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Когнитивные нарушения – снижение 
памяти, умственной работоспособности 

и других когнитивных функций по сравнению 
с исходным уровнем (индивидуальной 

нормой) – являются одним из самых частых 
симптомов в неврологической практике. 
О классификации, методах диагностики 

и лечения когнитивных расстройств, 
а также о том, можно ли предотвратить 
развитие деменции, – в беседе с доктором 
медицинских наук, профессором кафедры 
нервных болезней лечебного факультета 

Первого Московского государственного 
медицинского университета 

им.  И.М. Сеченова Владимиром 
Владимировичем ЗАХАРОВЫМ.

Профессор В.В. ЗАХАРОВ: 
«Неизбежность когнитивных нарушений 
в пожилом возрасте – это миф»

– Какова распространенность 
когнитивных расстройств? Кто 
в группе риска?
– Когнитивные нарушения не так 
часто встречаются среди лиц мо-
лодого и среднего возраста, но 
широко распространены среди 
пожилых людей. По эпидемиоло-
гическим данным, не менее 5% лиц 
старше 60 лет страдают деменцией 
и еще 10–15% имеют когнитивные 
расстройства, выходящие за преде-
лы возрастной нормы, но не дости-
гающие выраженности деменции. 
Столь высокая частота когнитив-
ных расстройств среди старших 
возрастных групп породила в об-
ществе и, к сожалению, среди ме-
диков миф о том, что когнитивные 
нарушения неизбежны и нормаль-
ны в пожилом возрасте. Это очень 
вредное заблуждение, которое 
ведет к низкой обращаемости лиц 
с нарушениями высших мозговых 
функций и запоздалой диагностике 
нейродегенеративных и сосудис-
тых заболеваний головного мозга. 
В действительности в норме с воз-
растом человек становится только 
мудрее, если это не так – нужно ис-
кать причину и устанавливать диа-
гноз. Возраст – это фактор риска за-
болеваний головного мозга. Однако 
сам по себе (в отсутствие заболева-
ния) он не приводит к когнитив-
ному снижению. Помимо возраста 
к факторам риска когнитивной 
недостаточности относятся гене-
тическая отягощенность, артери-
альная гипертензия, гиперлипи-
демия, абдоминальное ожирение, 
сахарный диабет, черепно-мозговая 
травма или инсульт в анамнезе, ма-
лоподвижный образ жизни, низкий 
уровень образования и низкая ин-
теллектуальная активность в моло-
дые и средние годы жизни. 

– Какие современные методы ис-
пользуются сегодня для диагнос-
тики когнитивных нарушений 
различного генеза?
– Как и 100 лет назад, единственным 
методом объективизации когни-
тивного состояния пациента явля-
ется нейропсихологическое тести-
рование, которое осуществляется 
с помощью карандаша и бумаги. 
Самые передовые и рафиниро-
ванные методы оценки состояния 
головного мозга, включая функци-
ональную нейровизуализацию, не 
дадут ответ на вопрос о состоянии 
когнитивных функций. Эти мето-
ды оценивают состояние головного 
мозга, но, как известно, нет прямой 
корреляции между состоянием 
мозга и когнитивными функциями: 
многое зависит от преморбидного 
уровня пациента, характера основ-
ного заболевания, степени пластич-
ности головного мозга. Например, 
самый пластичный мозг у детей: 
в детском возрасте даже грубо 
структурное поражение мозга 
может протекать без когнитивных 
расстройств или с минимальными 
изменениями высших психических 
функций. 
Итак, современные технологии не 
помогают нам в синдромальной 
диагностике когнитивных рас-
стройств, но их роль трудно пере-
оценить, когда речь идет о нозоло-
гической диагностике, то есть об 
установлении причины когнитив-
ных нарушений. Наиболее инфор-
мативны нейровизуализационные 
методики. Магнитно-резонансная 
и позитронно-эмиссионная томо-
графии головного мозга позволяют 
уточнить локализацию структурно-
го и/или функционального дефек-
та в головном мозге. Так, в настоя-
щее время в европейских странах 
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и Северной Америке используется 
позитронно-эмиссионная томогра-
фия с так называемой питсбургской 
субстанцией – радиоактивным ли-
гандом, тропным к амилоидному 
белку. Этот метод дает возмож-
ность прижизненно визуализи-
ровать церебральный амилоидоз 
и тем самым поставить диагноз 
болезни Альцгеймера на самых 
ранних стадиях. Наряду с нейро-
визуализацией в диагностике бо-
лезни Альцгеймера используется 
лабораторное исследование спин-
номозговой жидкости с определе-
нием маркеров нейродегенерации: 
фрагментов амилоидного белка 
и тау-протеина. 

– По какому принципу клас-
сифицируются когнитивные 
нарушения? 
– Существует несколько класси-
фикаций. В основе наиболее прос-
той и важной в практическом от-
ношении классификации лежит 
степень тяжести когнитивных 
расстройств. Соответственно вы-
деляют легкие, умеренные и тяже-
лые (выраженные) когнитивные 
нарушения. 
Легкие когнитивные наруше-
ния – это отдельные когнитивные 
симптомы (повышенная забывчи-
вость, проблемы с концентрацией 
внимания, снижение умственной 
работоспособности), которые 
отмечаются непостоянно, часто 
на фоне утомления или эмоцио-
нального стресса. При этом объ-
ективное нейропсихологическое 
исследование большую часть вре-
мени или не выявляет каких-либо 
отклонений от принятых возраст-
ных нормативов, или обнаружива-
ет минимальные отклонения. 
Умеренные когнитивные нару-
шения представляют собой уже 
не отдельные когнитивные симп-
томы, а сформировавшийся син-
дром, который отмечается пос-
тоянно и воспроизводится при 
повторных нейропсихологических 
исследованиях. Умеренные когни-
тивные нарушения могут быть 
заметны не только для самого па-
циента, но и для окружающих его 

лиц. Несмотря на то что из-за уме-
ренных когнитивных расстройств 
пациенты могут испытывать 
трудности в повседневной жизни, 
больные сохраняют самостоятель-
ность: продолжают работать (если 
работали до болезни), справляют-
ся с домашними делами, обходятся 
без посторонней помощи в соци-
альном общении и быту. 
Диагностический критерий тяже-
лых (выраженных) когнитивных 
нарушений – это формирование 
зависимости пациента от посто-
ронней помощи. Диагноз право-
мерен, даже если эта зависимость 
непостоянна, отмечается лишь 
в ряде ситуаций (например, при 
совершении финансовых опера-
ций, путешествиях по малозна-
комому маршруту). К тяжелым 
(выраженным) когнитивным на-
рушениям относятся деменция 
(слабоумие) и грубые монофунк-
циональные когнитивные нару-
шения, такие как грубая афазия, 
апраксия, агнозия или амнезия.

– Зависят ли методы лечения от 
степени тяжести когнитивных 
нарушений? 
– Выраженность и причины ког-
нитивных нарушений имеют су-
щественное значение при выбо-
ре терапевтической стратегии. 
Причем в большей степени именно 
выраженность, поскольку самые 
распространенные этиологичес-
кие варианты когнитивных рас-
стройств (болезнь Альцгеймера, 
цереброваскулярные заболева-
ния, дегенеративный процесс 
с тельцами Леви) характеризу-
ются единообразным подходом 
к терапии. При легких и умерен-
ных когнитивных расстройствах 
назначают нейрометаболические 
препараты, при тяжелых (выра-
женных) нарушениях – ингиби-
торы ацетилхолин эстеразы и/или 
мемантина. 

– Обратимы ли когнитивные 
нарушения?
– К сожалению, на современном 
этапе развития нейронаук в по-
давляющем большинстве случаев 

когнитивные нарушения необра-
тимы. Исключение составляют не-
которые варианты так называемой 
вторичной деменции, когда в от-
сутствие первичного церебрально-
го заболевания дисфункция голов-
ного мозга развивается вследствие 
системных дисметаболических 
расстройств. Потенциально об-
ратимая деменция, на долю ко-
торой приходится около 5% всех 
тяжелых когнитивных нарушений, 
может быть результатом гипоти-
реоза, дефицита витамина В12 или 
побочным эффектом проводимой 
лекарственной терапии. В этих 
случаях своевременное назначение 
заместительной терапии гормона-
ми щитовидной железы, витамина 
В12 или отмена «виновного» препа-
рата позволит значительно умень-
шить выраженность когнитивных 
расстройств или даже полностью 
восстановить когнитивные функ-
ции. В остальных случаях прово-
димая терапия способна умень-
шить выраженность когнитивных 
расстройств и стабилизировать 
состояние пациента на некоторый 
промежуток времени (обычно 
один-два года). В дальнейшем, не-
смотря на терапию, когнитивные 
расстройства могут прогрессиро-
вать, но менее быстрыми темпами, 
чем в отсутствие терапии.

– Можно ли предупредить разви-
тие деменции?
– Вопрос о профилактике демен-
ции остается очень сложным. 
Пока не удалось доказать эффек-
тивность применения какого-либо 
препарата с целью профилактики 
выраженных когнитивных нару-
шений. Согласно ретроспектив-
ным наблюдениям, риск демен-
ции меньше у лиц, которые ведут 
здоровый образ жизни, активный 
в умственном и физическом отно-
шении, получают своевременное 
и адекватное лечение сердечно-
сосудистых заболеваний. Однако 
эти данные носят ретроспектив-
ный характер и поэтому требу-
ют дальнейшего подтверждения 
в проспективных интервенцион-
ных исследованиях. 
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Цереброваскулярные за-
б олев а н и я о т но с я тс я 
к одним из самых распро-

страненных и  часто диагности-
руемых состояний в неврологи-
ческой практике, особенно среди 
лиц пожилого и старческого воз-
раста. Причины развития цереб-

роваскулярных заболеваний  – 
атеросклероз артерий головного 
мозга, артериальная гипертензия 
и  другие сердечно-сосудистые 
заболевания. Выделяют острые 
(инсульты, транзиторные ише-
мические атаки) и  хронические 
формы цереброваскулярных 
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В статье рассмотрены вопросы классификации, патогенеза, 
патоморфологии, диагностики и лечения второй по частоте (после 
болезни Альцгеймера) причины приобретенного слабоумия – сосудистой 
деменции. Отмечается, что сосудистые когнитивные нарушения могут 
быть следствием не только хронической недостаточности мозгового 
кровообращения, но и острых процессов – инсультов головного мозга. 
Примерно у трети пациентов, перенесших инсульт, развивается 
деменция, причем у некоторых пациентов она имеет двойственную 
природу (сосудистую и нейродегенеративную). Представлены 
критерии диагностики сосудистой деменции, включающие данные 
анамнеза (наличие сосудистых факторов, перенесенных инсультов), 
нейровизуализации (признаки лейкоареоза, постинсультные лакуны 
и кисты) и результаты нейропсихологического тестирования 
(преимущественно дизрегуляторный характер когнитивных 
нарушений). Лечение сосудистой деменции заключается в своевременной 
коррекции сосудистых факторов (артериальной гипертензии, 
гиперлипидемии, нарушений сердечного ритма, гипергликемии) 
и применении специфических препаратов для терапии деменции. К числу 
таких препаратов относится Церебролизин, который, по заключению 
авторов Кохрановского обзора, эффективен в лечении деменции легкой 
и средней степени.
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нарушения, сосудистая деменция, лечение, Церебролизин

заболеваний. К  самым частым 
клиническим проявлениям как 
острых нарушений мозгового 
кровообращения, так и  хрони-
ческой сосудистой мозговой не-
достаточности относятся когни-
тивные расстройства [1]. 

Сосудистые когнитивные 
нарушения: вопросы 
терминологии и классификации
В зарубежной литературе для 
обозначения когнитивных нару-
шений, развивающихся в  рам-
ках цереброваскулярного забо-
левания, используется термин 
«сосудистые когнитивные рас-
стройства» (vascular cognitive 
impairment), который был пред-
ложен V. Hachinski и  соавт. 
в  1994  г. [2, 3]. Выделяют неде-
ментные (легкие и  умеренные) 
расстройства [4] и  сосудистую 
деменцию. 
Сосудистые когнитивные рас-
стройства считаются основным 
симптомом дисциркуляторной 
энцефалопатии – одного из самых 
распространенных в России диа-
гнозов, отражающих сосудистое 
страдание головного мозга [5]. 
Согласно определению, дисцир-
куляторная энцефалопатия – это 
хроническое цереброваскулярное 
заболевание, характеризующее-
ся прогрессирующим очаговым 
и/или диффузным поражением 
головного мозга и  приводящее 
к когнитивным и другим невро-
логическим нарушениям [6]. 
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Термин «дисциркуляторная эн-
цефалопатия» был предложен 
Г.А. Максудовым и В.М. Коганом 
в  1958 г. [3] и  позже включен 
в отечественную классификацию 
поражений головного и  спин-
ного мозга [7]. Этот диагноз су-
ществует только в  отечествен-
ной неврологии и  отсутствует 
в  Международной классифика-
ции болезней 10-го пересмотра 
(МКБ-10) [8]. 
Нарушения когнитивных функ-
ций прогрессируют от первой до 
третьей стадии дисциркулятор-
ной энцефалопатии [9]. При этом 
на первой-второй стадии обычно 
отмечаются легкие или умерен-
ные когнитивные нарушения, а на 
третьей стадии развивается сосу-
дистая деменция [5].

Патогенез и патоморфология 
сосудистых когнитивных 
нарушений
Сосудистые когнитивные нару-
шения могут быть следствием не 
только хронической недостаточ-
ности мозгового кровообраще-
ния, но и  острых церебральных 
катастроф (инсультов). Инсульт 
и хронические цереброваскуляр-
ные заболевания имеют общие 
причины, поэтому, как правило, 
в основе сосудистого поражения 
головного мозга лежат оба меха-
низма. По данным эпидемиоло-
гических исследований, у 30–70% 
пациентов после инсульта разви-
ваются когнитивные нарушения 
[1]. При этом примерно у  трети 
пациентов, перенесших инсульт, 
когнитивные нарушения достига-
ют выраженности деменции [10]. 
Сосудистая деменция является 
второй по частоте (после болезни 
Альцгеймера) причиной приобре-
тенного слабоумия [10]. 
Основные факторы риска раз-
вития сосудистых когнитивных 
нарушений  – инсульт, пожилой 
и старческий возраст, артериаль-
ная гипертензия, сахарный диабет, 
абдоминальное ожирение, недо-
статочная физическая активность 
и  низкий уровень образования 
[11]. Между указанными факто-
рами риска существует отягоща-
ющее взаимодействие, что может 

приводить к повышению вероят-
ности развития сосудистых когни-
тивных расстройств [11]. 
Сосудистые когнитивные рас-
стройства весьма часто сопровож-
даются сопутствующим нейроде-
генеративным процессом [12–15]. 
Цереброваскулярные заболева-
ния и  самое частое нейродегене-
ративное заболевание  – болезнь 
Альцгеймера  – характеризуются 
общими факторами риска (пожи-
лой возраст, артериальная гипер-
тензия, сахарный диабет и  др.), 
а  потому их частое сосущество-
вание закономерно и  ожидаемо. 
Кроме того, известно, что болезнь 
Альцгеймера сама по себе повыша-
ет риск развития инсульта за счет 
амилоидной ангиопатии, характер-
ной для данного заболевания [10]. 
По результатам клинико-морфо-
логических исследований, при 
аутопсии лакунарные инфарк-
ты и  лейкоареоз выявляются 
у  16–48% пациентов с  прижиз-
ненным диагнозом «болезнь 
Альцгеймера», тогда как у 77% па-
циентов с прижизненным диагно-
зом «сосудистая деменция» обна-
руживаются морфологические 
признаки болезни Альцгеймера: 
сенильные бляшки и  нейрофиб-
риллярные сплетения [16].
Важно отметить, что наличие вре-
менной связи между инсультом 
и деменцией еще не доказывает со-
судистую природу деменции. Так, 
показано, что в течение четырех 
лет после перенесенного инсульта 
деменция развивается у 21,5% па-
циентов [17]. При этом из указан-
ного числа пациентов с деменци-
ей в 37% случаев диагностируется 
болезнь Альцгеймера с типичной 
клинической картиной.
Объем инсульта и его локализа-
ция во многом определяют риск 
развития постинсультных когни-
тивных нарушений [1]. 
Выделяют несколько патогенети-
ческих вариантов постинсульт-
н ы х  к о г н и т и в н ы х  р а с -  
стройств  [10]:
1) когнитивные расстройства 
в результате единичного инфарк-
та «стратегической» локализа-
ции. К  «стратегическим» для 
познавательного процесса зонам 

головного мозга относятся пре-
фронтальная кора, медиальные 
отделы височных долей, зритель-
ный бугор, структуры лимби-
ческой системы, базальные ганг-
лии (в первую очередь хвостатое 
ядро), угловая извилина;
2) когнитивные расстройства 
в результате множественного оча-
гового поражения серого и бело-
го вещества головного мозга при 
повторных инсультах, как кли-
нически явных, так и  «немых», 
обнару женны х с  помощью 
рентгеновской компьютерной 
и ли ма г нит но-ре зона нсной 
томографии;
3) когнитивные расстройства 
в результате диффузного пораже-
ния белого вещества (лейкоаре-
оза), которое может сочетаться 
с инфарктами головного мозга;
4) когнитивные расстройства 
в результате декомпенсации ней-
родегенеративной патологии, 
чаще всего болезни Альцгеймера, 
которая существовала до ин-
сульта, но протекала бессим-
птомно или с  минимальными 
проявлениями.
Значимый фактор риска развития 
сосудистых когнитивных рас-
стройств  – артериальная гипер-
тензия. По результатам крупных 
популяционных исследований, 
повышенные значения систоли-
ческого и диастолического арте-
риального давления, а также на-
рушение суточной динамики 
артериального давления спо-
собствуют развитию когнитив-
ных расстройств. 

Многочисленные исследования  
и многолетний клинический опыт 
свидетельствуют о целесообразности 
использования повторных 
курсов нейрометаболического 
и нейротрофического препарата 
Церебролизин при сосудистой деменции  
и сосудистых когнитивных расстройствах, 
не достигающих выраженности слабоумия
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Диагностика  
сосудистой деменции
В соответствии с  МКБ-10 сосу-
дистая деменция – это следствие 
церебрального инфаркта или це-
ребральное расстройство, обус-
ловленное артериальной гипер-
тензией [8]. Для установления 
диагноза сосудистой деменции по 
МКБ-10 необходимо наличие сле-
дующих критериев:
 ■ деменция;
 ■ гетерогенный (непропорцио-

нальный) когнитивный дефект 
(одни когнитивные сферы могут 
быть значительно нарушены, 
другие сохранны);

 ■ очаговая неврологическая сим-
птоматика (по меньшей мере 
одно из следующих проявлений: 
центральный гемипарез, одно-
стороннее повышение глубо-
ких рефлексов, патологические 
стопные рефлексы, псевдобуль-
барный паралич);

 ■ анамнестические, клинические 
или параклинические призна-
ки выраженного цереброваску-
лярного заболевания, которое 
способно вызвать деменцию 
(инсульт в  анамнезе, признаки 
церебрального инфаркта по дан-
ным компьютерной рентгеновс-
кой или магнитно-резонанс ной 
томографии головы).

С о г л а с н о  к р и т е р и я м 
Национального института невро-
логических заболеваний и инсуль-
та и Международной ассоциации 
по исследованиям и образованию 
в  области нейронаук (National 
Institute of Neurological Disorders 
a nd St roke   –  A s s o c iat ion 
Internationale pour la Recherche et 
l’Enseignement en Neurosciences – 
NINDS-AIREN), диагноз сосудис-
той деменции устанавливается 
при наличии [18]:
1) деменции;
2) клинических, анамнестичес-
ких или нейровизуализационных 
признаков цереброваскулярного 
заболевания (перенесенных ин-
сультов, транзиторных ишемичес-
ких атак или «немых» инфарктов 
головного мозга);
3) временной связи между сосудис-
тым поражением головного мозга 
и когнитивными нарушениями:

 ■ развитие деменции в  первые 
три  – шесть месяцев после ин-
сульта (за исключением под-
коркового варианта сосудистой 
деменции);

 ■ острая манифестация когни-
тивных нарушений или быстрое 
ухудшение когнитивных функ-
ций.

Существует ряд нейровизуализа-
ционных критериев сосудистой 
деменции, составленных рабо-
чей группой NINDS-AIREN [18]. 
К ним относится, во-первых, ин-
сульт в зоне кровоснабжения:
 ■ передней мозговой артерии 

с двух сторон;
 ■ задней мозговой артерии, вклю-

чая парамедианные талами-
ческие инфаркты, поражение 
нижнемедиальной области ви-
сочной доли;

 ■ инсульт в  ассоциативных об-
ластях (теменно-височной, ви-
сочно-затылочной территории, 
включая угловую извилину) 
и зонах смежного кровоснабже-
ния каротидных артерий (верх-
нелобных, теменных областях).

Во-вторых, поражение мелких 
сосудов:
 ■ лакуны в  области базальных 

ганглиев и белого вещества лоб-
ной доли;

 ■ выраженный перивентрикуляр-
ный лейкоареоз;

 ■ двустороннее поражение в  об-
ласти зрительного бугра.

