

неврологии и нейрохирургии ле-
чебного факультета Российского 
национального исследователь-
ского медицинского универси-
тета им. Н.И. Пирогова Алла 
Борисовна ГЕХТ более подробно 
остановилась на результатах ис-
следования ARTEMIDA. Целью 
этого широкомасштабного ран-
домизированного плацебоконт-
ролируемого исследования стало 
изучение терапевтической эффек-
тивности Актовегина у пациентов 
с постинсультными когнитивны-
ми нарушениями. Актуальность 
проведения исследования обус-
ловлена высокой распространен-
ностью когнитивных нарушений, 
развившихся вследствие сосудис-
того поражения головного мозга.

Профессор 
А.Б. Гехт

Международное исследование 
ARTEMIDA проводили в парал-
лельных группах больных с пост-
инсультными когнитивными 
нарушениями на протяжении 
12  месяцев с целью оценки эф-
фекта лечени я препаратом 
Актовегин. Препарат вводили 
сначала внутривенно, а затем пе-
рорально на протяжении шести 
месяцев. В исследовании участ-
вовало большое количество па-
циентов и 25 научных центров 
в России, Беларуси и Казахстане.
Докладчик подчеркнула, что 
с связи с обязательным пра-
вилом проведения больших 
исследова ний исследова ние 
ARTEMIDA было предваритель-
но зарегистрировано на сайте 
Национального института здо-
ровья США. Отсутствие такой 
регистрации могло бы привес-
ти к парадоксальной ситуации, 
когда публикуются результаты 
только позитивных исследова-
ний. Наличие предварительной 
регистрации на этом сайте га-
рантирует, что данные исследо-
ваний будут доведены до про-
фессионального сообщества. 
Главные задачи исследования 
заключались в изучении эффек-
тивности и безопасности приме-
нения Актовегина, возможности 
изменения им течения заболе-

вания и предотвращения разви-
тия постинсультной деменции, 
а также улучшения других исхо-
дов инсульта. 
Основными критериями вклю-
чения были наличие у пациентов 
в возрасте 60 лет и старше ост-
рого полушарного ишемическо-
го инсульта, подтвержденного 
методами нейровизуализации, 
а также подписанное инфор-
мированное согласие пациента 
перед проведением любых про-
цедур исследования. В исследова-
ние включали пациентов, находя-
щихся в сознании, но с наличием 
симптомов или признаков, по 
мнению исследователя свиде-
тельствующих о когнитивных 
нарушениях. У больных оцени-
вали способность к выполнению 
Монреальской шкалы оценки 
когнитивных функций (Montreal 
cognitive assessment – MoCA) 
с поправкой на образование  
(≤ 25 баллов). Кроме того, тяжесть 
неврологической симптоматики 
в остром периоде ишемическо-
го инсульта должна была оце-
ниваться в 3–18 (включительно) 
баллов по шкале NIHSS (National 
institutes of health stroke scale).
Критериями исключения было 
наличие деменции, большой де-
прессии и психотических рас-
стройств в анамнезе, а также зло-

ARTEMIDA – возможность оценки модифицирующей терапии 
постинсультных когнитивных нарушений
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Заключение

Актовегин – высокоочи-
щенный гемодиализат, 
получаемый методом уль-

трафильтрации из крови телят. 
Препарат содержит органические 
низкомолекулярные соединения: 
аминокислоты, олигопептиды, 
нуклеозиды; промежуточные 
продукты углеводного и жирово-
го обмена; олигосахариды и гли-
колипиды, а также электролиты 
(натрий, кальций, фосфор, маг-
ний). Основа фармакологического 
действия Актовегина – его влия-
ние на процессы внутриклеточно-
го метаболизма. Актовегин акти-
визирует обмен веществ в тканях, 
улучшает трофику и стимулирует 
процесс регенерации. Он увели-
чивает транспорт и накопление 
глюкозы и кислорода, повышает 
их внутриклеточную утилиза-
цию, стимулирует продукцию 

аденозинтрифосфата, обеспечи-
вая энергетические потребности 
клетки. 
Влияние препарата Актовегин 
на усвоение и утилизацию кис-
лорода, а также инсулиноподоб-
ная активность со стимуляцией 
транспорта и окисления глюкозы 
являются значимыми в лечении 
диабетической полиневропатии. 
Препарат Актовегин обладает вы-
раженными нейропротективны-
ми свойствами. Результаты боль-
шого количества исследований, 
как отечественных, так и зарубеж-
ных, свидетельствуют об улучше-
нии когнитивных процессов на 
фоне лечения Актовегином. Это 
подтверждает эффективность 
препарата Актовегин для про-
филактики и лечения деменции, 
а также сосудистых когнитивных 
расстройств. 