Дополнительно к  вышеперечис-
ленным радиологическим изме-
нениям, связанным с деменцией, 
относят:
 ■ инфаркты в доминантном полу-

шарии;
 ■ двусторонние полушарные ин-

фаркты;
 ■ лейкоэнцефалопатию, захваты-

вающую по крайней мере чет-
верть общего объема белого ве-
щества головного мозга.

Клинические характеристики 
сосудистых когнитивных на-
рушений могут значительно 
варьировать в  зависимости от 
локализации острых наруше-
ний мозгового кровообращения. 
Однако чаще всего наряду с синд-
ромом сосудистых когнитив-
ных нарушений выявляется ряд 

общих признаков, вероятно свя-
занных с диффузными изменени-
ями белого вещества головного 
мозга, которые также присутству-
ют у большинства пациентов [19]. 
Речь идет о нарушении управля-
ющих функций головного мозга, 
обусловленном разобщением лоб-
ных долей и  других церебраль-
ных отделов [20–22].
К управляющим (или регулятор-
ным, исполнительным) функ-
циям головного мозга относит-
ся планирование и  контроль 
собственной познавательной 
деятельности и поведения – спо-
собность выбрать цель деятель-
ности, разработать программу 
для достижения поставленной 
цели, а также возможность быст-
ро менять парадигму деятельнос-
ти и поведения в зависимости от 
внешних условий и  мотивации. 
Управляющие функции голов-
ного мозга обеспечиваются в ос-
новном префронтальной корой 
в тесном взаимодействии с под-
корковыми серыми узлами. При 
страдании указанных церебраль-
ных отделов у пациента не утра-
чиваются накопленные в течение 
жизни знания и  навыки, но ре-
зультативность познавательной 
деятельности существенно сни-
жается из-за дефектов организа-
ции [23, 24].
К другим типичным особен-
ностям синдрома сосудистых 
когнитивных нарушений отно-
сятся зрительно-пространствен-
ная дисгнозия и  диспраксия. 
Предполагается, что в  основе 
указанных расстройств лежит по-
ражение полосатых тел, которые 
играют важную роль в  синтезе 
афферентных потоков. Следует 
отметить, что подкорковые ба-
зальные ганглии  – типичная 
локализация лакунарных ин-
фарктов при артериальной ги-
пертензии [20–22]. 
Память при «чистом» синдроме 
сосудистых когнитивных нару-
шений (в отсутствие сопутствую-
щего нейродегенеративного про-
цесса) в  большинстве случаев 
остается относительно сохран-
ной. Исключение составляет ло-
кальное поражение в результате 
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острых нарушений мозгового 
кровообращения тех зон мозга, 
которые непосредственно свя-
заны с  функцией запоминания 
новой информации: гиппокам-
па, медиальных ядер таламуса 
и  медиобазальных отделов лоб-
ных долей. В остальных случаях 
может присутствовать умеренная 
недостаточность воспроизведе-
ния, когда в нужный момент па-
циент не способен произвольно 
извлечь информацию из памяти. 
Однако сохранность следа при 
этом определяется с  помощью 
специальных нейропсихологи-
ческих методик (подсказки при 
воспроизведении, предоставле-
ние множественного выбора). 
В целом наличие прогрессирую-
щих мнестических расстройств, 
характеризующихся законом 
Рибо (хуже вспоминается то, 
что было недавно, по сравнению 
с  тем, что было давно), говорит 
о сопутствующем нейродегенера-
тивном процессе [25, 26].

Лечение сосудистой деменции
Терапия сосудистой деменции 
должна быть комплексной и на-
правленной в первую очередь на 
коррекцию сосудистых факто-
ров [22]. Эффективность тера-
пии выше на начальных стадиях 
патологического процесса и сни-
жается по мере накопления мор-
фологического дефекта. Ведущую 
роль в лечении сосудистых ког-
нитивных расстройств играет 
коррекция артериальной гипер-
тензии. По данным исследования 
PROGRESS, посвященного изу-
чению вторичной профилактики 
инсульта, более низкие значения 
артериального давления на фоне 
комбинированной терапии пе-
риндоприлом и  индапамидом 
в терапевтической группе сочета-
лись с достоверным по сравнению 
с  плацебо уменьшением числа 
рецидивов инсульта и  меньшей 
распространенностью постин-
сультных когнитивных наруше-
ний [27]. Частота когнитивных 
нарушений, прогрессирование 
которых не было связано с  ре-
цидивами нарушений мозгового 
кровообращения, достоверно не 

отличалась от таковой в  группе 
плацебо.
Нормализация артериального 
давления представляет собой одно 
из наиболее эффективных направ-
лений профилактики инсульта 
[10]. Однако пациентам, имеющим 
выраженный стеноз или окклю-
зию хотя бы одной внечерепной 
или внутричерепной церебраль-
ной артерии, назначать антиги-
пертензивную терапию следует 
с осторожностью. Данной группе 
пациентов показана консульта-
ция сосудистого хирурга с целью 
решения вопроса о возможности 
проведения оперативного вме-
шательства. В тех случаях, когда 
хирургическое лечение не про-
водится и  у  пациента остаются 
значимые стенозы или окклюзии 
артерий, необходимо придержи-
ваться целевого уровня артери-
ального давления 140/90 мм рт. ст. 
Более низкие значения артериаль-
ного давления у данной категории 
пациентов связаны с  повышен-
ным риском ишемических ослож-
нений и ухудшением когнитивных 
функций [10].
Тактика ведения пациентов с со-
судистой деменцией должна быть 
ориентирована на коррекцию ги-
перлипидемии, гипергомоцисте-
инемии, свертываемости крови, 
гликемии, изменений сердечного 
ритма. Существенную роль иг-
рает оптимизация образа жизни: 
отказ от курения и  злоупотреб-
ления алкоголем, дозированная 
физическая нагрузка (особенно 
аэробные физические упражне-
ния), поддержание социальной 
активности [1, 10].
Когнитивный тренинг (трени-
ровка когнитивных функций) 
позволяет улучшать и поддержи-
вать когнитивные возможности 
пациентов [1]. В ходе проведения 
когнитивного тренинга целе-
сообразно использовать привыч-
ные навыки и  интересы пациен-
та. Целесообразность включения 
когнитивного тренинга в  схему 
лечения сосудистой деменции 
продолжает обсуждаться. На се-
годняшний день проведенные 
исследования не подтвердили 
эффективность когнитивного 

тренинга в  лечении пациентов 
с  сосудистыми когнитивными 
расстройствами [28].
Для уменьшения выраженнос-
ти когнитивных нарушений на 
стадии деменции применяются 
специфические препараты, к ко-
торым относятся ингибиторы 
ацетилхолинэстеразы и  меман-
тин. У  пациентов с  сосудистой 
деменцией было выявлено сни-
жение концентрации ацетилхо-
линэстеразы в  спинномозговой 
жидкости, что подтверждает роль 
ацетилхолинергического дефи-
цита в  патогенезе когнитивных 
нарушений при сосудистой де-
менции [29]. В  настоящее время 
показан симптоматический поло-
жительный эффект в отношении 
выраженных сосудистых когни-
тивных расстройств донепезила 
и галантамина [30].
Механизм действия мемантина 
заключается в повышении порога 
возбудимости постсинаптичес-
ких NMDA-рецепторов к  глута-
мату с уменьшением выраженнос-
ти феномена эксайтотоксичности. 
По результатам проведенных ис-
следований, терапия мемантином 
наиболее эффективна при под-
корковом варианте сосудистой 
деменции, связанной с патологи-
ей церебральных сосудов неболь-
шого калибра [31].
Многочисленные исследования 
и  многолетний клинический 
опыт свидетельствуют о  целе-
сообразности использования 
повторных курсов нейрометабо-
лического и  нейротрофического 
препарата Церебролизин при со-

При цереброваскулярных заболеваниях 
проводят курсовое лечение 
Церебролизином по 15–20 внутривенных 
инфузий один-два раза в год. Оптимальный 
режим дозирования при легких 
и умеренных когнитивных нарушениях 
составляет 10–15 мл, а при сосудистой 
деменции – 20–30 мл
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судистой деменции и сосудистых 
когнитивных расстройствах, не 
достигающих выраженности сла-
боумия. Так, Кохрановский обзор 
2013 г. показал эффективность 
Церебролизина в лечении сосу-
дистой деменции легкой и уме-
ренной степени выраженности: 
прием препарата способствовал 
улучшению когнитивных функ-
ций и позволял пациентам до-
стичь большей самостоятельнос-
ти [32]. 
Церебролизин – пептидный пре-
парат, полученный с помощью 
стандартизированного фермен-
тативного гидролиза свободных 
от липидов белков головного 
мозга свиней [32]. Благодаря тому, 
что препарат содержит только 
низкомолекулярные олигопепти-
ды, Церебролизин хорошо про-
никает через гематоэнцефаличес-
кий барьер при парентеральном 
(внутривенном и внутримышеч-
ном) введении. Терапевтическое 
действие Церебролизина связано 
со стимуляцией процессов ней-
ропротекции, нейропластичнос-
ти и нейрогенеза [32]. Результаты 
не с кол ьк и х ис с ле дов а н и й, 
проведенных in vitro и  in vivo, 
позволяют предположить сле-
дующие механизмы действия, ле-
жащие в основе эффективности 
Церебролизина при сосудистой 
деменции, болезни Альцгеймера 
и смешанной деменции [32]:

 ■ Церебролизин способен 
уменьшать образование ами-
лоидных бляшек посредством 
регулирующего воздействия 
на белок-предшественник 
амилоида (amyloid precursor 
protein);

 ■ Церебролизин может защи-
щать нейроны от апоптоза 
и  дегенерации, вероятно, по-
средством ингибирования 
кальпаина;

 ■ Церебролизин способен мо-
дулировать соединения меж-
ду нейронами посредством 
стимуляции роста аксонов 
и  дендритов, защищая имею-
щиеся отростки нейронов от 
дегенерации и  повышая сина-
птическую плотность, тем са-
мым поддерживая процессы 
нейропластичности;

 ■ Церебролизин может подав-
лять физиологический апоп-
тоз вновь образованных кле-
ток и  увеличивать количество 
новых нейронов, стимулируя 
таким образом нейрогенез.

При цереброваскулярных за-
болеваниях проводят курсо-
вое лечение Церебролизином 
по 15–20  внутривенных ин-
фузий один-два раза в  год. 
Минимальной терапевтической 
дозой является 5 мл, эта дози-
ровка может вводиться внутри-
мышечно. Однако оптимальный 
режим дозирования при легких 

и  умеренных когнитивных на-
рушениях составляет 10–15 мл, 
а  при сосудистой деменции  – 
20–30 мл. Продолжительность 
терапевтического эффекта про-
веденного курса составляет до 
шести месяцев. 

Заключение
Сосудистые когнитивные рас-
стройства могут развиваться как 
вследствие инсульта, так и  при 
хроническом цереброваскуляр-
ном заболевании. Выделяют 
умеренную степень сосудистых 
когнитивных расстройств и  со-
судистую деменцию. Диагноз 
сосудистой деменции основы-
вается на тщательном сборе 
анамнеза (наличие сосудистых 
факторов риска, перенесенных 
инсультов), результатах нейро-
психологического тестирования 
и  данных нейровизуализации 
(рентгеновской компьютерной 
и  магнитно-резонансной томо-
графии). Основа лечения сосу-
дистой деменции  – коррекция 
сосудистых факторов риска и на-
значение специфических препа-
ратов для лечения деменции. На 
стадии недемент ных когнитив-
ных нарушений и  сосудистой 
деменции легкой и  умеренной 
степени целесообразны повтор-
ные курсы нейрометаболической 
и  нейротрофической терапии 
препаратом Церебролизин. 
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Issues of classification, pathogenesis, pathomorphology, diagnostics as well as treatnet of the second common 
cause of the advanced dementia such as vascular dementia (after Alzheimer's disease) are being discussed.  
It is noted that vascular cognitive impairments may be a consequence not only chronic cerebrovascular 
insufficiency, but also acute disorders such as cerebral stroke. Approximately one third of post-stroke 
patients are known to develop dementia so that in some of them it has a mixed pattern (vascular and 
neurodegenerative). Diagnostic criteria for vascular dementia are presented in the paper including anamnestic 
data (vascular factors, previous strokes), neurovisualization (signs of leukoaraiosis, post-stroke lacunae  
and cysts) as well as results of neuro-psychological testing (mainly dysregulatory cognitive impairments). 
Treatment of vascular dementia includes timely correction of vascular factors (arterial hypertension, 
hyperlipidemia, disturbed heart rhythm, hyperglycemia) and administration of specific drugs for treating 
dementia according to the Cochrane review Cerebrolysin. Is considered as one of such drugs, which  
is efficacious in treatment of mild and moderate dementia.
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Введение
Цереброваскулярные заболевания 
являются второй по частоте при-
чиной когнитивных нарушений. 
На долю сосудистой деменции, 
по результатам европейского ис-
следования, приходится 17,6% 
в структуре всех деменций [1]. 
По одним данным, в США распро-
страненность сосудистой демен-
ции варьирует от 0,2% в  группе 
65–70 лет до 16% в группе старше 
80 лет. Несколько выше данные, 
приведенные в  руководстве по 
диагностике и статистике психи-
ческих расстройств (Diagnostic 
and Statistical Manual of Mental 
Disorders) Американской ассо-
циации психиатров (American 

Psychiatric Association): 13% среди 
лиц в  возрасте 70 лет и  44,6% 
среди лиц старше 90 лет.

Клинические проявления 
сосудистых когнитивных 
нарушений в зависимости 
от их тяжести
Когнитивные нарушения сосу-
дистого генеза – это гетерогенная 
группа клинических симптомов, 
обусловленная ишемическим, ге-
моррагическим, аноксическим или 
гипоксическим поражением голов-
ного мозга. Они могут либо разви-
ваться постепенно как следствие 
хронической недостаточности 
мозгового кровообращения, либо 
иметь относительно острое нача-
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ло при церебральных катастрофах: 
у 20–30% больных через три меся-
ца после инсульта диагностируется 
деменция. В 2010 г. 16,9 млн чело-
век перенесли инсульт впервые, 
еще почти 33  млн человек имели 
его в анамнезе [2], а заболеваемость 
инсультом в РФ составила 3,27 на 
1000 населения [3]. Можно утверж-
дать, что инсульт вносит огромный 
вклад в развитие сосудистых ког-
нитивных нарушений. 
В своем развитии сосудистые ког-
нитивные нарушения проходят 
следующие этапы:
 ■ сердечно-сосудистые заболева-

ния без поражения головного 
мозга;

 ■ клинически бессимптомное со-
судистое поражение головного 
мозга;

 ■ легкие сосудистые когнитивные 
нарушения;

 ■ умеренные сосудистые когни-
тивные нарушения;

 ■ сосудистая деменция [4].
Отличительная черта сосудистых 
когнитивных нарушений  – доми-
нирование в клинической картине 
проявлений лобной дисфункции 
независимо от тяжести пораже-
ния. Для сосудистых когнитивных 
расстройств характерно также об-
лигатное сочетание с  очаговыми 
неврологическими симптомами 
(двигательными, чувствительны-
ми, координаторными, амиостати-
ческими и др.). 
При постепенном развитии когни-
тивного дефицита на начальном 
этапе у больных наблюдаются ней-
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родинамические расстройства, 
снижение скорости психических 
процессов, трудности концентра-
ции внимания. Могут отмечаться 
снижение работоспособности, ис-
тощаемость. Стадия легких сосу-
дистых когнитивных нарушений 
характеризуется субъективными 
расстройствами, которые не диа-
гностируются при использова-
нии стандартных скрининговых 
тестов. Только задания с ограни-
чением времени могут вызывать 
у  больных затруднения из-за 
снижения скорости психических 
процессов. Несмотря на то что 
подобные нарушения выходят за 
пределы возрастной нормы, они 
не ограничивают жизнедеятель-
ность пациентов. 
В дальнейшем по мере прогресси-
рования заболевания у  больных 
формируется синдром умерен-
ного когнитивного расстройства, 
при котором, как правило, стра-
дают исполнительные функции. 
Пациенты становятся менее 
инициативными, у  них удлиня-
ется время реакций, замедляется 
психическая деятельность, отме-
чаются рассеянность внимания, 
трудности с планированием, ор-
ганизацией и контролем деятель-
ности, наблюдаются нарушения 
адаптации и  социального пове-
дения, персевераторные реакции. 
Для таких больных характерно 
также снижение беглости речи, 
появление вербальных стерео-
типов и  эхолалий [5]. Подобные 
расстройства обнаруживаются 
при проведении Висконсинского 
теста сортировки карточек, теста 
Струпа, тестов на речевую актив-
ность и других нейропсихологи-
ческих тестов [6]. 
При исследовании зрительно-про-
странственных функций у  паци-
ентов с сосудистым когнитивным 
расстройством отмечаются труд-
ности самостоятельного рисова-
ния при сохранном копировании, 
что указывает на дисрегулятор-
ный дефект, связанный с  дис-
функцией лобных долей. Оценка 
речевой активности демонстриру-
ет снижение количества фонети-
чески опосредуемых ассоциаций 
при относительной сохранности 

семантической речевой активно-
сти. Снижение памяти может быть 
значимым симптомом или вооб-
ще отсутствовать [7]. Поражение 
областей мозга, связанных с хра-
нением или воспроизведением 
информации, может привести 
к  развитию нарушений памяти, 
сходных с таковыми при болезни 
Альцгеймера. Однако в большин-
стве случаев расстройства памяти 
вторичны и  имеют характерные 
особенности. 
На стадии деменции наряду с вы-
раженными нейродинамическими 
и  регуляторными нарушениями 
наблюдаются операциональные 
нарушения, которые дают о себе 
знать при выполнении тестов на 
память, речь, праксис, зритель-
но-пространственные функции, 
мышление. Когнитивный дефи-
цит приводит к ограничению со-
циальной и  профессиональной 
активности пациента. В дальней-
шем по мере утяжеления когни-
тивного дефицита отмечаются 
существенные нарушения памяти, 
агнозии, дезориентация во вре-
мени и пространстве, отсутствие 
критики к своему состоянию, сни-
жение мотивации и повседневной 
активности. 
Следует отметить, что описанное 
выше развитие когнитивного де-
фицита характерно только для 
постепенного нарастания цереб-
роваскулярной недостаточности. 
После перенесенного инсульта 
когнитивные нарушения соот-
ветствуют локализации сосудис-
тых очагов, а  операциональные 
расстройства отмечаются уже на 
начальных стадиях.

Сосудистые факторы риска
Сосудистая деменция является 
результатом прогрессирующего 
развития хронической ишемии 
головного мозга – медленно про-
грессирующего нарушения кро-
воснабжения мозга, ведущего 
к постепенно нарастающим диф-
фузным изменениям его парен-
химы с  расстройством мозговых 
функций. Если на начальных эта-
пах эти изменения обратимы, то 
в дальнейшем по мере прогресси-
рования недостаточности мозго-

вого кровообращения они стано-
вятся необратимыми, возникают 
диффузные морфологические по-
вреждения мозга.
На начальных этапах когнитивно-
го снижения помимо сосудистых 
поражений для пожилых лиц ха-
рактерно снижение нейрональной 
пластичности и функционально-
го резерва мозга, что приводит 
к большей чувствительности моз-
гового вещества к повреждающим 
факторам. Снижение когнитив-
ных функций также соответству-
ет уменьшению объема мозга, 
которое наблюдается в  норме 
по мере старения (в возрасте 
70–89  лет масса мозга составля-
ет 930–1350 г). Состояние когни-
тивных функций определяется 
преморбидным уровнем когни-
тивных способностей, наличием 
цереброваскулярной патологии, 
нейродегенеративных изменений 
и  перенесенных повреждений 
мозга вследствие травм, приема 
препаратов и др. 
Среди основных факторов, оп-
ределяющих развитие сосудис-
той деменции, следует отметить 
общий объем поврежденной моз-
говой ткани (при этом число оча-
гов имеет меньшее значение) и ло-
кализацию очагов в стратегически 
важных зонах. Когнитивные на-
рушения при хронической цереб-
роваскулярной недостаточности 
в большей мере, чем другие симп-
томы, коррелируют с объемом по-
раженной мозговой ткани и зачас-
тую определяют общую тяжесть 
состояния [8]. 
При этом объем пораженной моз-
говой ткани также зависит от на-
личия у  больного асимптомных 
инфарктов. По данным литерату-
ры, их частота может достигать 
20–30% [9]. Асимптомные ин-
фаркты  – серьезные предикторы 
развития инсультов в  дальней-
шем. Наблюдения показали, что 
у 13,0% больных с асимптомными 
инфарктами в течение последую-
щих двух с половиной лет развил-
ся повторный инсульт (и только 
у 9,2% больных без «немого» ин-
фаркта) [10]. Полученные данные 
подтверждают негативное влияние 
асимптомных инфарктов на состо-
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яние когнитивных функций и по-
вышенный риск прогрессирования 
хронической ишемии мозга у таких 
больных. Это еще раз свидетельс-
твует о  значимости мероприятий 
вторичной профилактики сер-
дечно-сосудистых и цереброваску-
лярных заболеваний [11].
Важным морфологическим суб-
стратом является поражение бе-
лого вещества в  перивентрику-
лярных зонах. Для возникновения 
клинически значимого когнитив-
ного дефицита при сосудистом 
поражении должно быть затро-
нуто более 10% объема всего бе-
лого вещества полушарий. При 
развитии сосудистой деменции, 
как правило, повреждено не менее 
25% белого вещества больших по-
лушарий. Была обнаружена тесная 
взаимосвязь между распростра-
ненностью лейкоареоза и объемом 
гиппокампа, который не коррели-
ровал с объемом остальной мозго-
вой ткани [12]. Возможно, это еще 
одно свидетельство в пользу роли 
нейродегенеративных процессов 
в формировании сосудистого ког-
нитивного снижения.
Диффузные изменения белого ве-
щества (лейкоареоз) в значитель-
ной мере связаны с капилляропа-
тией [13]. В  области лейкоареоза 
плотность капилляров в  среднем 
на 20% меньше, чем в неизменен-
ном белом веществе. Одним из 
патогенетических механизмов со-
судистого повреждения является 
эндотелиальная дисфункция.
Среди этиологических факторов 
развития сосудистых когнитив-
ных расстройств важнейшее место 
занимают такие заболевания, как 
атеросклероз и  артериальная ги-
пертензия. Большую роль играет 
кардиальная патология, которая 
может быть причиной развития 
повторных эмболий и  хроничес-
кого гипоксического состояния, 
а также заболевания крови, систем-
ные воспалительные и невоспали-
тельные ангиопатии и др.
Когнитивный дефицит при цереб-
роваскулярной патологии оказыва-
ет негативное влияние на течение 
основного заболевания. Развитие 
умеренного когнитивного рас-
стройства приводит к утяжелению 

состояния больного и ухудшению 
прогноза основного заболевания. 
У пациентов с умеренными когни-
тивными нарушениями достовер-
но выше риск летального исхода 
и развития в дальнейшем болезни 
Альцгеймера по сравнению с лица-
ми аналогичного возраста с сохран-
ными когнитивными функциями.
Стоит отметить, что когнитивные 
нарушения сами по себе могут 
быть независимым фактором риска 
развития инсульта [14]. Были про-
анализированы все проспективные 
исследования (12 исследований, 
82  899 участников), доступные 
в базах PubMed, EMBASE и Web of 
Science за период с 1 января 1980 г. 
по 1 октября 2013 г. У  больных 
с глобальным когнитивным сниже-
нием относительный риск инсуль-
та составлял 1,19 (95%-ный довери-
тельный интервал (ДИ) 1,12–1,27), 
при этом расстройства исполни-
тельных функций или внимания 
ассоциировались с  1,14-кратным 
(95% ДИ 1,06–1,24) увеличением 
риска. Несколько меньшее влияние 
на относительный риск инсульта 
оказывали нарушения памяти (1,07 
(95% ДИ 1,02–1,12)) и  речи (1,08 
(95% ДИ 1,02–1,16)).
Одним из важнейших направлений 
терапии больных с когнитивными 
расстройствами является контроль 
сосудистых факторов риска, кото-
рый позволяет предупредить или 
существенно замедлить прогрес-
сирование заболевания. Особое 
внимание следует уделять первич-
ной и  вторичной профилактике 
инсультов, лечению хронической 
цереброваскулярной недоста-
точности. Контроль сосудистых 
факторов риска должен включать 
коррекцию артериального давле-
ния и  сердечного ритма, уровня 
глюкозы крови, снижение уров-
ня холестерина крови до нижних 
границ (посредством изменения 
образа жизни и/или назначения 
статинов), разрешение актуальных 
стрессовых ситуаций, соблюдение 
режима труда и отдыха, достаточ-
ный сон, исключение алкоголя 
и  отказ от курения, регулярную 
физическую активность. 
В рекомендациях Европейской 
федерации неврологических об-

ществ (European Federation of 
Neurological Societies) подчерки-
вается, что контроль сосудистых 
факторов риска, включая анти-
тромбоцитарную терапию, должен 
осуществляться не только у паци-
ентов с сосудистой деменцией, но 
и у пациентов с другими деменци-
ями или коморбидными сосудис-
тыми заболеваниями [6].
Сосудистые факторы риска в сере-
дине жизни позволяют предугадать 
снижение когнитивных функций 
в позднем возрасте в исходно нор-
мальной популяции. Обследование 
2975 участников базы данных 
Национального координацион-
ного центра по изучению болез-
ни Альцгеймера США (National 
Alzheimer Coordinating Center) ста-
вило целью выявить связь между 
сосудистыми факторами риска (на 
основании Framingham Stroke Risk 
Profile) и когнитивными функция-
ми [15]. Было показано, что, не-
смотря на существующее влияние 
различных факторов риска, анам-
нез инсульта независимо опреде-
ляет темп когнитивного снижения 
у этих лиц.

Профилактика 
повторных инсультов
Предупреждение развития повтор-
ных ишемических эпизодов – важ-
нейшая цель терапии, тем более 
что, по мнению ряда авторов, по-
тенциально можно предотвратить 
до 90% инсультов [16]. 
Несмотря на совершенствование 
методов терапии и  достигнутые 
позитивные результаты, частота 
повторных инсультов остается до-
статочно высокой. Соотношение 
первичных и  повторных случа-
ев инсульта за 2009–2010 гг. в РФ 
у  мужчин составило 3:1, у  жен-
щин – 3,5:1 [3]. По данным террито-
риально-популяционного регистра 
России, пик инсультов у  мужчин 
и женщин приходился на возраст 
61–63 и 68–74 года соответственно. 
В этой связи при подборе медика-
ментозной терапии необходимо 
учитывать фактор возраста. 
В соответствии с рекомендациями 
по ведению больных с ишемичес-
ким инсультом и транзиторными 
ишемическими атаками (2008), 
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подготовленными Европейской 
организацией по борьбе с инсуль-
том (European Stroke Organisation – 
ESO), больные, которым не пока-
зана антикоагулянтная терапия, 
с  целью профилактики повтор-
ного инсульта должны получать 
анти тромбоцитарные препараты 
(класс I, уровень А). Развитие ате-
росклеротического поражения со 
стенозом более 70% при наличии 
у  больных умеренного когнитив-
ного расстройства является пока-
занием к проведению хирургичес-
кого вмешательства. Такие стенозы 
и менее выраженное гемодинами-
чески значимое сужение сосудов 
также требуют назначения анти-
тромбоцитарной терапии. 
Предпочтение следует отдавать 
комбинации аспирина и  дипири-
дамола/клопидогрела (75 мг/сут) 
или монотерапии аспирином (50–
325 мг/сут) (класс I, уровень  А). 
Комбинация клопидогрела и  ас-
пирина не рекомендована пациен-
там после недавно перенесенного 
инсульта, за исключением спе-
циальных показаний (например, 
нестабильная стенокардия, не-Q-
образующий инфаркт миокарда, 
недавнее стентирование) (класс I, 
уровень А). Эффективность дипи-
ридамола в  снижении риска пов-
торных инсультов близка к таковой 
аспирина [17].
Из рекомендованных ESO ан-
титромбоцитарных препаратов 
наиболее широко используется 
аспирин. Проводились разнооб-
разные исследования по оценке 
применения аспирина у больных 
с  когнитивными нарушениями, 
некоторые из них демонстриро-
вали положительные результаты. 
Вместе с тем метаанализ показал 
отсутствие доказательств эффек-
тивности аспирина в отношении 
снижения прогрессирования ког-
нитивного дефицита [18].
Поскольку возможна индивиду-
альная реакция пациента на анти-
агреганты, включая развитие про-
агрегантного эффекта, применение 
ацетилсалициловой кислоты или 
клопидогрела требует проведе-
ния лабораторного исследования 
агрегации форменных элементов 
крови, что в ряде случаев сопряже-

но с  техническими трудностями. 
При использовании аспирина все 
чаще отмечается развитие аспири-
норезистентности, которая, по не-
которым данным, при повторном 
инсульте достигает 75%. Кроме 
того, достаточно высок риск гемор-
рагических осложнений, соответ-
ственно препарат имеет широкий 
список противопоказаний.
В последнее время все больше вни-
мания уделяется дипиридамолу 
(Курантил®). Основной механизм 
действия дипиридамола заключа-
ется в подавлении адгезии и агре-
гации тромбоцитов. Управляемый 
антиагрегантный и  антитром-
ботический эффект достигается 
путем ингибирования фосфоди-
эстеразы тромбоцитов и  актива-
ции аденилатциклазы, повышаю-
щей образование простациклина 
и  циклического аденозинмоно-
фосфата в тромбоцитах и гладко-
мышечных клетках сосудистой 
стенки. Еще один механизм анти-
тромботического действия дипи-
ридамола  – стимуляция выброса 
важнейшего фибринолитического 
фермента – активатора плазмино-
гена. Дипиридамол оказывает ва-
зодилатирующий эффект за счет 
активации синтеза простациклина 
и  усиления синтеза оксида азотa 
в  эндотелии [19]. Доказано его 
позитивное влияние у  пациентов 
с  эндотелиальной дисфункцией, 
которая является важным звеном 
патогенеза при цереброваскуляр-
ной патологии [20]. Современные 
исследования продемонстрирова-
ли противовоспалительное дейст-
вие дипиридамола, что может 
использоваться во вторичной про-
филактике инсульта и прогресси-
рования когнитивного дефицита, 
независимо от антиагрегантного 
эффекта [21].
Значимым аспектом действия ди-
пиридамола является активация 
ангиогенеза, увеличение плотности 
капилляров и интенсивности кол-
латерального кровотока. Препарат 
инициирует кровоток в старых кол-
латералях и стимулирует образова-
ние новых. В сочетании с коррек-
цией эндотелиальной дисфункции 
это способствует восстановлению 
мозгового кровотока, уменьшению 

повреждения нейронов и потенци-
ально сохранению когнитивного 
статуса.
Дипиридамол усиливает коронар-
ное кровообращение, улучшая 
кровоснабжение миокарда кисло-
родом, что может быть дополни-
тельно использовано у пациентов 
с кардиальной патологией – серь-
езнейшим фактором риска раз-
вития когнитивного снижения. 
У большинства пациентов хрони-
ческая ишемия головного мозга 
развивается на фоне выраженной 
артериальной гипертензии, что 
требует назначения гипотензивной 
терапии. При совместном назначе-
нии дипиридамола с ингибиторами 
ангиотензинпревращающего фер-
мента гипотензивный эффект пос-
ледних потенцируется, в  отличие 
от совместного назначения с аспи-
рином, который его снижает.
Все вышеперечисленное позволяет 
считать обоснованным использо-
вание препарата у больных с хро-
нической недостаточностью моз-
гового кровотока и когнитивными 
расстройствами. Очень важно, что 
дипиридамол не повышает риск 
геморрагических инсультов и обес-
печивает дозозависимый управ-
ляемый антиагрегантный эффект, 
который не уступает таковому аспи-
рина. В европейском исследовании 
ESPS-2 с участием 6602 пациентов на 
протяжении двух лет применялись 
аспирин (50 мг/сут), дипиридамол 
(400 мг/сут), их комбинация и пла-
цебо. На фоне монотерапии дипи-
ридамолом риск инсульта снижался 
на 16%, что было достоверно срав-
нимо с результатами, полученными 
при монотерапии аспирином (сни-
жение риска инсульта на 18%) [22].
Таким образом, дипиридамол 
(Курантил®) может быть реко-
мендован в  качестве препарата 
выбора у  пожилых пациентов 
с  сосудистыми когнитивными 
нарушениями, развившимися на 
фоне артериальной гипертензии 
(совместно с терапией ингибито-
рами ангиотензинпревращающего 
фермента), у больных с перенесен-
ным ранее инсультом, а также при 
невозможности контроля гемоста-
за и высоком риске геморрагичес-
ких осложнений. 
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Под когнитивными пони-
мают функции головного 
мозга, которые обеспечи-

вают человеку процесс познания 
себя и  окружающей реальности 
и  дают возможность взаимо-
действовать с  окружающими 
объектами посредством вербаль-
ной и невербальной коммуника-
ции. Согласно теории А.Р. Лурия 
[1], когнитивные функции под-
разделяются на три блока, кото-
рые, действуя совместно, позво-
ляют максимально эффективно 
организовать познавательный 
процесс.
Первый блок организации психи-
ческих функций (блок активации) 
включает в себя ствол головного 
мозга, ряд подкорковых образова-
ний (таламус, базальные ганглии), 
гиппокамп, переднюю цингуляр-
ную извилину, медиобазальные 
отделы лобной коры. Основная 

задача этого блока  – создание 
и поддержание необходимой ак-
тивности и  скорости усвоения 
и  переработки информации, ее 
хранение и своевременное извле-
чение (память). Познавательный 
процесс  – это активная мысли-
тельная деятельность, в  значи-
тельной степени определяемая 
сохранностью сознания и  моти-
вированностью человека. 
Из сказанного следует, что для 
сохранности когнитивных функ-
ций важен не только достаточный 
уровень бодрствования, но и ка-
чество предыдущего сна. Кроме 
того, когнитивные нарушения за-
висят от состояния лимбической 
системы, наличия и выраженнос-
ти сопутствующих депрессивных 
или тревожных расстройств.
Второй блок организации пси-
хической деятельности включает 
отделы коры височных, теменных 

и  затылочных долей головного 
мозга. Это зоны первичного вос-
приятия и обработки поступаю-
щей информации, ее начального 
синтеза.
Окончательный синтез получен-
ной информации происходит 
в  зоне коры на стыке теменных, 
височных и  затылочных отделов 
головного мозга (так называемая 
ТРО-зона) и в лобных долях голов-
ного мозга (третий функциональ-
ный блок). В этих зонах творчест-
ва и принятия решения создаются 
и усваиваются новые программы 
деятельности человека, осущест-
вляется контроль над их испол-
нением. Эти же зоны мозга в зна-
чительной степени обеспечивают 
уровень необходимой мотивации 
и контроль личного и социального 
поведения [1, 2].
Качество познавательного про-
цесса тесно связано с  качеством 
сна. Проведенные нейрофизиоло-
гические эксперименты показали, 
что сон  – активный процесс. Во 
сне происходит упорядочивание 
и укрепление (консолидация) зна-
ний, полученных в  течение дня. 
Показано, что здоровые люди, 
лишенные сна на 36 часов, запо-
минали информацию достоверно 
хуже, чем участники аналогичной 
по возрасту контрольной группы, 
которым позволяли спать [3].
Согласно сравнительному анали-
зу данных, полученных в  иссле-
довании M.P Walker и соавт. [4], 
качество запоминания заученно-
го материала зависит от качест-

Когнитивные нарушения 
и расстройства сна
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ва сна. Исследуемые заучивали 
информацию и воспроизводили 
ее дважды – вечером перед сном 
и  на следующее утро. После сна 
точность и  объем воспроизво-
димой информации достоверно 
увеличивались.
Результаты последующих экспе-
риментов показали, что важен 
сам факт сна. Время сна (днем 
или ночью) имеет значение, но 
не первостепенное. Участники 
исследования, которым позволя-
ли днем спать, демонстрировали 
достоверно лучшее запоминание 
и воспроизведение материала, за-
ученного до сна, чем участники 
контрольной группы, которые не 
спали днем [2]. 
Сегодня взаимосвязь между 
инсомнией и  когнитивны-
ми нару шениями очевидна. 
Многочисленные исследования 
когнитивных функций у  па-
циентов с  инсомнией выявили 
интересные закономерности. 
Например, снижение длительнос-
ти или качества сна может приво-
дить к развитию или усугублению 
имеющихся структурных цереб-
ральных дефектов. Магнитно-
резонансная спектроскопия, 
выполненная пациентам с синд-
ромом обструктивного апноэ сна, 
показала, что для них органичес-
кое поражение головного мозга 
типично – отмечается поражение 
как белого вещества передних 
отделов головного мозга [5], так 
и серого вещества, преимущест-
венно коры лобных и  височных 
отделов головного мозга [6].
Известно, что при нейродегене-
ративных заболеваниях (болезнь 
Альцгеймера, лобно-височная де-
генерация, деменция с тельцами 
Леви) определенную роль играет 
сопутствующая церебральная 
ишемия. Исходя из современных 
представлений, только в 10% слу-
чаев болезни Альцгеймера имеет 
место генетическая предрасполо-
женность, в  90% выраженность 
генетического дефекта такова, 
что может никогда не привести 
к развитию заболевания. Однако 
при сердечно-сосудистом забо-
левании и  сопутствующей це-
ребральной ишемии нейродеге-

неративный процесс протекает 
быстрее и в конечном итоге при-
водит к декомпенсации и разви-
тию клинических проявлений 
заболевания. Очевидно, что син-
дром обструктивного апноэ сна 
также негативно влияет на ско-
рость развития церебральных 
нейродегенераций и  когнитив-
ных симптомов при этих забо-
леваниях. Тем не менее исследо-
вания показали, что снижение 
количества и качества сна может 
стать одной из причин развития 
болезни Альцгеймера и сходных 
состояний даже без сопутствую-
щей церебральной ишемии. Так, 
все пациенты с  инсомнией, не-
зависимо от ее природы, были 
в большей степени склонны к раз-
витию когнитивных расстройств 
в  рамках церебральных дегене-
раций [7–9]. Полученные данные 
позволили предположить, что не-
достаточность сна – важный па-
тогенетический фактор развития 
нейродегенеративных когнитив-
ных расстройств. 
W.P. Chang и соавт. [7] установи-
ли, что риск развития деменции 
прямо связан с предшествующи-
ми нарушениями сна. В ходе ис-
следования, проведенного ранее, 
M. Jelicic и  соавт. [9] получили 
сходные результаты. По мне-
нию исследователей, нарушения 
сна служат предиктором когни-
тивного снижения и  возникают 
задолго до развития у  пациен-
тов собственно когнитивных 
расстройств.
Наконец, эпохальным стало 
открытие L. Xie и  соавт. [10]. 
Исследователи установили, что 
клиренс патологического ами-
лоидного белка  – соединения, 
лежащего в  основе патогенеза 
болезни Альцгеймера, – различен 
во время сна и во время бодрство-
вания: во время сна скорость эли-
минации патологического ами-
лоидного белка возрастает более 
чем на 60%. Эти результаты мно-
гие ученые назвали величайшим 
научным достижением XXI века, 
которое позволит не только иначе 
взглянуть на причины развития 
болезни Альцгеймера и  других 
нейродегенераций, но и прибли-

зиться к  познанию механизмов 
старения, а  также пересмотреть 
функциональную значимость 
сна. В соответствии с этим иссле-
дованием сон – важнейший про-
цесс, не только способствующий 
оптимальной организации ин-
формации, полученной в течение 
дня, но и усиливающий выведе-
ние вредных и ненужных белков, 
то есть прямо замедляющий про-
цесс старения человека [11].
В развитии когнитивных наруше-
ний важны наличие и выражен-
ность сопутствующей сердечно-
сосудистой патологии, степень 
физической и интеллектуальной 
нагрузки человека, диетические 
предпочтения. Так, множество 
проведенных эпидемиологичес-
ких исследований показали, что 
когнитивные нарушения разви-
ваются достоверно чаще и  про-
текают тяжелее у  тех, чей образ 
жизни не связан с  активной 
познавательной деятельностью 
(низкий уровень образования, 
неинтеллектуальный труд и т.д.). 
В связи с этим была создана те-
ория когнитивного резерва, ко-
торая сводится к  следующему. 
В  течение жизни мы, используя 
интеллект, создаем в  головном 
мозге дополнительные межней-
рональные связи. Тем самым 
в  ежедневный познавательный 
процесс вовлекается все большее 
число нейронов коры и  подкор-
ковых образований головного 
мозга. При развитии заболевания 
компенсаторные возможности го-
ловного мозга оказываются выше.
Когнитивный резерв чрезвычай-
но значителен. Так, при болезни 
Альцгеймера первые клиничес-
кие проявления развиваются, 
только когда большинство кле-
ток головного мозга уже погиб-
ло (в среднем через 10–15 лет от 
дебюта заболевания). Причем 
первые клинические проявле-
ния этого заболевания  – легкая 
забывчивость  – часто даже не 
идентифицируют при прове-
дении нейропсихологического 
исследования.
При сосудистом поражении го-
ловного мозга отмечается та же 
закономерность. Для развития 
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когнитивных нарушений необхо-
димо поражение большого объема 
белого или серого вещества голов-
ного мозга (например, вследствие 
инсульта или череды инсультов) 
либо поражение так называемых 
стратегических зон – отделов го-
ловного мозга, имеющих значе-
ние для когнитивного функцио-
нирования (таламус, гиппокамп, 
базальные ганглии, ствол голов-
ного мозга, лобные доли). В таком 
случае на первый план выходят 
снижение скорости психических 
процессов, уровня внимания, 
регуляции психической деятель-
ности, колебания уровня актив-
ности, мотивации, нарушение 
контроля за личным поведением 
и, конечно же, нарушение цикла 
«сон – бодрствование».
Интересна взаимосвязь между 
уже развившимися когнитив-
ными нару шениями и  рас-
стройствами сна. У  пациентов 
с  когнитивными нарушениями 
разной степени выраженности 
(легкие и умеренные, деменция) 
нарушения сна наблюдаются 
чаще, чем в  среднем в  популя-
ции. Инсомния у пациентов с бо-
лезнью Альцгеймера отмечалась 
более чем в 35% случаев, у паци-
ентов с умеренными когнитивны-
ми расстройствами – в 60% случа-
ев [12–14]. Очевидна взаимосвязь 
нарушений сна и  сосудистых 
заболеваний головного мозга: 
частота инсомнии у  пациентов 
с острыми и хроническими сосу-
дистыми церебральными заболе-
ваниями достоверно выше, чем 
в популяции. Следует учитывать 
и  обратное негативное влияние 
инсомнии на развитие сосудис-
тых когнитивных расстройств: 
у пациентов с нарушением сна ар-
териальная гипертензия, сахар-
ный диабет и гиперхолестерине-
мия протекают тяжелее и труднее 
поддаются лечению.
Когнитивные нарушения сами по 
себе способны приводить к раз-
витию нарушений сна. Крайне 
частым проявлением болезни 
Альцгеймера и  ряда других де-
менций на начальных стадиях 
развития считается депрессия. 
Единого мнения о причине разви-