качественных новообразований 
или иных серьезных заболева-
ний, которые могли бы привести 
к смерти больного во время ис-
следования. Из исследования ис-
ключали пациентов с показани-
ями к проведению тромболизиса 
или каротидной хирургии, ост-
рым коронарным синдромом, на-
личием неврологического дефи-
цита, который может затруднить 
процедуру выдачи информиро-
ванного согласия и следование 
протоколу исследования. 
Перед исследователями стоял 
вопрос, включать ли больных 
с повторным инсультом. Было 
принято решение, что ожидаемое 
ухудшение уровня когнитивных 
функций после повторного ин-
сульта в период исследования 
осложнит изучение терапевти-
ческого влияния Актовегина на 
когнитивный статус в постин-
сультный период.
Препарат Актовегин вводили 
в дозе 8 мг/мл в форме раство-
ра для инъекций (0,9% NaCl 
250  мл/200 мг) внутривенно 
в день до 20 инфузий или в дозе 
200 мг в таблетированной форме 
три раза в день. Аналогично вво-
дили плацебо. 
Оценку исходных показателей 
проводили по когнитивной под-
шкале шкалы оценки при болезни 
Альцгеймера (Alzheimer’s disease 
assessment scale cognitive subscale – 

ADAS-cog+). Она позволяет ка-
чественно оценить целый ряд 
таких функций, как внимание, 
память и т.д. Это была первич-
ная конечная точка исследования 
ARTEMIDA. C одной стороны, 
при постинсультной деменции 
в основном преобладают наруше-
ния исполнительных функций, 
а шкала ADAS-cog+ не являет-
ся оптимальной для их анализа. 
С другой стороны, очень многие 
исследования выполнены с ис-
пользованием шкалы ADAS-cog+ 
как первичной конечной точки, 
поэтому для сравнения результа-
тов исследований использование 
этой шкалы было закономерно. 
В качестве вторичных конечных 
точек были выбраны результаты 
по MoCA и краткой шкале ис-
следования психического ста-
туса (Mini-mental state examina-
tion – MMSE). Чувствительность 
MoCA очень высока именно 
для когнитивных нарушений 
и исполнительных функций, 
тогда как шкала MMSE более 
ч у вствительна при болезни 
Альцгеймера. 

Исходя из рекомендаций Евро- 
пейского медицинского агентс-
тва, в исследовании для первич-
ной конечной точки был принят 
срок шесть месяцев.
В ходе исследования был прове-
ден анализ модифицирующего 
влияния на течение заболевания. 
Оценка по истечении 12 месяцев 
наблюдения дает возможность 
изучить модифицирующее влия-
ние на течение заболевания с ис-
пользованием математического 
метода slope stability analysis.
Докладчик сообщила, что на 
сегодняшний день рандоми-
зированы 503 человека, из ис-
следования выбыло по разным 
причинам всего 13%. Первичные 
результаты исследования свиде-
тельствуют об улучшении когни-
тивных процессов на фоне лече-
ния Актовегином.
Профессор А.Б. Гехт поблагода-
рила всех, кто принимал участие 
в этом исследовании, и сообщи-
ла, что окончательные резуль-
таты исследования ARTEMIDA 
будут опубликованы в следую-
щем году. 

Целью исследования ARTEMIDA стало 
изучение эффективности  
и безопасности применения 
Актовегина, возможности изменения 
им течения инсульта, предотвращения 
развития постинсультной деменции. 
Первичные результаты исследования 
свидетельствуют об улучшении 
когнитивных процессов на фоне 
лечения Актовегином