тия эмоциональных нарушений 
в этом случае нет. Предполагается 
как эмоциональная реакция на 
хроническую, прогрессирующую 
и  стойкую утрату памяти, так 
и  патоморфологическая и  ней-
рохимическая общность данных 
состояний. Очевидно, что депрес-
сия при болезни Альцгеймера 
будет негативно влиять на сон 
пациентов – сочетание депрессии 
и  инсомнии усилит выражен-
ность когнитивных расстройств.
Распространенная проблема сов-
ременного общества  – обилие 
информации и сжатые сроки для 
ее обработки. Слишком быстрый 
ритм жизни часто приводит к раз-
витию тревожных расстройств 
и, как следствие, нарушению сна 
и  когнитивных функций [15]. 
Пациенты жалуются на наруше-
ния памяти, замедление скоро-
сти психических процессов, не-
возможность в  заданные сроки 
справиться с поставленной зада-
чей. Подобное состояние обычно 
рассматривается в рамках так на-
зываемого синдрома менеджера. 
По выраженности когнитивные 
нарушения в большинстве случа-
ев соответствуют субъективным 
или легким когнитивным: ней-
ропсихологическое исследование 
не выявляет нарушений либо они 
минимальны; пациенты живут 
привычной для них жизнью и не 
отказываются от каких-либо дел 
или хобби в связи с когнитивны-
ми расстройствами (например, 
несмотря на ощущение неспо-
собности справиться с  рабочей 
нагрузкой, продолжают работать 
в  той же должности и  в  целом 
справляются).
У пациентов с  деменцией, осо-
бенно сосудистой, смешанной 
и  лобной, снижение мотивации 
и  активности в  повседневной 
жизни  – типичный симптом. 
Такие пациенты днем мало дви-
гаются, много лежат и спят, что 
в  свою очередь приводит к  раз-
витию инсомнии, обусловленной 
нарушением гигиены сна [12]. 
У пациентов с умеренными или 
тяжелыми когнитивными нару-
шениями вследствие сосудисто-
го поражения головного мозга, 

а  также у пациентов с деменци-
ей с  тельцами Леви отмечается 
эпизодическое, обусловленное 
сердечно-сосудистой декомпен-
сацией или (при деменции с тель-
цами Леви) спонтанное снижение 
уровня психической активно-
сти, сочетающееся со значитель-
ным нарастанием выраженности 
когнитивных расстройств. Как 
правило, вместе со снижением 
уровня направленной активации 
у  пациентов нарушается цикл 
«сон  – бодрствование»: отмеча-
ются сонливость днем и бессон-
ница ночью; пик неправильного 
поведения, спутанности, дезори-
ентации, нередко галлюцинаций, 
приходится на ночное время.
При нарушениях когнитивных 
функций любой степени выра-
женности распространено такое 
состояние, как агнозия сна: па-
циент ощущает себя неспящим, 
хотя на самом деле спит. Агнозия 
сна – симптом, обычно встречаю-
щийся в норме при напряженном 
ожидании событий. Появление 
и нарастание выраженности ког-
нитивных нарушений приводит 
к нарастанию частоты встречае-
мости этого симптома [12, 14].
Таким образом, высокая комор-
бидность когнитивных наруше-
ний и  расстройств сна диктует 
обязательное и  необходимое 
выявление инсомнии у  паци-
ентов любого возраста, а  также 
ее коррекцию для дальнейшей 
профилактики когнитивных 
нарушений. Необходимо также 
своевременно выявлять и лечить 
сопутствующие тревожно-де-
прессивные расстройства, ко-
торые могут негативно влиять 
как на сон, так и на когнитивные 
функции. У пациентов среднего 
возраста, особенно с  когнитив-
ными нарушениями, тщательный 
анализ состояния сна, тревоги 
и  депрессии приобретает еще 
большую актуальность с  уче-
том прямого влияния инсомнии 
и  тревожно-депрессивных со-
стояний на дальнейшее развитие 
когнитивных расстройств.
Лечение когнитивны х рас-
стройств, в частности легких, уме-
ренных и субъективных, – задача 
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не простая [16–19]. Препараты 
базисной симптоматической 
терапии (ингибиторы ацетил-
холинэстеразы и  антагонисты 
NMDA-рецепторов) с доказанной 
эффективностью в  отношении 
деменции не показали эффектив-
ности у  пациентов с  менее вы-
раженными когнитивными на-
рушениями [12, 16]. Вместе с тем 
сложно переоценить роль ранне-
го начала терапии когнитивных 
расстройств. 
Согласно современным пред-
ставлениям, лечение прежде 
всего должно быть направлено 
на профилактику последующе-
го развития когнитивных нару-
шений. Надо информировать 
пациента о  необходимости до-
статочной интеллектуальной 
нагрузки. Чрезвычайно важна 
и  двигательная активность. 
Данные большинства проведен-
ных к настоящему моменту эпи-
демиологических исследований 
показали, что ежедневные, пре-
имущественно аэробные, фи-
зические нагрузки достоверно 
уменьшают риск развития когни-
тивных расстройств. Снижение 
массы тела, отказ от курения, 
изменение привычек питания 
в  пользу так называемой среди-
земноморской диеты (отказ от 
мяса и животных жиров в пользу 
рыбы, фруктов, овощей и  олив-
кового масла) – основные состав-
ляющие здорового образа жизни, 
а значит, длительной сохранности 
когнитивных функций. 
При развитии когнитивных нару-
шений, не достигающих степени 
деменции, основная роль отво-
дится когнитивно-моторному 
тренингу. Проведенные исследо-
вания показывают высокую эф-
фективность этого метода в  ле-
чении умеренных когнитивных 
нарушений как нейродегенера-
тивной, так и сосудистой приро-
ды. Обязательны своевременное 
выявление и  лечение сопутс-
твующей сердечно-сосудистой 
патологии.
Медикаментозная коррекция 
недементных когнитивных рас-
стройств практически не раз-
работана  – на данный момент 

Подгруппа Группа Танакана, n Группа плацебо, n р
Пациенты с деменцией 64 из 1406 (4,3%) 73 из 1414 (5,2%) –
Пациенты, получавшие 
терапию длительно  
(не менее четырех лет)

15 из 947 (1,58%) 29 из 966 (3,0%) 0,03

Мужчины 14 из 480 (2,9%) 32 из 460 (7,0%) 0,01
Пациенты с артериальной 
гипертензией

28 из 794 (3,5%) 41 из 773 (5,3%) 0,07

Пациенты с индексом  
массы тела более 27 кг/м2

19 из 539 (3,5%) 32 из 534 (6,0%) 0,07

Таблица. Заболеваемость деменцией на фоне длительной терапии 
Танаканом по сравнению с плацебо [21]

почти нет двойных слепых ран-
домизированных плацебоконт-
ролируемых исследований, под-
тверждающих эффективность 
того или иного препарата у паци-
ентов с  легкими и  умеренными 
когнитивными расстройствами. 
В связи с этим представляют ин-
терес результаты исследований 
препарата Танакан (EGb 761®) [15, 
16, 18–20, 21]. 
Танакан (EGb 761®) – стандарти-
зованный экстракт листьев ре-
ликтового дерева гинкго било-
ба (Ginkgo biloba), содержащего 
флавоновые гликозиды, терпе-
новые вещества и  гинкголиды. 
Препарат оказывает сложное 
полимодальное положительное 
действие на состояние клеток 
головного мозга и церебральную 
циркуляцию. Как показали ре-
зультаты исследований, компо-
ненты препарата положительно 
воздействуют на церебральную 
микроциркуляцию, не вызы-
вая симптома обкрадывания. 
Важным действием препарата 
является его влияние на агре-
гацию тромбоцитов. Наиболее 
изучен выраженный антиокси-
дантный эффект Танакана, реа-
лизуемый вследствие снижения 
скорости перекисного окисления 
липидов. Этот эффект представ-
ляется важным для замедления 
прогрессирования как сосудис-
тых, так и нейродегенеративных 
когнитивных расстройств: ак-
тивация перекисного окисления 
лежит в основе указанных групп 
заболеваний. Препарат оказывает 
нейропротективное действие за 
счет образования новых синап-

тических межнейрональных свя-
зей. Важны также активирующий 
эффект препарата и его влияние 
на многие церебральные медиа-
торные системы. Данный эффект 
не только лежит в  основе поло-
жительного влияния Танакана на 
когнитивные функции, но и оп-
ределяет его противотревожное 
и антидепрессивное действие.
Проведенные исследова ни я 
убедительно доказали эффек-
тивность Танакана в  лечении 
недементных когнитивных нару-
шений у пациентов как молодого, 
так и среднего возраста. В круп-
нейшем исследовании GuildAge, 
которое длилось семь лет, участ-
вовали 2584 пациента и 686 вра-
чей из 25 медицинских центров 
Франции [21]. Критериями вклю-
чения были пожилой возраст (не 
менее 70 лет), наличие жалоб на 
нарушения памяти и отсутствие 
деменции на момент включе-
ния в исследование, а также от-
сутствие выраженной тревоги 
и  депрессии. Средний возраст 
пациентов составил 76,3 года. 
Пациенты были рандомизирова-
ны в  две параллельные группы, 
сопоставимые по половозраст-
ным признакам и  уровню обра-
зования: 1406 пациентов полу-
чали Танакан и  1414  – плацебо. 
Длительность лечения составила 
пять лет. Каждые три месяца со-
стояние пациентов отслеживал 
врач общей практики. Каждый 
год участники исследования 
проходили нейропсихологи-
ческое тестирование в  специа-
лизированном центре памяти. 
В качестве основного параметра 
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эффективности в  исследовании 
GuidAge фигурировала заболева-
емость деменцией за весь период 
наблюдения. 
Показано, что при длительном 
применении (более четырех 
лет) у пациентов, принимавших 
Танакан, риск развития деменции 
достоверно снижался (по сравне-
нию с группой плацебо). У паци-
ентов мужского пола достоверно 
меньший риск развития демен-
ции на фоне приеме Танакана 
отмечался и при меньших сроках 
терапии (один год и более). Более 
высокая эффективность лече-
ния, в том числе снижение риска 
прогрессирования когнитивных 
нарушений, имела место у паци-
ентов с артериальной гипертен-
зией и  ожирением, принимав-
ших Танакан (таблица). Препарат 
продемонстрировал несомненное 
нейропротективное действие при 
длительном применении, осо-
бенно у пациентов с сосудисты-
ми когнитивными нарушениями 
или сосудистыми факторами 
риска, потенцирующими раз-
витие когнитивных нарушений 
другой природы.
Второе исследование эффек-
тивности Танакана  – Paquid 
длилось свыше 20 лет. На сегод-
няшний день это одно из самых 
долгих исследований с  участи-
ем пациентов с  когнитивными 
нарушениями [20]. 
В исследование Paquid было 
включено 3777 пациентов стар-
ше 65 лет. Оценка когнитивных 
функций выполнялась на момент 
включения, а также через 1, 3, 5, 
8, 10, 13, 15, 17 и 20 лет наблюде-

ния. Анализировались скорость 
прогрессирования когнитивных 
нарушений и  процент исхода 
в  деменцию у  пациентов, при-
нимавших Танакан, и пациентов 
контрольных групп. Пациенты 
контрольных групп принимали 
пирацетам или не получали ле-
карственных средств, потенци-
ально влияющих на когнитивные 
нарушения. 
Доказано, что, хотя в целом ког-
нитивные функции с возрастом 
имели тенденцию к  снижению, 
скорость когнитивного сниже-
ния достоверно зависела от вида 
получаемой терапии. Пациенты, 
принимавшие Танакан, демонс-
трировали статистически до-
стоверно меньшую скорость 
прогрессии когнитивных рас-
стройств (рис. 1) [20]. 
Важнейшим является действие 
Танакана на состояние когнитив-
ных функций у молодых пациен-
тов. Выраженность когнитивных 
нарушений, равно как и  выра-
женность тревожно-депрессив-
ных расстройств у  пациентов 
с  легкими когнитивными нару-
шениями вследствие синдрома 
менеджера, достоверно умень-
шалась на фоне приема Танакана 
[15].
Очевидно, что лечение тревоги 
и депрессии должно благотворно 
влиять на сон. Рассмотрим дру-
гие, наиболее часто применяемые 
лекарственные и  нелекарствен-
ные методы коррекции наруше-
ний сна.
Необходимо соблюдать гигиену 
сна – комплекс правил, позволя-
ющих пациенту быстрее заснуть. 

Рис. 1. Динамика изменений по краткой шкале оценки психического статуса 
в различных терапевтических группах по данным исследования Paquid [20]
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Так, желательно вставать и  ло-
житься в одно и то же время, не 
заниматься активными физичес-
кими и умственными нагрузками 
перед сном, не употреблять вече-
ром чай, кофе, не курить, не пере-
едать. Место для сна должно быть 
максимально удобным, тихим, 
мало освещенным и  предназна-
ченным исключительно для сна. 
К  факторам, нарушающим сон, 
относятся, в частности, привыч-
ка пребывать в постели без сна, 
чтение и прием пищи в постели. 
Часто соблюдение простых пра-
вил позволяет пациентам если не 
полностью избавиться от нару-
шений сна, то хотя бы уменьшить 
их выраженность.
Медикаментозное лечение ин-
сомнии предполагает примене-
ние препаратов разных лекарст-
венных групп. Как правило, 
это препараты, не являющиеся 
снотворными (транквилизаторы, 
Валокордин и Корвалол, антигис-
таминные препараты и т.д.).
К препаратам первого выбора 
в  лечении инсомнии относят-
ся так называемые Z-препараты 
(золпидем, зопиклон, залеплон) 
[13, 17, 22, 23]. К  сожалению, 
они часто не могут применять-
ся у  пациентов с  когнитивны-
ми нарушениями, поскольку 
способны усиливать выражен-
ность когнитивных расстройств. 
Применение же препаратов из 
групп транквилизаторов, анти-
гистаминных и прочих лекарст-
венных средств, одновременно 
оказывающих и снотворное, и се-
дативное действие, у пациентов 
с  когнитивными нарушениями 
категорически противопоказано. 
Использование таких лекарст-
венных средств может привести 
к  значительному усугублению 
когнитивных нарушений из-за 
снижения уровня активации, 
внимания и скорости психичес-
ких процессов.
В отношении пациентов с когни-
тивными нарушениями любой 
степени выраженности препара-
тами выбора для лечения инсом-
нии могут быть мелатонинерги-
ческие препараты.
Говоря об этой группе лекарст-
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венных средств, нельзя не упо-
мянуть о взаимосвязи мелатони-
на, нарушений сна и  состояния 
когнитивных функций. На се-
годняшний день необходимая 
и  достаточная концентрация 
эндогенного мелатонина, по дан-
ным ряда исследований [23–25], 
определяет как наступление, так 
и  качество сна. Максимальная 
концентрация мелатонина до-
стигается в середине ночи, к утру 
его уровень снижается. В дневное 
время мелатонин вырабатывается 
в очень небольших количествах. 
Описан анксиолитический эф-
фект мелатонина, предполо-
ж и тел ьно о с у ще с т вл яем ы й 
через модуляцию активности 
ГАМКергической церебральной 
системы [26, 27]. Обсуждается по-
ложительное влияние на когни-
тивные функции. Нормализация 
концентрации уровня мелатони-
на у  пациентов с  сосудистыми 
когнитивными нарушениями 
разной степени выраженности 
приводит к  уменьшению выра-
женности нарушений памяти [23, 
25]. Предполагается также пози-
тивное влияние мелатонина на 
процессы старения. Мелатонин 
повышает выработку ряда ней-
ротрофических факторов, на-
пример фактора роста нервов 
(nerve growth factor) и церебраль-
ного нейротрофического фак-
тора (brain-derived neurotrophic 
factor) [25]. Более того, данные 
о применении мелатонина у па-
циентов с болезнью Альцгеймера 
позволили предположить нали-
чие его положительного влияния 
на скорость амилоидогенеза, то 
есть на само развитие заболева-
ния [28, 29]. 
Препаратом мелатонина с функ-
цией постепенно высвобождения 
является Циркадин. На фоне его 
применения кривая концентра-
ции мелатонина максимально 
соответствует физиологической 
кривой выработки мелатонина 
в зависимости от времени суток 
(рис. 2) [30]. Препарат содер-
жит 2 мг активного мелатонина 
и принимается за один-два часа 
до сна. Обычно длительность ле-
чения составляет 21 или 42  дня 

с  послед у ющим перерывом 
и  повтором курса лечения при 
необходимости. Циркадин до-
стоверно улучшает качество сна, 
а также качество жизни пациен-
тов, при этом не оказывает влия-
ния на качество дневного бодрс-
твования и не вызывает дневную 
сонливость. Физиологически оп-
равдано назначение Циркадина 
на более длительный период. 
Препарат не вызывает синдрома 
отмены, его прием может быть 
прекращен сразу после лечебного 
курса любой продолжительности 
[30, 31]. 
В клинике нервных болезней им. 
А.Я. Кожевникова было прове-
дено исследование качества сна 
и эффективности препаратов, на-
значаемых в качестве снотворных 
средств у пациентов с когнитив-
ными нарушениями. В  исследо-
вании участвовали 42  пациента 
с  умеренными когнитивными 
нарушениями и  36  пациентов 
с  деменцией, предъявлявших 
жалобы на нарушения сна и при-
нимавшие по этому поводу ле-
карственные препараты. Группу 
с  умеренными когнитивными 
нарушениями составили 28 жен-
щин и  14 мужчин, средний воз-
раст – 64,3 ± 7,7 года. Группу де-
менции составили 21 женщина 
и 15 мужчин, средний возраст – 
66,4 ± 5,9 года. Диагноз умерен-

ных когнитивных расстройств 
ставили в  соответствии с  кри-
териями R.C. Peterson [32], диа-
гноз деменции – в соответствии 
с  критериями Международной 
классификации болезней 10-го 
пересмотра и  руководства по 
диагностике и статистике психи-
ческих расстройств (Diagnostic 
and Statistical Manual of Mental 
Disorders).
Анализ когнитивных нарушений 
показал, что у пациентов с уме-
ренными когнитивными наруше-
ниями преобладал неамнестичес-
кий тип умеренных когнитивных 
расстройств, у пациентов группы 
деменции – болезнь Альцгеймера 
и смешанная деменция (рис. 3).
Жалобы на нару шения сна 
предъявляли 60% пациентов 
с  умеренными когнитивными 
расстройствами и  43% пациен-
та с деменцией. Нарушения сна, 
согласно дизайну исследования, 
отмечались у всех пациентов ис-
следуемых групп.
Анализ препаратов, принимае-
мых для уменьшения выражен-
ности нарушений сна, показал 
следующее. В группе с умеренны-
ми когнитивными расстройства-
ми наиболее часто применяемым 
препаратом был Валокордин 
(80%), в 52,5% случаев пациенты 
использовали Феназепам и лишь 
в  33,3% случаев  – Z-препараты 

Примечание. AUC (Area Under the Curve) – фармакокинетический параметр, характеризующий суммарную 
концентрацию лекарственного препарата в плазме крови в течение всего времени наблюдения.

Рис. 2. Концентрация мелатонина в плазме крови при приеме Циркадина в сравнении 
с физиологической концентрацией эндогенного мелатонина в плазме крови [30]

Физиологическая концентрация эндогенного 
мелатонина в плазме крови 
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(зопиклон, золпидем и залеплон). 
На фоне указанной терапии по-
ложительный эффект в виде не-
которого уменьшения выражен-
ности инсомнии отмечался у 32% 
пациентов, в то время как о нали-
чии дневной сонливости сообща-
ли 80% пациентов.
У пациентов с  деменцией час-
тота и  вид принимаемых снот-
ворных препаратов были ана-
лог и ч н ы т а ковы м г ру п п ы 
с  умеренными когнитивными 
расстройствами: в  88,8% случа-
ев применяли Валокордин, в 78% 
случаев  – Феназепам и  лишь 
в 24,5% – Z-препараты. У всех па-
циентов этой группы снотворные 
препараты вызывали дневную 
сонливость и апатию. У 36,5% па-
циентов прием Валокордина и/
или Феназепама вызвал хотя бы 
однократную утреннюю спутан-
ность мыслей, появление ярких 
сновидений, иллюзий и  галлю-
цинаций. У  12% пациентов вы-
раженность психических рас-
стройств стала основанием для 
госпитализации. У всех пациен-
тов, принимавших Феназепам, 
и у 39,8% пациентов, получавших 
Z-препараты, родственники от-
мечали нарастание выраженнос-
ти когнитивных расстройств, 
снижение повседневной активно-
сти и качества жизни.
Впоследствии всем исследуе-
мым пациентам был назначен 
Циркадин в дозе 2 мг однократ-
но, за час до сна, курс  – 42 дня. 
Анализ качества сна проводили 
методом анкетирования.
Показано, что на фоне терапии 
Циркадином выраженность нару-
шений сна достоверно снизилась 
как у  пациентов с  умеренными 
когнитивными расстройствами, 
так и  у  пациентов с  деменцией. 

Различия показателей носили ха-
рактер статистической достовер-
ности при сравнении выражен-
ности нарушений сна на первый 
и 21-й день, на первый и 42-й день 
(p < 0,05). При сравнении вы-
раженности нарушений сна на 
21-й и 42-й день различия имели 
тенденцию к статистической до-
стоверности (0 < p < 1) (рис. 4).
Все пациенты на момент вклю-
чения в  исследование получали 
симптоматическую лекарствен-
ную терапию когнитивных нару-
шений. В  течение всего периода 
исследования терапия оставалась 
неизменной. Однако анализ вы-
раженности когнитивных на-
рушений у  пациентов исследу-
емых групп на 21-й и  42-й день 
терапии Циркадином показал, 
что выраженность когнитив-
ных расстройств уменьшилась 
как у  пациентов группы с  уме-
ренными когнитивными рас-
стройствами, так и  у  пациентов 
с деменцией. Указанная положи-
тельная динамика носила харак-
тер статистической достовернос-
ти на 21-е сутки лечения (рис. 5). 
Уровень когнитивных наруше-
ний на 21-й и 42-й день статисти-
чески достоверно не отличался.
Таким образом, на основании 
современных знаний о  физио-
логии головного мозга человека 
можно утверждать наличие вза-
имосвязи сна, эмоционального 
фона и качества познавательного 
процесса. Подобная закономер-
ность типична для любого воз-
раста и  сохраняется не только 
у  здоровых людей на протяже-
нии всей жизни, но и у пациен-
тов с заболеваниями, затрагива-
ющими сферу сна, познания или 
эмоций. 

Рис. 3. Распределение пациентов исследуемых групп 
по типу когнитивных нарушений и в зависимости 
от диагноза (в соответствии с общепринятыми 
международными критериями)
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Рис. 4. Качество сна на фоне лечения Циркадином 
у пациентов исследуемых групп по результатам 
анкетирования
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Рис. 5. Когнитивные функции пациентов исследуемых 
групп на фоне лечения Циркадином (краткая шкала 
оценки психического статуса)
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Цель: изучить динамику капиллярного русла в коже у пациентов с артериальной гипертензией 
в сочетании с ишемической болезнью сердца и нарушениями когнитивных функций в процессе 
антигипертензивной и нейрометаболической терапии.
Материал и методы. 60 пациентов с артериальной гипертензией второй-третьей стадии 
и ишемической болезнью сердца (стенокардия напряжения первого-второго функционального класса) 
с легкими и умеренными нарушениями когнитивных функций были рандомизированы на две группы. 
В первой группе антигипертензивная терапия была дополнена курсовым приемом препарата 
нейрометаболического механизма действия (Актовегин®). Пациенты второй группы (группы 
сравнения) получали только антигипертензивную терапию. Всем пациентам проводили исследование 
микроциркуляции в коже ногтевого ложа методом капилляроскопии и тестирование когнитивных 
функций на устойчивость внимания (проба Шульте). Состояние оценивалось в динамике: Т0 –  
до начала коррекции антигипертензивной терапии, Т1 – перед выпиской после достижения целевых 
значений артериального давления, Т2 – через четыре-пять недель в амбулаторном порядке. 
Результаты. Подбор эффективных комбинаций и дозировок антигипертензивных препаратов различных 
классов позволил достичь целевого уровня артериального давления у всех пациентов в обеих группах  
без достоверных различий. В основной группе в точках Т1 и Т2 отмечалось достоверное (p < 0,001) 
улучшение когнитивных функций, увеличение количества функционирующих капилляров (p < 0,05), 
уменьшение функциональной рарефикации, уменьшение степени гидратации интерстициального 
пространства (p < 0,05). У пациентов группы сравнения достоверной положительной динамики на уровне 
капиллярного русла кожи и когнитивных функций выявлено не было.
Выводы. Достижение целевого уровня артериального давления не приводит к улучшению когнитивных 
функций. Дополнение антигипертензивной терапии препаратом нейрометаболического действия 
(Актовегин®) не оказывает влияния на уровень артериального давления, но увеличивает количество 
функционирующих капилляров, уменьшает скрытую задержку воды в тканях и способствует 
улучшению нарушенных когнитивных функций.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, ишемическая болезнь сердца, микроциркуляция, 
капилляроскопия, рарефикация, когнитивные функции, Актовегин®

Коррекция когнитивных нарушений 
препаратом Актовегин® у пациентов 
с артериальной гипертензией 
и ишемической болезнью сердца
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Введение
По состоянию на 2002 г. арте-
риальной гипертензией в  мире 
страдали 26,4% (957–987 млн) 
взрослого населения планеты. По 
прогнозам, к  2025 г. заболевае-
мость достигнет значения 29,2%, 
охватив таким образом почти 
1,5 млрд человек [1].
Нарушение когнитивных функ-
ций  – одно из ранних проявле-
ний поражения головного мозга 
как органа-мишени артериальной 
гипертензии [2]. Легкие и умерен-
ные расстройства наблюдаются 
у  73% пациентов среднего и  по-
жилого возраста с  длительным 
(более пяти лет) течением забо-
левания [3]. Существенный вклад 
в развитие когнитивных наруше-
ний вносит атеросклеротический 
процесс, который часто сопутс-
твует артериальной гипертензии. 
В  последние годы взаимосвязь 
между ишемической болезнью 
сердца и  нарушениями когни-
тивных функций отмечена в ряде 
работ [4–6].
Когнитивные расстройства ха-
рактеризуются прогрессиру-
ющим течением с  неизбежной 
трансформацией в  деменцию. 
Принципиально деменцию от 
легких и  умеренных форм ког-
нитивных расстройств отли-
чает наличие инвалидизации 
(невозможность поддерживать 
профессиональную деятельность) 
и социальной и бытовой дезадап-
тации [7]. В проспективном иссле-
довании было показано, что через 
четыре года с момента диагности-
рования умеренных когнитивных 
расстройств деменция развилась 
у  70% пациентов, а  через пять 
лет – у 100% больных [8]. 
Нормализация уровня арте-
риального давления считается 
одним из наиболее эффективных 
направлений профилактики раз-
вития и  прогрессирования ког-
нитивных расстройств у пациен-
тов с артериальной гипертензией 
[9–11]. Тем не менее когнитивные 
нарушения могут сохраняться 
даже на фоне достижения целе-
вых уровней артериального дав-
ления, что не только способствует 
сокращению продолжительности 

и качества жизни, но и уменьшает 
приверженность пациентов лече-
нию [11–13].
С одной стороны, состояние то-
нуса сосудов на уровне микро-
циркуляторного русла определя-
ет показатели периферического 
сопротивления и, как следствие, 
становление артериальной ги-
пертензии. Медикаментозная 
коррекция нарушений микро-
циркуляции, таким образом, 
представляет собой патогенети-
чески обоснованную стратегию 
лечения артериальной гипер-
тензии [14]. С  другой стороны, 
находясь под системным воз-
действием нейрогуморальных 
изменений, характерных для ар-
териальной гипертензии, сосуды 
микроциркуляции одновременно 
сами становятся мишенью пато-
логии. А. Triantafyllou и соавт. [15] 
наглядно показали, что наруше-
ния в системе микроциркуляции 
относятся к  наиболее распро-
страненным формам поражения 
органов-мишеней у  пациентов, 
которые не получали антигипер-
тензивную терапию.
Современна я антигипертен-
зивная терапия в  подавляющем 
большинстве случаев позволяет 
достичь целевых значений арте-
риального давления, но сохра-
няющиеся на этом фоне у  неко-
торых пациентов когнитивные 
нарушения требуют применения 
дополнительных лекарственных 
средств нейрометаболического 
типа действия. Одним из пре-
паратов данной группы явля-
ется Актовегин®, который, по 
результатам многочисленных 
исследований, не только спо-
собствует регрессу когнитивных 
нарушений [16], но и  оказывает 
непосредственное влияние на 
сосуды микроциркуляторного 
русла, улучшая параметры мик-
рогемодинамики и вазомоторной 
активности микрососудистого 
эндотелия [17–19].

Цель
Неинвазивное изучение дина-
мики капиллярного кровотока 
в коже у пациентов с артериаль-
ной гипертензией в  сочетании 

с  ишемической болезнью серд-
ца и  нарушением когнитивных 
функ ций в процессе терапии ан-
тигипертензивными препарата-
ми и препаратом Актовегин®.

Материал и методы
В исследование были включены 
60 пациентов в возрасте от 40 до 
65 лет с  артериальной гипер-
тензией второй-третьей стадии, 
ишемической болезнью сердца, 
стенокардией напряжения пер-
вого-второго функционального 
класса и  имеющие легкие или 
умеренные когнитивные рас-
стройства (по заключению не-
вролога). Критерием исключения 
было наличие сахарного диабе-
та, диффузных заболеваний со-
единительной ткани, нарушения 
ритма сердца, сердечной недо-
статочности, инфаркта миокарда 
или нарушений мозгового крово-
обращения в анамнезе. Средняя 
длительность артериальной ги-
пертензии (от момента установле-
ния диагноза и начала антигипер-
тензивной терапии) составляла 
8,4 ± 3,4 года. 
Всем пациентам при госпитали-
зации проводили обследование 
и  коррекцию антигипертензив-
ной терапии. Назначались такие 
гипотензивные препараты, как 
ингибиторы ангиотензинпревра-
щающего фермента, антагонисты 
кальция, блокаторы рецепторов 
ангиотензина II и бета-адренобло-
каторы. Препараты с  диурети-
ческим эффектом принимали 
только три пациента при поступ-
лении и двое на момент выписки. 
45 больных в связи с нарушения-
ми липидного обмена получали 
гиполипидемическую и  антиаг-
регантную терапию, которая не 
требовала коррекции в процессе 
исследования.
Пациенты были рандомизиро-
ваны методом конвертов на две 
группы. В первую группу вошли 
30 пациентов, которым с  целью 
коррекции нарушений когни-
тивных функций на протяжении 
периода госпитализации вводи-
ли дополнительные ежедневные 
инфузии 250,0 мл (8 мг/мл) пре-
паратом Актовегин® в  течение 
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десяти дней. После выписки из 
стационара пациенты данной 
группы продолжали прием табле-
тированной формы Актовегина 
в дозе 1200 мг/сут (400 мг три раза 
в  день) на протяжении четырех 
недель. Вторая группа  – группа 
сравнения – состояла из 30 паци-
ентов, которые получали только 
антигипертензивную терапию. 
Пациенты обеих групп исходно 
и перед выпиской были сопоста-
вимы по основным характерис-
тикам (табл. 1).
Исследование микроциркуляции 
проводили в помещении с посто-
янно поддерживаемой темпера-
турой на уровне +23 ± 1 ºС после 
15-минутного периода адапта-

Параметр Основная группа (Актовегин®) Группа сравнения
исходно выписка исходно выписка

Возраст 62,3 ± 7,3 58,3 ± 11,2
Пол (м/ж) 12/18 14/16
Длительность артериальной гипертензии (терапии) 8,7 ± 3,9 8,2 ± 3,7
Систолическое артериальное давление, мм рт. ст. 140,4 ± 16,4 122,7 ± 6,9 141,8 ± 19,6 121,4 ± 8,3
Диастолическое артериальное давление, мм рт. ст. 81,5 ± 8,1 72,9 ± 5,5 82,9 ± 11,3 74,8 ± 8
Частота сердечных сокращений, уд/мин 68,1 ± 7,9 66,9 ± 8,3 65,8 ± 8,5 67,2 ± 9,1
Индекс массы тела, кг/м2 30,5 ± 5,4 30,4 ± 2,9
Общий холестерин, ммоль/л 5,61 ± 1,29 5,67 ± 1,69
Триглицериды, ммоль/л 1,28 ± 0,53 1,76 ± 0,91
Глюкоза, ммоль/л 5,51 ± 0,84 5,33 ± 0,68

Гипотензивная терапия
один препарат 6 3 8 3
два препарата 9 11 9 12
три препарата 15 16 13 15
диуретики 1 1 2 1

Статины + антиагреганты 21 21 24 24

Таблица 1. Основные характеристики пациентов анализируемых групп

Рис. 1. Капилляроскопия в области 
ногтевого ложа для определения 
размера перикапиллярной зоны

118 мкм

ции. Во время периода адаптации 
пациенты проходили тестирова-
ние на определение устойчивос-
ти внимания с  использованием 
пробы Шульте.
Для исследования капиллярно-
го кровотока использовали при-
бор «Капилляроскан-1» (ООО 
«Новые энергетические техноло-
гии», Москва, Сколково, Россия). 
Пациент находился в положении 
сидя, рука располагалась на уров-
не сердца. Для изучения выбира-
лась ногтевая фаланга безымян-
ного пальца или мизинца правой 
или левой кисти, в зависимости 
от «качества» объекта исследова-
ния (ногтевого ложа). В процес-
се динамического наблюдения 
капилляроскопию проводили 
в одном и том же для каждого ис-
пытуемого пальце.
Средний размер перикапилляр-
ной зоны (линейный размер от 
наиболее близкой точки переход-
ного отдела капилляра до макси-
мально удаленной точки кожного 
сосочка (рис. 1)) определяли по 
15–20 (17,3 ± 2,1) капиллярам в об-
ласти ногтевого ложа. В данной 
области капилляры располагают-
ся горизонтально относительно 
поверхности кожи, что позволяет 
визуализировать их на всем про-
тяжении. Величина перикапил-

лярной зоны отражает степень 
гидратации интерстициального 
пространства кожи и  косвенно 
позволяет оценивать эффек-
тивность функционирования 
фильтрационно-реабсорбцион-
ного механизма обмена веществ 
и  скрытую задержку жидкости 
в тканях.
Для определения плотности ка-
пилляров в 1 мм2 кожи объектив 
капилляроскопа перемещали от 
ногтевого ложа в сторону межфа-
лангового сустава, где капилляры 
располагаются перпендикулярно 
поверхности кожи и можно визу-
ализировать только переходный 
отдел капилляров. Оценку пара-
метров функциональной и струк-
турной рарефикации проводили 
в два этапа. Первый снимок в ре-
жиме стоп-кадра делали исходно 
(функциональная рарефикация), 
второй снимок – через две мину-
ты венозной окклюзии (рис. 2), 
для чего в  предварительно на-
ложенной на плечо манжете на-
гнетали давление до 60 мм рт. ст. 
(структурная рарефикация).
Неинвазивное исследование ка-
пиллярного кровотока в  коже 
и оценка когнитивных функций 
проводились трижды: при пос-
туплении в  стационар (Т0), на 
10–12-й день госпитализации не-
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посредственно перед выпиской из 
стационара (Т1) и на амбулатор-
ном этапе через 40–50 дней от мо-
мента первого исследования (Т2).
Полученные результаты пред-
ставлены в  виде средних значе-
ний со стандартным отклонением 
(M ± SD). Для оценки достовер-
ности динамики анализируемых 
параметров применяли непара-
метрический метод с  использо-
ванием критерия Вилкоксона 
(Wilcoxon test) для парных срав-
нений, для определения различий 
показателей между группами  – 
критерий Манна – Уитни (Mann – 
Whitney U-test). Различия счита-
ли достоверными при значениях 
p < 0,05. Для оценки взаимосвязи 
различных показателей исполь-
зовали метод ранговых корре-
ляций по Спирмену (Spearman). 
Взаимосвязь считали досто-
верной при значении p < 0,05. 
Статистическую обработку вы-
полняли с помощью программы 
Statistica 6.0 (StatSoft Inc., USA).

Результаты
Исследование микроциркуляции 
и когнитивных функций в точках 
Т0 и Т1 проведено всем пациен-
там в обеих группах. Контрольное 
исследование в Т2 на амбулатор-
ном этапе в  группе Актовегина 
прошли 29 пациентов: 24 в  ин-
тервале четыре-пять недель после 
выписки, пять в интервале пять-
шесть недель. Один пациент от 
контрольного исследования от-
казался. В  контрольной группе 
исследование в точке Т2 удалось 
выполнить только 22 пациентам: 
девяти в интервале четыре-пять 

недель и  13 в  интервале пять  – 
семь недель после выписки. 
Восемь пациентов от контроль-
ного исследования отказались.
Артериальное давление и частоту 
сердечных сокращений измеряли 
пациентам на левой руке в поло-
жении сидя на десятой минуте 
периода адаптации после выпол-
нения пробы Шульте. Местную 
температуру кожи измеряли ин-
фракрасным термометром Beurer 
(Германия) непосредственно 
в  области ногтевого ложа инди-
видуально для каждого пациента 
(левая/правая кисть, четвертый-
пятый палец) непосредственно 
перед капилляроскопией. Данные 
приведены в табл. 2. Достоверных 
различий между группами по 
данным показателям не получено.
Результаты пробы Шульте по-
казали, что в  основной группе 
имело место достоверное умень-
шение среднего времени (по пяти 

таблицам) на момент выписки из 
клиники (Т1) и через четыре-пять 
недель (Т2) по сравнению с  ис-
ходными данными (Т0). В  груп-
пе сравнения такой динамики 
не отмечено. При отсутствии до-
стоверных различий в исходном 
уровне устойчивости внимания 
на этапах Т1 и Т2 между группа-
ми результаты тестирования до-
стоверно различались (табл. 3).
Результаты исследования капил-
лярного русла продемонстриро-
вали достоверное уменьшение 
размера перикапиллярной зоны 
в группе Актовегина, что свиде-
тельствует об уменьшении сте-
пени гидратации интерстици-
ального пространства (рис.  3). 
У  пациентов без медикаментоз-
ной коррекции когнитивных 
нарушений динамика перика-
пиллярной зоны находилась 
в диапазоне погрешности измере-
ний линейных размеров, которая 

Параметр Основная группа (Актовегин®) Группа сравнения
Т0 Т1 Т2 Т0 Т1 Т2

Температура, ºС 32,8 ± 3,0 32,1 ± 2,9 31,9 ± 2,6 32,4 ± 2,7 31,8 ± 3,3 31,3 ± 1,9

Систолическое артериальное 
давление, мм рт. ст.

134,4 ± 12,1 119,7 ± 11,9 121,2 ± 11,8 135 ± 12,5 117,6 ± 15,4 120,2 ± 13,6

Диастолическое артериальное 
давление, мм рт. ст.

78,9 ± 10,5 71,8 ± 9,5 72 ± 9,9 78,5 ± 10,7 71,1 ± 9,4 73,7 ± 10,1

Частота сердечных 
сокращений, уд/мин

62,3 ± 7,9 61,7 ± 7,3 62,5 ± 6,8 63,6 ± 8,1 65,8 ± 8,9 63,9 ± 7,9

Таблица 2. Динамика артериального давления, частоты сердечных сокращений и местной температуры кожи  
у пациентов анализируемых групп

Рис. 2. Капилляроскопия кожи ногтевой фаланги пальца в непосредственной 
близости от межфалангового сустава для определения плотности 
капилляров в 1 мм2 и оценки элементов функциональной (исходно – А) 
и структурной рарефикации (венозная окклюзия две минуты – Б)

А

1 мм2 1 мм2

Б
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при данном увеличении и разре-
шающей способности матрицы 
цифровой видеокамеры капилля-
роскопа составляет ±3 мкм.
Результаты оценки плотно-
сти капиллярной сети показа-
ли, что у  пациентов основной 
группы в  процессе коррекции 
когнитивных нарушений досто-
верно увеличилось количество 
функционирующих в  состоя-
нии покоя капилляров в  1 мм2 
с  56,1 ± 1,7 до 62,8 ± 1,4 (p < 0,05) 
и 62,2 ± 1,3 кап/мм2 (p < 0,05) в точ-
ках Т1 и Т2 соответственно (рис. 4). 
У  пациентов группы сравнения 
данный показатель продемонс-
трировал слабую и  недостовер-
ную положительную динамику: 
с  55,8 ± 1,9 до 57,4 ± 1,6 (р = 0,69) 

и  58,1 ± 1,3 кап/мм2 (p = 0,53) со-
ответственно. Общее количество 
капилляров, определяемое при 
венозной окклюзии и  отражаю-
щее наличие элементов струк-
турной рарефикации, в  обеих 
группах осталось без динамики. 
В  основной группе данный по-
казатель составил 70,4 ± 2,1 (Т0), 
71,1 ± 1,9 (Т1), 70,8 ± 1,9 кап/мм2 
(Т2), а в группе сравнения 71,1 ± 2, 
71,7 ± 1,7 и  71,9 ± 1,8 кап/мм2 
соответственно.
Достоверных корреляционных 
взаимосвязей между различными 
анализируемыми показателями 
выявлено не было. Единственная 
и  очень слабая с  тенденцией 
к  достоверности отрицательная 
взаимосвязь (r = -0,17; p = 0,095) 
обнаружена между уровнем сис-
толического артериального дав-
ления перед капилляроскопией 
(табл. 2) и количеством функци-
онирующих капилляров (функ-
циональная рарефикация) для 
всей группы (n = 60).

Обсуждение
У всех без исключения пациен-
тов, включенных в исследование, 
добиться снижения артериально-
го давления до целевых значений 
удалось благодаря коррекции до-
зировок и комбинаций гипотен-
зивных препаратов различных 
классов. Только у 10% пациентов 
снижение артериального давле-
ния достигнуто на фоне приема 
одного препарата, остальным 
потребовалась комбинация из 
двух-трех препаратов различных 
групп.
Первым положительным ре-
зультатом приема Актовегина 
со стороны капиллярного русла 

стало достоверное уменьшение 
размера перикапиллярной зоны. 
Аналогичный результат был по-
лучен и при остром фармаколо-
гическом тесте у  здоровых доб-
ровольцев [17, 18]. Увеличение 
размера перикапиллярной зоны 
свидетельствует о  повышении 
степени гидратации интерстици-
ального пространства, обуслов-
ленном нарушением процессов 
реабсорбции или функциони-
рования фильтрационно-реаб-
сорбционного механизма обмена 
веществ с преобладанием процес-
сов фильтрации, что характерно 
для больных артериальной гипер-
тензией [20]. В любом случае уве-
личение перикапиллярной зоны 
указывает на скрытую задержку 
жидкости в  тканях, что проде-
монстрировано в ряде работ [21, 
22]. Естественно, увеличение сте-
пени гидратации интерстициаль-
ного пространства имеет негатив-
ные метаболические последствия, 
обусловленные увеличением дис-
танции кровь клетка для пи-
тательных веществ и  продуктов 
тканевого метаболизма. Таким 
образом, размер перикапилляр-
ной зоны не только отражает эф-
фективность функционирования 
фильтрационно-реабсорбцион-
ного механизма обмена веществ, 
но и  может служить косвенным 
показателем состояния тканевого 
метаболизма.
Вторым положительным ре-
зультатом курсового приема 
Актовегина стало достоверное 
увеличение количества функцио-
нирующих капилляров в  состо-
янии покоя, то есть уменьшение 
элементов функциональной раре-
фикации. В группе сравнения на 
фоне достижения целевого уров-
ня артериального давления также 
наблюдалась некоторая положи-
тельная тенденция, но данная ди-
намика была менее выражена и не 
достигла достоверных значений. 
Общее количество капилляров, 
определяемое при двухминутной 
венозной окклюзии и  отражаю-
щее элементы структурной раре-
фикации, в  обеих группах оста-
лось неизменным на протяжении 
всего периода наблюдения.

* p < 0,05, ** не достоверно (критерий Вилкоксона) – 
достоверность относительно исходных значений в группе.
*** p < 0,01, **** p < 0,05 (критерий Манна – Уитни) – значения 
достоверны относительно показателя в основной группе 
(Актовегин®) на соответствующем этапе исследования.

Рис. 3. Динамика размера перикапиллярной зоны  
в контрольных точках Т0, Т1, Т2
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Этап Основная группа (Актовегин®) Группа сравнения 

Т0 53,4 ± 4,1 54,1 ± 4,0

Т1 42,3 ± 2,7* 51,9 ± 4,1***

Т2 42,9 ± 2,8** 51,1 ± 3,6****

Таблица 3. Результаты тестирования устойчивости внимания в группах, с
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*p < 0,05, ** не достоверно (критерий Вилкоксона) – достоверность относительно исходных значений в группе.
***p < 0,05 (критерий Манна – Уитни) – значения достоверны относительно показателя в основной группе (Актовегин®) 
на соответствующем этапе исследования.

Разрежение капиллярного русла 
кожи у  больных артериальной 
гипертензией отмечается в боль-
шом количестве исследований 
и  рассматривается как один из 
возможных патогенетических 
механизмов развития данного 
заболевания [23–32]. Некоторые 
исследователи выявляют досто-
верную корреляцию между ко-
личеством капилляров и  уров-
нем артериального давления [31, 
32]. Эффективная антигипер-
тензивная терапия приводит 
к  уменьшению элементов как 
функциональной, так и  струк-
турной рарефикации. Однако во 
всех опубликованных работах 
исходное состояние капилляр-
ного русла оценивалось на фоне 
отсутствия антигипертензивной 
терапии. При этом в  исследо-
вания включалось большое ко-
личество пациентов и  длитель-
ность терапии составляла не 
менее 24  недель, а  положитель-
ный эффект отмечался далеко не 
для всех классов антигипертен-
зивных препаратов [27, 28, 31–34].
Несмотря на малую выборку 
и  короткий срок наблюдения, 
в  основной группе была полу-
чена достоверная положитель-
ная динамика со стороны не-

посредственно капиллярного 
русла. Увеличение количества 
функцио нирующих капилляров 
на фоне коррекции когнитивных 
нарушений может быть обуслов-
лено сочетанием нескольких фак-
торов. Один из основных, на наш 
взгляд,  – уменьшение артерио-
ло-венулярного шунтирования 
кровотока в коже с преимущест-
венным поступлением крови 
непосредственно в капиллярное 
русло, что является одним из ха-
рактерных эффектов Актовегина 
[19]. В качестве второго механиз-
ма можно рассматривать сниже-
ние элементов экстравазальной 
компрессии на фоне уменьшения 
гидратации интерстициального 
пространства, что также обу-
словлено влиянием Актовегина 
на уровне обменного звена сосу-
дистого русла. Учитывая состав 
Актовегина (более 200 физио-
логически активных «молекул»), 
с  большой долей вероятности 
можно предполагать наличие 
и  других положительных ме-
ханизмов действия (например, 
антиапоптического, антиокси-
дантного), которые также могут 
способствовать уменьшению 
элементов фу нкциона льной 
рарефикации.

Совершенно очевидно, что 
между улучшением когнитив-
ных функций и положительной 
динамикой на уровне обменно-
го звена большого круга крово-
обращения (капиллярное русло 
кожи) есть определенная взаимо-
связь, которую, к сожалению, по 
данным корреляционного ана-
лиза выявить не удалось. В этом 
отношении очень интересны ре-
зультаты работы М.В.  Иванова 
и соавт., которые показали, что 
между когнитивными функция-
ми и показателями функции эн-
дотелия (концентрацией оксида 
азота, эндотелина 1 и различны-
ми факторами апоптоза) сущест-
вуют достоверные корреляцион-
ные взаимоотношения [35]. 
Улучшение когнитивных функ-
ций на фоне приема Актовегина 
продемонстрировано в  ряде 
двойных слепых плацебокон-
тролируемы х исследова ний 
у  пациентов с  хронической не-
достаточностью мозгового кро-
вообращения [16], а также в от-
крытых исследованиях. В работе 
Е.Д. Остроумовой и соавт. тера-
пия Актовегином когнитивных 
нарушений, возникших на фоне 
артериальной гипертензии, при-
водила к субъективному и объ-

Рис. 4. Количество капилляров в 1 мм2 кожи в контрольных точках Т0, Т1, Т2: А – количество функционирующих 
капилляров исходно (функциональная рарефикация); Б – количество капилляров после двухминутной венозной 
окклюзии (структурная рарефикация) 

65

62

59

56

53

50
Группа 

сравнения
Основная группа 

(Актовегин®)
  Т0   Т1   Т2

ка
п/

мм
2

*
*

**
*** **

А 72

70

68

66

64

62
Группа 

сравнения
Основная группа 

(Актовегин®)
  Т0   Т1   Т2

ка
п/

мм
2

** **
** **Б



36
Эффективная фармакотерапия. 23/2015

Тема номера: когнитивные нарушения

Литература

1. Kearney P.M., Whelton M., Reynolds K. et al. Global bur-
den of hypertension: analysis of worldwide data // Lancet. 
2005. Vol. 365. № 9455. P. 217–223.

2. Диагностика и лечение артериальной гипертонии. 
Рекомендации РМОАГ // Кардиологический вестник. 
2015. № 1. С. 5–30.

3. Старчина Ю.А., Парфенов В.А. Память и другие ког-
нитивные функции у больных с артериальной ги-
пертензией // Клиническая геронтология. 2004. № 8.  
С. 33–39.

4. Lima L.M., Carvalho Md., Ferreira C.N. et al. Atheromatosis 
extent in coronary artery disease is not correlated with 
apolipoprotein-E polymorphism and its plasma levels, 
but associated with cognitive decline // Curr. Alzheimer.  
Res. 2010. Vol. 7. № 6. P. 556–563.

ективному улучшению памяти 
и  внимания, которое сохраня-
лось в  течение шести месяцев 
после окончания приема препа-
рата [36]. 
В.В. Захаров и  соавт. изуча-
ли терапевтическое действие 
Актовегина в  отношении ког-
нитивных функций у  пациен-
тов с сахарным диабетом 2 типа, 
разделенных на две подгруппы: 
с  наличием сопутствующей ар-
териальной гипертензии, при-
знаков ишемической болезни 
сердца и гемодинамически зна-
чимых стенозов сонных артерий 
или отсутствием вышеперечис-
ленной патологии [37]. После 
трехмесячного курса терапии 
оказалось, что наибольшая ди-
намика показателей когнитив-
ных функций отмечалась в груп-
пе пациентов, у которых диабет 
сочетался с другими клинически 
значимыми сердечно-сосудис-
тыми факторами риска. В основе 
когнитивных нарушений в этой 
категории пациентов наряду 
с  другими факторами лежит 
тканевая гипоксия, обуслов-
ленная макро- и микрососудис-
тым повреждением. Вероятно, 
Актовегин® за счет улучшения 
параметров микроциркулятор-
ного кровотока оказывает до-
полнительный положительный 
эффект при сосудистых когни-
тивных расстройствах, которые 
обусловливают поражение сосу-
дов малого калибра.
Та к и м о бр а з ом,  э ф ф е к т ы 
А к т о в е г и н а  о б ъ я с н я ю т с я 
плейотропным механизмом его 
действия, ведущее место в  ко-
тором отводится активирующе-
му влиянию на энергетический 
метаболизм клеток различных 
органов [38, 39], снижению окис-
лительного стресса, апоптоза 

и  увеличению числа синапти-
ческих связей между нейрона-
ми [40]. На основе полученных 
в ходе настоящего исследования 
данных можно сделать вывод 
о  том, что в  коррекции когни-
тивных нарушений не послед-
нюю роль играет улучшение раз-
личных параметров кровотока 
непосредственно в системе мик-
роциркуляторного русла голов-
ного мозга.
На первый взгляд, данное ут-
верждение может показаться 
спорным, поскольку получен-
ные результаты отражают по-
ложительную динамику толь-
ко в  микрососудистом русле 
кожи, одной из основных функ-
ций которой является участие 
в  процессах терморегуляции. 
Однако результаты исследова-
ний, проведенных в  последние 
два десятилетия, с применением 
и капилляроскопии, и лазерной 
допплеровской флоуметрии [41–
46] свидетельствуют о  том, что 
функциональное состояние мик-
рососудистого русла кожи может 
отражать состояние процессов 
микроциркуляции и  в  других 
органах и системах [47].

Заключение
Проведенное исследование по-
казало, что курсовой прием 
Актовегина не оказывает непос-
редственного воздействия на 
значения артериального давле-
ния. Достичь целевых уровней 
артериального давления в обеих 
группах больных артериальной 
гипертензией в сочетании с ише-
мической болезнью сердца уда-
лось за счет подбора эффектив-
ных комбинаций и  дозировок 
антигипертензивных препара-
тов различных классов. Однако 
антигипертензивная и  гиполи-

пидемическая терапия не пов-
лияла на нарушенные функ-
ции головного мозга, которые 
улучшились на фоне терапии 
Актовегином. Необходимость 
коррекции нарушенных функ-
ций головного мозга не вызы-
вает сомнений, поскольку это 
не только положительно ска-
зывается на длительности и ка-
честве жизни, но и способству-
ет приверженности пациентов 
лечению. 
Ко всем известным на сегодняш-
ний день эффектам Актовегина, 
которые обусловливают плейо-
тропность механизма его дейст-
вия, необходимо добавить еще 
и  прямое влияние непосредст-
венно на параметры капилляр-
ного кровотока (увеличение 
количества функционирующих 
капилляров) и  эффективность 
ф у н к ц ион и р ов а н и я  фи л ь -
трационно-реабсорбционно-
го механизма обмена веществ 
(уменьшение степени гидрата-
ции интерстициального прост-
ранства). Учитывая системный 
характер действия препарата, 
можно с большой долей вероят-
ности предполагать благоприят-
ный результат курсового приема 
Актовегина при артериальной 
гипертензии в сочетании с ате-
росклерозом и без него в отно-
шении и других органов-мише-
ней – сердца, почек, что требует 
дальнейших исследований.


Авторы заявляют об отсут-
ствии конфликта интересов, 
который может воспринимать-
ся как наносящий ущерб бес-
пристрастности исследования. 
Данная работа была поддержана 
грантом, предоставленным ком-
панией «Такеда». 
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Correction of Cognitive Impairments by Actovegin® in Patients with Arterial Hypertension 
and Ischemic Heart Disease 

A.A. Fedorovich1, 2, G.N. Soboleva1

1 Russian Cardiological Research and Manufacturing Complex 
2 Institute of Biomedical Problems

Contact person: Andrey Aleksandrovich Fedorovich, faa-micro@yandex.ru

Objective: to investigate dynamics of capillary bead in the skin of patients with arterial hypertension 
combined with ischemic heart disease and impaired cognitive functions during the process of anti-hypertensive 
and neurometabolic therapy.
Materials and Methods. 60 patients with arterial hypertension (stage 2–3) and ischemic heart disease 
(effort angina class I–II) with mild and moderate disorders of cognitive functions were randomized into two 
groups. In group 1, antihypertensive therapy was supplemented with a course therapy of neurometabolic drug 
(Actovegin®). In group 2 (comparison group) patients received antihypertensive therapy alone. All patients were 
examined for state of microcirculation in the skin of the nail bed by capillaroscopy, and cognitive functions 
such as sustained attention was tested as well (Schulte test). Patients’ condition was examined in dynamics: 
Т0 – before the onset of applying correcting antihypertensive therapy, Т1 – before discharge from hospital after 
reaching target level of arterial pressure, Т2 – 4–5 weeks afterwards in outpatient setting.
Results. Selection of effective combinations and dose regimens for anti-hypertensive drugs of different classes 
resulted in reaching target level of arterial pressure in all examined patients in both groups without significant 
differences. It was found that at T1 and T2 time points in main group there were improved cognitive functions 
(p < 0.001), upregulated amount of functional capillaries (p < 0.05) – lowered functional rarification, 
and lowered hydration degree of interstitial space (p < 0.05). In comparison group, no significant positive 
dynamics at skin capillary bed and cognitive functions were found.
Conclusions. By reaching target level of arterial pressure, it did not result in improving cognitive functions. 
By adding a neurometabolic drug (Actovegin®) to anti-hypertensive therapy it did not affect the level of arterial 
pressure, but upregulated amount of functional capillaries, lowered hidden water retention in the tissues 
and contributed to improving impaired cognitive functions.

Key words: arterial hypertension, ischemic heart disease, microcirculation, capillaroscopy, rarefication, 
cognitive functions, Actovegin®
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Терапия боли

Эпидемиология 
Пояснично-крестцовая радикуло-
патия – один из наиболее тяжелых 
вариантов вертеброгенных боле-
вых синдромов, который характе-
ризуется особенно интенсивной 
и  стойкой болью, обычно сопро-
вождающейся резким ограничени-
ем подвижности [1, 2]. 
Пояснично-крестцовая радикуло-
патия возникает примерно у 3–5% 
лиц в популяции. Заболеваемость 
мужчин и женщин примерно равна, 
однако ее пик у мужчин приходится 
на возраст от 40 до 50 лет, а у жен-
щин – от 50 до 60 лет. Риск развития 
вертеброгенной радикулопатии по-
вышен у лиц, занимающихся тяже-
лым физическим трудом, курящих, 
имеющих отягощенный семейный 
анамнез. Регулярная физическая 
активность может снижать риск 
радикулопатии, но у тех, кто начал 
заниматься ею после эпизода дис-
когенной боли в спине, риск может 
повышаться [3–8]. 

Хотя на долю радикулопатии при-
ходится около 5% случаев боли 
в спине, именно она является наи-
более частой причиной стойкой 
утраты трудоспособности. Острая 
боль в спине (при включении всех 
ее вариантов) самостоятельно про-
ходит в течение шести недель у 90% 
пациентов. Между тем не менее 
чем у 30% пациентов с радикуло-
патией боль сохраняется дольше 
этого срока [4, 9].

Этиология
Самой частой причиной пояснич-
но-крестцовой радикулопатии 
является грыжа межпозвонкового 
диска. У пациентов молодого воз-
раста ввиду более высокого внут-
ридискового давления пульпозное 
ядро легче проникает между пов-
режденными волокнами фиброз-
ного кольца, что обусловливает 
частое развитие дискогенной ра-
дикулопатии в  этой возрастной 
категории. Грыжи межпозвонко-
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вых дисков, способные комприми-
ровать корешок, условно подраз-
деляются на три типа (рисунок): 
1) латеральные (смещаются в сторо-
ну межпозвонкового отверстия); 
2) парамедианные (медиолате- 
ральные); 
3) срединные [2, 5, 10, 11].
У пожилых людей радикулопатия 
чаще вызвана сдавлением кореш-
ка в области латерального карма-
на или межпозвонкового отвер-
стия вследствие формирования 
остеофитов, гипертрофии сус-
тавных фасеток, связок или иных 
факторов. Опухоли, инфекции, 
дисметаболические спондилопа-
тии в совокупности объясняют не 
более 1% случаев радикулопатии 
[3, 4, 11, 12]. Причины пояснично-
крестцовой радикулопатии приве-
дены в табл. 1.

Патогенез
В инициации боли при грыже 
диска решающую роль может иг-
рать механическая компрессия ко-
решка и/или спинномозгового ган-
глия. Однако стойкое поддержание 
интенсивного болевого синдрома 
связано не столько с  механичес-
кими факторами, сколько с  вто-
ричными токсическими, дизим-
мунными и  дисметаболическими 
процессами, которые запускаются 
внедрением диска в эпидуральное 
пространство и воздействием ма-
териала, высвобождаемого из пуль-
позного ядра [13–15].
По данным клинико-нейровизуа-
лизационных сопоставлений, ин-
тенсивность боли не коррелирует 
со степенью протрузии диска или 
механической деформацией ко-
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решка [16]. Экспериментальные 
данные показывают, что ключевую 
роль в развитии корешковой боли 
могут играть воспалительные изме-
нения в компримированном кореш-
ке и особенно в соответствующем 
спинномозговом ганглии, связан-
ные с  выделением фосфолипазы 
A2, оксида азота, простагландина 
E2, фактора некроза опухоли альфа, 
интерлейкинов и т.д. Эти вещества 
могут продуцироваться клетками 
диска и  воздействовать на коре-
шок при условии тесного контакта 
между ними. 
Воспалительные процессы может 
запускать иммунная реакция, 
в свою очередь инициируемая кон-
тактом двух чужеродных тканей 
(диска и  периневральной ткани), 
которые в норме не соприкасают-
ся друг с другом. В результате это 
ведет к ирритации нервных воло-
кон, нарушению микроциркуляции, 
интра- и экстраневральному отеку, 
изменению нейрофизиологических 
характеристик корешка или блока-
де проведения по нему, аксональной 
дегенерации и повреждению шван-
новских клеток [16–18]. Кроме того, 
нервные волокна корешков могут 
становиться более сенсибилизи-
рованными к  давлению. В  любом 
случае именно воспалительными 
процессами при компрессионной 
радикулопатии вследствие грыжи 
диска можно объяснить эффек-
тивность эпидурального введения 
кортикостероидов. Корешковый 
синдром часто сопровождается 
формированием на периферии 
(в мышцах ягодицы, бедра, голени) 
болезненных и  триггерных точек, 
которые могут играть самостоятель-
ную роль в поддержании болевого 
синдрома и, следовательно, требо-
вать инактивации при лечении [12].
Болевой синдром при вертеброген-
ной радикулопатии носит смешан-
ный характер. Ноцицептивный 
механизм связан с раздражением но-
цицепторов в наружных слоях пов-
режденного диска и  окружающих 
его тканях, в том числе твердой моз-
говой оболочке, а также в спазмиро-
ванных мышцах. Невропатический 
компонент болевого синдрома 
связан с повреждением и иррита-
цией нервных волокон корешка 

Группа заболеваний Заболевание

Дегенеративно- 
дистрофическая  
патология позвоночника

Грыжа  
межпозвонкового диска
Спондилез
Стеноз  
позвоночного канала

Инфекционные  
заболевания

Остеомиелит
Туберкулезный спондилит
Эпидуральный абсцесс
Опоясывающий герпес
Клещевой боррелиоз
ВИЧ-инфекция

Воспалительные  
заболевания

Саркоидоз
Васкулит

Эндокринные  
и метаболические  
расстройства

Сахарный диабет
Болезнь Педжета
Акромегалия

Опухоли Невринома корешков
Первичные  
или метастатические 
опухоли позвоночника
Карциноматоз  
мозговых оболочек

Врожденные аномалии Артериовенозные 
мальформации
Арахноидальные  
и синовиальные кисты

Таблица 1. Основные причины пояснично-крестцовой 
радикулопатии

Рисунок. Грыжи межпозвонковых дисков: срединные (А), 
парамедианные (Б), латеральные (В) [10] 
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В
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вследствие его компрессии, воспа-
ления, отека, ишемии, демиелини-
зации и аксональной дегенерации. 
Хронически протекающая радику-
лопатия обычно сопровождается 
также психогенным компонентом 
болевого синдрома, роль которого 
в хронизации боли исключительно 
велика [19, 20]. 

Клиническая картина
Клинически пояснично-крестцо-
вая радикулопатия характеризуется 
остро или подостро развивающей-
ся пароксизмальной (стреляющей 
или пронизывающей) или посто-
янной интенсивной болью, которая 
хотя бы эпизодически (например, 
при приеме Ласега) иррадиирует 
в дистальную зону дерматома (ко-
решковый болевой синдром, или 
радикулалгия). Боль в ноге обычно 
сопровождается болью в  поясни-
це, но пациенты молодого возрас-
та могут испытывать боль только 
в ноге. 
Боль может развиться внезапно 
после резкого неподготовленного 
движения, подъема тяжести или 
падения. В анамнезе у таких паци-
ентов часто бывают указания на 
повторные эпизоды рефлекторной 
боли (люмбалгии или люмбоиши-
алгии). Поначалу боль может быть 
тупой, ноющей, но она постепен-
но нарастает, реже сразу достигает 
максимальной интенсивности. Если 
радикулопатия вызвана грыжей 
диска, боль, как правило, усилива-
ется при движении, натуживании, 
подъеме тяжести, сидении в глубо-
ком кресле, длительном пребыва-
нии в одной позе, кашле и чихании, 
надавливании на яремные вены 
и ослабевает в покое, особенно если 
больной лежит на здоровом боку, 
согнув больную ногу в  коленном 
и тазобедренном суставах.
При осмотре спина часто фикси-
рована в  согнутом положении. 
Нередко выявляется сколиоз, уси-
ливающийся при наклоне кпере-
ди, но пропадающий в положении 
лежа. Он чаще всего обусловлен 
сокращением квадратной мышцы 
поясницы. При латеральной грыже 
сколиоз направлен в здоровую сто-
рону, при парамедианной – в боль-
ную. Наклон кпереди резко ограни-
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Признак L3 L4 L5 S1
Локализация  
боли

Передняя  
поверхность  
бедра и колена 

Внутренняя 
поверхность колена  
и верхней части голени

Наружная 
поверхность ноги 
до первого пальца

Задняя поверхность 
ноги до пятого пальца 
и пятки

Снижение 
чувствительности

Передняя 
поверхность нижней 
части бедра  
и колена

Внутренняя 
поверхность колена  
и верхней части голени 

Наружная 
поверхность голени 
и внутренняя 
поверхность стопы

Наружная 
поверхность стопы, 
подошва 

Выпавший рефлекс Нет Коленный Нет Ахиллов 
Парез Сгибание  

и приведение бедра, 
разгибание голени 

Разгибание  
голени, отведение 
бедра 

Тыльное сгибание 
большого пальца или 
стопы, внутренняя 
ротация стопы 

Подошвенное 
сгибание большого 
пальца или стопы 

Возможная 
локализация  
грыжи диска

L1–L2*
L2–L3**
L3–L4***

L2–L3*
L3–L4**
L4–L5***

L3–L4*
L4–L5**
L5–S1***

L4–L5*
L5–S1**

Таблица 2. Признаки поражения поясничных и крестцового корешков

Указана наиболее вероятная локализация грыжи диска: * при срединной грыже диска; ** при парамедианной, или медиолатеральной, 
грыже; *** при латеральной грыже диска.

чен и осуществляется лишь за счет 
тазобедренного сустава. Резко огра-
ничен и наклон в больную сторону. 
Отмечается выраженное напря-
жение паравертебральных мышц, 
уменьшающееся в положении лежа.
Характерны нарушение болевой, 
температурной, вибрационной 
и другой чувствительности (в том 
числе в  виде парестезий, гипер- 
или гипоалгезии, аллодинии, ги-
перпатии) в  соответствующем де-
рматоме, снижение или выпадение 
сухожильных рефлексов, замыка-
ющихся через соответствующий 
сегмент спинного мозга, гипото-
ния и слабость мышц, иннервиру-
емых данным корешком (табл. 2). 
Поскольку в  поясничном отделе 
позвоночника примерно в 90% слу-
чаев грыжа диска локализуется на 
уровнях L4–L5 и L5–S1, в клиничес-
кой практике чаще всего выявля-
ется радикулопатия L5 (около 60% 
случаев) или S1 (около 30% случаев). 
У пожилых людей грыжи межпоз-
вонковых дисков чаще развиваются 
на более высоком уровне, в  связи 
с чем у них нередки радикулопатии 
L4 и L3 [5, 6, 8, 11]. 
Связь между пораженным кореш-
ком и локализацией грыжи зависит 
не только от уровня грыжи диска, 
но и  от направления выпячива-
ния. Грыжи поясничных дисков 
обычно бывают парамедианными 
и оказывают давление на корешок, 
выходящий через межпозвонковое 
отверстие на один уровень ниже. 

Например, при грыже диска L4–L5, 
как правило, страдает корешок L5. 
Однако если грыжа того же диска 
будет направлена более латерально 
(в сторону корешкового канала), 
то вызовет сдавление корешка L4. 
Если же она будет направлена более 
медиально, то может приводить 
к  сдавлению корешка S1 (рис. 1). 
Одновременное вовлечение двух 
корешков с  одной стороны при 
грыже одного диска – редкое явле-
ние, чаще оно отмечается при грыже 
диска L4–L5 (в этом случае страдают 
корешки L5 и S1).
Типично наличие симптомов на-
тяжения, прежде всего симптома 
Ласега, однако данный симптом 
не специфичен для радикулопа-
тии. Вместе с тем он пригоден для 
оценки тяжести и  динамики вер-
теброгенного болевого синдрома. 
Симптом Ласега выявляют, медлен-
но (!) поднимая прямую ногу боль-
ного вверх, ожидая воспроизведе-
ния корешковой иррадиации боли. 
При вовлечении корешков L5 и S1 
боль возникает или резко усилива-
ется при подъеме ноги до 30–40°, 
а при последующем сгибании ноги 
в  коленном и  тазобедренном сус-
тавах она проходит (в противном 
случае она может быть обусловлена 
патологией тазобедренного сустава 
или имеет психогенный характер).
При выполнении приема Ласега 
боль в пояснице и ноге может воз-
никать также при напряжении па-
равертебральных мышц или зад-

них мышц бедра и  голени. Чтобы 
подтвердить корешковую природу 
симптома Ласега, ногу поднимают 
до предела, выше которого возни-
кает боль, а  затем форсированно 
сгибают стопу в голеностопном сус-
таве, что при радикулопатии вызы-
вает корешковую иррадиацию боли. 
Иногда при медиальной грыже 
диска наблюдается перекрест-
ный симптом Ласега, когда боль 
в  пояснице и  ноге провоцирует-
ся поднятием здоровой ноги. При 
вовлечении корешка L4 возможен 
«передний» симптом натяжения – 
симптом Вассермана. О  его нали-
чии можно говорить при появлении 
резкой боли в паховой области и по 
передней поверхности бедра у боль-
ного, лежащего на животе, когда 
врач поднимает прямую ногу па-
циента вверх, разгибает бедро в та-
зобедренном суставе либо сгибает 
ногу в коленном суставе. 
При компрессии корешка в кореш-
ковом канале (вследствие латераль-
ной грыжи, гипертрофии суставной 
фасетки или формирования остео-
фитов) боль часто развивается 
медленнее, постепенно приобретая 
корешковую иррадиацию (ягоди-
ца – бедро – голень – стопа), нередко 
сохраняется в покое, нарастает при 
ходьбе и пребывании в вертикаль-
ном положении, но в  отличие от 
грыжи диска облегчается при сиде-
нии. Она не усиливается при кашле 
и чихании. Симптомы натяжения, 
как правило, не так выражены. 
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Наклоны вперед ограничены мень-
ше, чем при срединной или пара-
медианной грыже диска, а болевые 
ощущения в большей степени про-
воцируются разгибанием и ротаци-
ей. Часто наблюдаются парестезии, 
реже – снижение чувствительности 
или мышечная слабость. 
Слабость мышц при дискогенных 
радикулопатиях обычно бывает 
легкой. Но иногда на фоне резко-
го усиления корешковых болей 
может остро возникать выражен-
ный парез стопы (парализующий 
ишиас). Развитие данного синдрома 
связывают с ишемией корешков L5 
или S1, вызванной сдавлением пи-
тающих корешок сосудов (радику-
лоишемия). В большинстве случаев 
парез благополучно регрессирует 
в течение нескольких недель.
Острый двусторонний корешковый 
синдром (синдром конского хвоста) 
возникает редко, обычно вследствие 
массивной срединной (централь-
ной) грыжи нижнепоясничного 
диска. Синдром проявляется быст-
ро нарастающими двусторонними 
асимметричными болями в ногах, 
онемением и гипестезией промеж-
ности, нижним вялым парапарезом, 
задержкой мочеиспускания, недер-
жанием кала. Эта клиническая ситу-
ация требует неотложной консуль-
тации нейрохирурга. 

Диагностика
Диагноз радикулопатии устанав-
ливается прежде всего на основе 
характерных клинических призна-
ков. Наличие грыжи диска, стеноза 
корешкового канала на соответс-
твующем уровне или иной при-
чины компрессии корешка может 
быть установлено при помощи 
компьютерной томографии (КТ) 
или магнитно-резонансной томо-
графии (МРТ). Однако при интер-
претации данных визуализации 
важно учитывать, что примерно 
у 2/3 лиц, никогда не испытывав-
ших боли в спине, эти методы ис-
следования выявляют те или иные 
изменения в  пояснично-крестцо-
вом отделе позвоночника, нередко 
на нескольких уровнях. В частнос-
ти, у половины из этих лиц опреде-
ляется равномерное симметричное 
выпячивание диска, у  четверти  – 

фокальное или асимметричное 
выпячивание, нередко обнаружи-
ваются также стеноз позвоночно-
го канала, артропатия фасеточных 
суставов. С радикулопатией четко 
коррелирует лишь экструзия диска, 
под которой понимают крайнюю 
степень его выпячивания, когда 
длина выпячивания превышает 
ширину его основания [3–5, 8, 11]. 
Экстренное проведение КТ или 
МРТ показано при наличии симп-
томов компрессии корешков конс-
кого хвоста или вовлечения спин-
ного мозга, а также при подозрении 
на инфекционное, опухолевое, вос-
палительное поражение позвоноч-
ника. При отсутствии признаков 
потенциально опасных состояний 
КТ или МРТ целесообразно прово-
дить при сохранении выраженного 
болевого синдрома на четвертой – 
шестой неделе при решении вопро-
са о целесообразности оперативно-
го лечения. 
Данные электронейрографии редко 
имеют практическую значимость 
при вертеброгенной радикулопа-
тии, но иногда важны в дифферен-
циальной диагностике с  пораже-
нием периферического нерва или 
сплетения. Скорость проведения 
возбуждения по двигательным во-
локнам у пациентов с радикулопа-
тией обычно остается нормальной 
даже при выявлении слабости в по-
раженном миотоме, так как толь-
ко часть волокон в пределах нерва 
оказывается поврежденной. Если 
поражено более 50% двигатель-
ных аксонов, отмечается снижение 
амплитуды М-ответа в  мышцах, 
иннервируемых пораженным ко-
решком. Для вертеброгенной ра-
дикулопатии особенно характерно 
отсутствие F-волн при нормальной 
амплитуде М-ответа с  соответ-
ствующей мышцы. Скорость прове-
дения по чувствительным волокнам 
при радикулопатии также остается 
нормальной, поскольку поражение 
корешка (в отличие от пораже-
ния нерва или сплетения) обычно 
происходит проксимальнее спин-
номозгового ганглия. Исключение 
составляет радикулопатия L5. 
Примерно в половине случаев спин-
номозговой ганглий пятого пояс-
ничного корешка располагается 

в спинномозговом канале и может 
поражаться при грыже диска, что 
вызывает антеро градную дегенера-
цию аксонов спинномозговых кле-
ток. В этом случае при стимуляции 
поверхностного малоберцового 
нерва может отсутствовать S-ответ. 
При игольчатой электромиографии 
можно выявить признаки денер-
вации и реиннервации в мышцах, 
иннервируемых одним корешком. 
Исследование паравертебральных 
мышц помогает исключить плексо-
патию и невропатию [21]. 
По показаниям проводят рентге-
нографию легких, ультразвуковое 
исследование органов брюшной 
полости и малого таза, забрюшин-
ного пространства, экскреторную 
урографию, ректороманоскопию. 
У женщин обязателен осмотр гине-
колога. Комплексное обследование 
может включать также клиниче-
ский анализ крови и общий анализ 
мочи, определение содержания са-
хара, электролитов, азота мочеви-
ны, креатинина, кальция, фосфора, 
мочевой кислоты, электрофорез 
белков сыворотки. У мужчин изме-
ряют уровень простатического спе-
цифического антигена.
Со временем в большинстве случа-
ев размеры грыжи диска и призна-
ки компрессии корешка спонтанно 
уменьшаются, независимо от при-
меняемого метода консервативного 
лечения и возраста. Подавляющее 
большинство пациентов с  пояс-
нично-крестцовой радикулопати-
ей выздоравливает в течение трех 
месяцев. Тем не менее у некоторой 
части пациентов восстановление 
происходит в  течение более дли-
тельного срока (три – шесть меся-
цев). Если обострение длится более 
шести месяцев (около 15% пациен-
тов), можно прогнозировать со-
хранение клинических проявлений 
как минимум в течение ближайших 
двух лет. Прогноз хуже при ком-
прессии корешка в  корешковом 
канале. Прогностически благопри-
ятными факторами являются от-
сутствие выраженных симптомов 
натяжения, стеноза позвоночного 
канала при КТ или МРТ, активное 
участие пациента в реабилитаци-
онных программах, отсутствие вы-
раженных психоэмоциональных 
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нарушений и  рентной установки 
[2, 4, 6, 11, 20, 22]. 

Принципы лечения
У большинства пациентов с  дис-
когенной пояснично-крестцовой 
радикулопатией на фоне консер-
вативной терапии удается достичь 
существенного ослабления и  рег-
ресса болевого синдрома. Основой 
консервативной терапии радику-
лопатии, как и других видов боли 
в  спине, являются нестероидные 
противовоспалительные средства 
(НПВС), которые должны приме-
няться с первых часов развития за-
болевания, лучше парентерально. 
При интенсивных болях возможно 
использование трамадола в дозе до 
300 мг/сут. Облигатным компонен-
том лечения должен быть короткий 
(7–14 дней) курс миорелаксантов 
(например, тизанидина или толпе-
разона) [2, 23]. 
Кортикостероиды  – наиболее эф-
фективное средство подавления 
воспалительной реакции, при этом 
предпочтительнее их эпидураль-
ное введение, создающее более вы-
сокую локальную концентрацию. 
Применение кортикостероидов 
вызывает существенное ослаб-
ление болевого синдрома, хотя, 
по-видимому, не влияет на от-
даленный исход радикулопатии. 
Эффективность кортикостероидов 
выше при длительности обострения 
менее трех месяцев. 
Вводить кортикостероиды можно 
на уровне пораженного сегмен-
та (трансламинарным или транс-
фораминальным способом), что 
наиболее предпочтительно, либо 
через крестцово-копчиковое или 
первое крестцовое отверстие. 
Трансламинарный доступ, при ко-
тором игла вводится через паравер-
тебральные мышцы (при парамеди-
анном доступе) или межостистую 
связку (при срединном доступе), 
более безопасен, чем трасфорами-
нальный доступ, при котором игла 
вводится через межпозвонковое 
отверстие. Эпидурально рекомен-
дуется вводить кортикостероиды, 
образующие депо в месте введения, 
например суспензию гидрокортизо-
на (100 мг), пролонгированный пре-
парат метилпреднизолона – Депо-

Медрол (40 мг) или Дипроспан. 
Кортикостероид вводят в  одном 
шприце с  местным анестетиком 
(например, с 0,5%-ным раствором 
новокаина). Объем раствора, вво-
димого интерламинарно, обычно 
составляет до 10 мл, трансфор-
аминально – до 4 мл, в крестцово-
копчиковое и  первое крестцовое 
отверстие – до 20 мл. В зависимос-
ти от эффективности повторные 
инъекции проводятся с интервалом 
в несколько дней или недель [24]. 
При наличии сопутствующего мио-
фасциального синдрома свой вклад 
в купирование боли могут внести 
блокада болезненных точек и ина-
ктивация триггерных точек. Нет 
достаточных оснований для при-
менения при вертеброгенной ра-
дикулопатии диуретиков или вазо-
активных препаратов. Тем не менее 
допустимо назначение пентокси-
филлина с учетом его способности 
оказывать тормозящее действие на 
продукцию фактора некроза опухо-
ли альфа [25]. 
Учитывая смешанный характер 
болевого синдрома, представляет-
ся перспективным воздействие не 
только на ноцицептивный, но и на 
невропатический компонент боли 
[26]. Тем не менее до сих пор эф-
фективность средств, традиционно 
применяемых при невропатической 
боли, прежде всего антидепрессан-
тов и антиконвульсантов, остается 
недостаточно доказанной. Лишь 
в  единичных небольших исследо-
ваниях показано положительное 
влияние габапентина, топирама-
та, ламотриджина [22, 27–29]. Эти 
средства были эффективны при 
раннем начале их применения. 
Положительный эффект может 
быть получен и при местном при-
менении пластыря с лидокаином. 
Постельный режим часто неиз-
бежен в  остром периоде, но дол-
жен быть по возможности сведен 
к  минимуму. При радикулопатии, 
как и  при других вариантах боли 
в спине, более быстрое возвраще-
ние к  повседневной активности 
может быть фактором, предупреж-
дающим хронизацию боли [12]. При 
улучшении состояния начинают 
проводить лечебную гимнастику, 
физиотерапевтические процедуры 

и приемы щадящей мануальной те-
рапии, направленные на мобилиза-
цию и релаксацию мышц, что может 
способствовать увеличению под-
вижности в  позвоночнике. Давно 
известная и до сих пор популярная 
тракция поясничного отдела оказа-
лась неэффективной в контролиру-
емых исследованиях [2]. Более того, 
в  ряде случаев она провоцирует 
ухудшение, так как вызывает растя-
жение не пораженного заблокиро-
ванного сегмента (и соответствен-
но декомпрессию корешка), а выше 
и ниже расположенных сегментов.
Абсолютным показанием к опера-
тивному лечению является сдав-
ление корешков конского хвоста 
с  парезом стопы, анестезией ано-
генитальной области, наруше-
нием функций тазовых органов. 
Операция также необходима при 
нарастании неврологических симп-
томов, например слабости мышц. 
Что касается других случаев, то 
вопросы о целесообразности, опти-
мальном времени и  оптимальном 
методе оперативного лечения оста-
ются предметом дискуссии. 
Недавние масштабные исследова-
ния показали, что хотя раннее опе-
ративное лечение несомненно при-
водит к более быстрому ослаблению 
боли, спустя полгода, год и два года 
оно не имеет преимуществ по ос-
новным показателям болевого син-
дрома и  степени инвалидизации 
перед консервативной терапией 
и не снижает риск хронизации боли 
[30, 31]. Кроме того, выяснилось, 
что сроки проведения оперативно-
го вмешательства в целом не влияют 
на результат. В этой связи в неос-
ложненных случаях вертеброген-
ной радикулопатии решение вопро-
са об оперативном лечении может 
быть отсрочено на шесть – восемь 
недель, в течение которых должна 
проводиться адекватная (!) кон-
сервативная терапия. Сохранение 
интенсивности корешкового боле-
вого синдрома, резкое ограниче-
ние подвижности, резистентность 
к  консервативным мероприятиям 
в эти сроки могут быть показания-
ми к оперативному вмешательству.
В последние годы наряду с тради-
ционной дискэктомией применя-
ют более щадящие методики опе-
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ративного вмешательства, такие 
как микродискэктомия, лазерная 
декомпрессия (вапоризация) меж-
позвонкового диска, высокочас-
тотная аблация диска [32–34]. 
Например, лазерная вапоризация 
потенциально эффективна при ра-
дикулопатии, связанной с грыжей 
межпозвонкового диска при со-
хранении целостности фиброзного 
кольца, выбуханием его не более 
чем на треть сагиттального размера 
позвоночного канала (около 6 мм) 
и при отсутствии у пациента дви-
гательных расстройств или симп-
томов компрессии корешков кон-
ского хвоста. Малоинвазивность 
вмешательства расширяет круг 
показаний к  нему. Тем не менее 
остается неизменным принцип, 
что оперативному вмешательству 
должна предшествовать оптималь-
ная консервативная терапия в тече-
ние не менее шести недель.

Применение комплекса 
витаминов группы В 
Одним из потенциальных ре-
зервов повышения эффектив-
ности консервативной терапии 
радикулопатии может быть при-
менение витаминов группы В. 
Антиноцицептивный и  противо-
воспалительный эффекты вита-
минов группы В  подтверждены 
экспериментально на моделях 
химически и  термически инду-
цируемой боли [35]. Установлено, 
что витамин В1 самостоятельно 
или в  комбинации с  витаминами 
В6 и В12 способен тормозить про-
хождение болевой импульсации 
на уровне задних рогов и таламуса 
[36]. Экспериментально обнаруже-
но также, что комплекс витаминов 
группы В усиливает действие нор-
адреналина и  серотонина  – глав-
ных антиноцицептивных нейро-
медиаторов. Кроме того, за счет 
повышения синтеза протеинов 
под действием витаминов груп-
пы В  могут создаваться условия 
для более успешной регенерации 
нерв ных волокон [37]. Выдвинуто 
также предположение, что антино-
цицептивный эффект комбиниро-
ванного витаминного комплекса 
может быть обусловлен ингиби-
рованием синтеза и/или блокиро-

ванием действия воспалительных 
медиаторов [38]. На лабораторных 
моделях боли показано, что вита-
мины группы В способны потенци-
ровать эффекты анальгетиков, что 
снижает необходимые для адекват-
ного обезболивания дозы и  дли-
тельность введения НПВС и делает 
лечение более безопасным [38]. 
Вместе с тем результаты клиничес-
ких испытаний витаминов груп-
пы В при вертеброгенных болевых 
синдромах противоречивы. В одних 
исследованиях получен несом-
ненный положительный эффект, 
выражающийся в  более быстром 
купировании боли и усилении обез-
боливающего эффекта НПВС [39, 
40]. В других работах достоверных 
подтверждений эффективности ви-
таминов группы В отмечено не было 
[41]. Одним из факторов, объясня-
ющих противоречивость результа-
тов, является гетерогенность групп, 
на которых испытывался препарат: 
в  них, как правило, включались 
пациенты с  разными вариантами 
боли в  спине. Другой недостаток 
проведенных исследований  – их 
кратко временность. Таким образом, 
вопрос о том, влияет ли прием вита-
минов на долгосрочный исход ради-
кулопатии, пока не решен. 
В этой связи мы провели исследова-
ние эффективности комплекса вита-
минов группы В (в форме препарата 
Мильгамма, производитель «Вёрваг 
Фарма», Германия) у  относитель-
но гомогенной группы пациентов 
с дискогенной пояснично-крестцо-
вой радикулопатией [42]. Данная 
группа пациентов была выбрана 
исходя из наличия невропатичес-
кого компонента боли, при котором 
витамины группы В, как свидетель-
ствуют экспериментальные данные, 
могут быть особенно эффектив-
ными. Исследование носило про-
спективный характер и позволяло 
оценить как краткосрочный, так 
и долгосрочный эффект препарата.
В исследование включались паци-
енты с умеренной или выраженной 
болью (оценка по десятибалльной 
визуальной аналоговой шкале была 
не менее 4 баллов) с длительностью 
обострения не менее одного меся-
ца. 38 пациентов были разделены на 
две группы: в одной была назначена 

комбинация «Мильгамма + НПВС 
(диклофенак)», а в другой проводи-
лась только терапия диклофенаком. 
Между группами не было досто-
верных различий по возрасту, полу, 
длительности заболевания, длитель-
ности обострения, интенсивности 
болевого синдрома. 
В первой группе в  течение десяти 
дней Мильгамма вводилась внут-
римышечно по одной ампуле еже-
дневно (в одной ампуле содержат-
ся 100 мг тиамина гидрохлорида, 
100 мг пиридоксина гидрохлорида, 
1000 мкг цианокобаламина и 20 мг 
лидокаина). Далее пациенты пе-
реходили на пероральный прием 
витаминов группы B  – по одному 
драже Мильгаммы композитум 
(одно драже содержит 100 мг бен-
фотиамина и 100 мг пиридоксина) 
три раза в день в течение 14 дней. 
Одновременно пациентам был на-
значен диклофенак, который в пер-
вые десять дней вводился в/м в фик-
сированной дозе (75 мг/сут), а далее 
назначался внутрь по потребности. 
Во второй группе лечение огра-
ничивалось применением дикло-
фенака, который в  первые десять 
дней также вводился в/м в фикси-
рованной дозе (75 мг/сут), а далее 
назначался внутрь по потребнос-
ти. Физиотерапевтические методы, 
рефлексотерапия, массаж или ма-
нуальная терапия в первые 24 дня 
исследования не проводились. 
Состояние пациентов оценивалось 
на десятый и 24-й дни с помощью 
шкалы общего клинического впечат-
ления, шкалы боли в спине, шкалы 
вертебрального синдрома, шкалы 
невропатической боли. Кроме того, 
через три и шесть месяцев прово-
дилось телефонное интервью с по-
мощью специально разработанного 
опросника.
К концу первой фазы исследования 
(24-й день) отмечены достовер-
ные различия в  пользу комбина-
ции Мильгаммы с диклофенаком. 
Снижение суммарной оценки по 
шкале боли в спине по сравнению 
с  исходным уровнем при комби-
нированной терапии составило 
49 против 43% в группе сравнения, 
в которой вводился только дикло-
фенак. На фоне комбинированной 
терапии отмечено более быстрое 
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снижение по следующим пунктам 
шкалы боли в спине: спонтанная 
боль в ногах, ограничение способ-
ности к  передвижению и  повсе-
дневная активность. Только на 
фоне комбинированной терапии 
достоверно уменьшились по срав-
нению с исходным уровнем такие 
характеристики боли, как интен-
сивность, острота, повысилась ее 
переносимость. Кроме того, отме-
чено более значительное увеличе-
ние угла подъема выпрямленной 
ноги, а также способности удержи-
вать на весу обе ноги. 
По данным шкалы общего кли-
нического впечатления на фоне 
применения комбинированной те-
рапии значительный эффект отме-
чен у 25% пациентов (против 10% 
в  группе сравнения), удовлетво-
рительный (умеренный) эффект – 
у  41% пациентов (против 24%), 
минимальное улучшение  – у  17% 
(против 41%), отсутствие улучше-
ния – у 17% (против 25% в группе 
сравнения). На эффективность 

терапии не влияли возраст, исход-
ная интенсивность и длительность 
боли, наличие симптомов выпаде-
ния, выраженность вертебрального 
синдрома. 
Как показало телефонное интервью, 
спустя три месяца болевой синдром 
в пояснице и/или ноге отсутствовал 
или расценивался как минималь-
ный у  63% пациентов, которым 
проводилась комбинированная 
терапия, и у 50% пациентов, полу-
чавших только диклофенак. У 19% 
пациентов первой группы и  36% 
пациентов второй группы сохраня-
лись выраженный болевой синдром 
и  ограничение двигательной ак-
тивности. Трем пациентам первой 
группы и двум пациентам второй 
группы в связи со стойким интен-
сивным болевым синдромом про-
ведено оперативное вмешательство. 
Опрос пациентов через шесть ме-
сяцев не выявил достоверных раз-
личий между группами ни по час-
тоте, ни по средней интенсивности 
основных клинических проявлений 

радикулопатии. В ходе исследова-
ния отмечена высокая безопасность 
Мильгаммы. 
Полученные результаты свидетель-
ствуют о том, что комплекс витами-
нов группы В (в составе препарата 
Мильгамма) может потенцировать 
обезболивающий эффект НПВС 
и способствовать более быстрому 
регрессу болевого синдрома при 
вертеброгенной радикулопатии, 
эффективно воздействуя на невро-
патический компонент боли. При 
этом проведение после десятиднев-
ного курса Мильгаммы (внутри-
мышечно) 14-дневного курса перо-
рального приема драже Мильгамма 
композитум может способствовать 
более полному проявлению тера-
певтического потенциала препа-
рата не только в  краткосрочной, 
но и в среднесрочной перспективе. 
Таким образом, включение комп-
лекса витаминов группы В в виде 
препарата Мильгамма может повы-
шать эффективность консерватив-
ной терапии радикулопатии. 
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Epidemiological data, mechanisms of development, diagnostic and curative methods of vertebrogenic 
lumbosacral radiculopathy are presented in the paper. Opportunities for tresatment of this disease are 
considered based on the clinical study evaluating long-term efficacy of combined drugs containing group B 
vitamins. It is noted that group B vitamins may potentiate analgesic effect of non-steroid anti-inflammatory 
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Общеизвестно, что наиболее 
востребованными лекарс-
твами являются обезболи-

вающие и  противовоспалитель-
ные препараты. Острый болевой 
синдром или усиление хроничес-
кой боли при воспалительных 
заболеваниях суставов, дегенера-
тивных заболеваниях позвоноч-
ника, миалгии относятся к самым 
частым причинам обращения за 
медицинской помощью. 
Лечение острых болей подра-
зумевает применение четырех 

основных классов препаратов: 
простых и  комбинированных 
анальгетиков, нестероидных про-
тивовоспалительных препаратов 
(НПВП), опиатов. Существует 
ряд базовых требований к боле-
утоляющим средствам: 
 ■ универсальность, то есть эф-

фективность при острой и хро-
нической боли, вызванной сти-
мулами различной природы; 

 ■ безопасность назначения раз-
ным категориям больных, 
в том числе пожилым и лицам 

NO-ассоциированный НПВП: 
новые возможности минимизации 
осложнений со стороны 
желудочно-кишечного тракта
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Нестероидные противовоспалительные препараты (НПВП) относятся 
к наиболее востребованным препаратам во всем мире и используются 
в лечении многих воспалительных заболеваний. Однако применение 
НПВП ограничивает высокая частота нежелательных реакций 
со стороны желудочно-кишечного тракта, особенно желудка. Создание 
нового класса НПВП – селективных ингибиторов циклооксигеназы 2 – 
не решило проблему гастротоксичности у пациентов, имеющих 
факторы риска развития данной патологии, хотя и уменьшило 
частоту развития осложнений. Альтернативным подходом является 
использование NO (оксид азота)-ассоциированных НПВП. 

Ключевые слова: нестероидные противовоспалительные препараты, 
гастротоксичность, NO-ассоциированные НПВП, защита слизистой 
оболочки желудка

с функциональными расстрой-
ствами печени и почек; 

 ■ медленное развитие толерант-
ности при длительном приме-
нении; 

 ■ низкий наркогенный потенци-
ал (слабая вероятность форми-
рования лекарственной зави-
симости); 

 ■ незначительное взаимодейс-
твие с другими препаратами; 

 ■ наличие разнообразных ле- 
карственных форм и путей вве-
дения. 

Необходимость длительно (на 
протяжении многих месяцев 
или лет) поддерживать анальге-
тический эффект при патологии 
опорно-двигательного аппара-
та у  пациентов с  хронической 
болью не позволяет использовать 
опиаты ввиду вызываемых ими 
побочных действий. Кроме того, 
данные лекарственные средства 
не влияют на механизмы воспа-
ления. Эффективной и патогене-
тически обоснованной терапией 
острой или хронической боли, 
возникающей вследствие ткане-
вого повреждения и воспаления, 
является применение НПВП. Так, 
обезболивающее действие НПВП 
сопоставимо с таковым парацета-
мола (целекоксиб 200 мг/сут и па-
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рацетамол 4 г/сут) [1] и трамадола 
(целекоксиб 200 мг/сут и  трама-
дол 100–300 мг/сут) [2].
НПВП традиционно и широко ис-
пользуются в ревматологической, 
неврологической, травматологи-
ческой практике. За последние 
годы арсенал НПВП пополнил-
ся значительным числом новых 
лекарств, причем постоянно 
ведутся поиск и разработка пре-
паратов, сочетающих высокую 
эффективность с  улучшенной 
переносимостью.
На сегодняшний день НПВП яв-
ляются удобным инструментом 
для врача-клинициста, позволя-
ющим добиться облегчения стра-
даний пациента и улучшения его 
качества жизни. Однако зачастую 
эти препараты применяются без 
назначения и контроля врача, что 
обусловлено безрецептурным до-
ступом и  навязчивой рекламой. 
В  этих условиях, к  сожалению, 
неумелое использование НПВП 
без учета их фармакологичес-
ких свойств и  индивидуальных 
особенностей пациента нередко 
оборачивается не только разоча-
рованием в эффективности этого 
класса средств, но и  развитием 
опасных, угрожающих жизни 
осложнений.
Хорошо изучены как клини-
ческие, так и  патоморфологи-
ческие особенности НПВП-
индуцированных поражений 
желудка и  двенадцатиперстной 
кишки, где сосредоточена вы-
сокая плотность рецепторов 
проста гла ндинов. Согласно 
общепризнанной концепции, 
системные побочные эффекты 
НПВП связаны с  блокадой фер-
мента циклооксигеназы 1, обес-
печивающего синтез гастропро-
тективных простагландинов Е2 
и  I2 из арахидоновой кислоты, 
что ведет к  эрозивно-язвенным 
поражениям слизистой оболочки, 
а порой и таким деструктивным 
осложнениям, как кровотечение 
и перфорация [3].
Другими факторами негативно-
го воздействия НПВП считают 
уменьшение агрегации тромбо-
цитов, микроциркуляторные на-
рушения, блокаду NO-синтетазы 

и ферментных систем митохонд-
рий клеток слизистой оболочки, 
усиление клеточного апоптоза, 
нарушение репаративных про-
цессов вследствие блокады цик-
лооксигеназы 2 и др. Кроме того, 
вследствие блокады циклооксиге-
назы повышается уровень пред-
шественников простагландинов, 
которые являются субстратом 
для 5-липооксигеназы. Данный 
фермент катализирует образо-
вание лейкотриенов  – потенци-
альных медиаторов воспаления. 
Лейкотриены в свою очередь вы-
зывают активацию лейкоцитов, 
способствуют их проникнове-
нию через сосудистый эндотелий 
и  стимулируют синтез провос-
палительных цитокинов [4]. На 
фоне приема НПВП отмечается 
ухудшение капиллярного крово-
тока в подслизистом слое стенки 
желудка. Это, по всей видимости, 
связано с  нарушением тканевой 
регуляции кровотока, вызван-
ным не только уменьшением 
концентрации простагландинов, 
но и блокадой NO-синтетазы, ко-
торая потенцирует повреждение 
слизистой оболочки желудка. 
Имеются данные, что снижение 
кровотока в слизистой оболочке 
желудка на фоне приема НПВП 
коррелирует с выраженностью ее 
повреждения [5]. 
Вместе с  тем развитие неблаго-
приятных эффектов, особенно 
на фоне длительного лечения 
НПВП, может отмечаться во 
всех отделах желудочно-кишеч-
ного тракта (ЖКТ). Так, прием 
НПВП (включая низкие дозы ас-
пирина) существенно (примерно 
в  два раза) увеличивает веро-
ятность развития пептического 
эзофагита с риском образования 
язв, кровотечения или форми-
рования стриктуры [6]. При 
этом повреждающее действие 
НПВП в  большей мере обуслов-
лено опосредованным сниже-
нием эффективности защитных 
антирефлюксных механизмов 
и  устойчивости слизистой пи-
щевода к  повреждающему дейс-
твию данного класса препаратов. 
Ситуация может усугубляться 
наличием гастроэзофагеально-

го рефлюкса или предпосылок 
к  его появлению, которые спо-
собны потенцировать развитие 
тяжелого пептического эзофаги-
та. Немаловажно, что в отличие 
от НПВП-индуцированных язв, 
которые достаточно часто не со-
провождаются выраженными 
симптомами, а иногда носят бес-
симптомный характер, НПВП-
ассоциированному эзофагиту 
зачастую сопутствует выражен-
ная клиническая симптоматика, 
эквивалентная проявлениям гас-
троэзофагеальной рефлюксной 
болезни.
В последние годы особую акту-
альность приобретает проблема 
НПВП-индуцированных пораже-
ний кишечника, которые встреча-
ются значительно чаще, чем при-
нято считать. Причем уровень 
смертности от кровотечений из 
нижних отделов пищеваритель-
ного тракта вследствие приема 
НПВП достигает 5,3%. С учетом 
востребованности этих препара-
тов частота поражений кишеч-
ника, вызванных применением 
НПВП, будет только возрастать 
[7].
Механизмы ассоциированного 
с НПВП повреждения кишечни-
ка отличаются от таковых в верх-
них отделах ЖКТ. Они включают 
в себя прямое поражение слизис-
той (особенно актуальное при 
использовании кишечнораство-
римых форм препаратов), повреж-
дение митохондрий, нарушение 
взаимодействия (связей) между 
энтероцитами, приводящее к по-
вышению проницаемости сли-
зистой оболочки кишечника для 
потенциальных патогенных фак-
торов (бактерий и  их токсинов, 
желчных кислот), а также нейтро-
фильную активацию. Негативное 
влияние НПВП на энтероциты 
определяется снижением синтеза 
простагландинов и простацикли-
на, блокадой ферментных систем 
митохондрий, нарушением мик-
роциркуляции вследствие блока-
ды NO-синтетазы и др. Пусковую 
роль в  НПВП-опосредованном 
повреждении тонкой кишки 
может играть транслокация ки-
шечной микрофлоры в слизистую 
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оболочку. Риск развития патоло-
гии тонкой кишки возрастает при 
наличии дивертикулов, а  также 
хронических воспалительных за-
болеваний кишечника – язвенного 
колита и болезни Крона.
Нельзя не отметить и  то, что 
на частоту развития побочных 
эффектов практически не вли-
яет форма выпуска препарата, 
поскольку, всасываясь в  кровь, 
НПВП оказывают системное не-
гативное влияние на слизистую 
ЖКТ.
Именно торможение активности 
циклооксигеназы 1 во многом 
определяет гастротоксические 
эффекты традиционных (несе-
лективных) НПВП. С целью ми-
нимизации негативного влияния 
на ЖКТ были созданы и  внед-
рены в  медицинскую практику 
НПВП с преимущественным вли-
янием на циклооксигеназу 2 (ме-
локсикам и нимесулид) и НПВП, 
обладающие способностью селек-
тивно ингибировать циклоокси-
геназу 2 (коксибы). Однако пуб-
ликации в  средствах массовой 
информации о способности кок-
сибов провоцировать сердечно-
сосудистые осложнения, особен-
но у лиц, имеющих заболевания 
сердечно-сосудистой системы 
(большинство среди которых па-
циенты пожилого возраста), су-
щественно ограничили исполь-
зование данных препаратов [8]. 
Необходимость же применения 
антитромботических средств, 
таких как аспирин в низких дозах, 
у пациентов с сердечно-сосудис-
тым риском фактически сводит 
на нет «безопасность» селектив-

ных НПВП в  отношении ЖКТ. 
Так, в исследовании CLASS было 
показано, что частота развития 
ЖКТ-кровотечений и  перфора-
ций язв у больных, принимавших 
целекоксиб совместно с  антиаг-
регантными дозами аспирина, 
и у пациентов, получавших клас-
сические НПВП (ибупрофен 
и  диклофенак), практически не 
различалась – 2,01 и 2,12% соот-
ветственно [9].
Данное обстоятельство предо-
пределило взгляд практикую-
щего врача на возможность вер-
нуться к  неселективным НПВП, 
назначая также при наличии фак-
торов риска развития поврежде-
ний ЖКТ гастропротективную 
терапию. Вместе с тем пациент не 
всегда способен соблюдать режим 
приема лекарственных средств, 
особенно если из-за полиморбид-
ной симптоматики он вынужден 
принимать большое количество 
препаратов, в том числе если ему 
назначена длительная обезболи-
вающая и  противовоспалитель-
ная терапия, что в клинической 
практике встречается достаточ-
но часто. Точка зрения врачей 
о  профилактике гастротоксич-
ного риска минимальными до-
зами НПВП короткими курсами 
не всегда рациональна. Так, на-
значение НПВП в  постоянном 
и длительном (не менее шести ме-
сяцев) режиме при остеоартрозе 
не только эффективно купирует 
симптомы, но и  минимизирует 
частоту рецидивов [10].
Учитывая вышесказанное, актив-
ный научный поиск и создание ле-
карственных веществ, способных 
конкурентно ингибировать цик-
лооксигеназу 2, актуальны и не-
обходимы. Вместе с тем попытки 
разработать новые, улучшенные 
препараты из группы НПВП пока 
не привели к революционным ре-
зультатам. Например, не получил 
популярность препарат лекофе-
лон  – комбинированный инги-
битор циклооксигеназы  2 и  ли-
пооксигеназы (последняя, как 
известно, наряду с циклооксиге-
назой принимает участие в  ме-
таболизме арахидоновой кисло-
ты). Хотя предполагалось, что 

двойной механизм противовос-
палительного действия будет 
минимизировать риск развития 
НПВП-индуцированной гастро-
патии [11]. 
Альтернативой является приме-
нение NO (оксид азота)-ассоци-
ированных НПВП. NO-НПВП 
представляют собой новый класс 
соединений – производных обыч-
ных НПВП, которые были измене-
ны путем добавления к ним моле-
кулы NO [12]. Однако, например, 
напроксинод – напроксен, содер-
жащий донатор NO-группы, не-
смотря на успешно проведенные 
клинические испытания, так и не 
получил распространения в кли-
нической практике. 
Вместе с  тем физиологические 
эффекты NO хорошо изучены 
и многогранны, в том числе в от-
ношении ЖКТ [13, 14]. Известно, 
что NO является важным факто-
ром защиты слизистой оболочки 
желудка наряду с простагланди-
нами. К основным защитным эф-
фектам NO относятся стимуля-
ция секреции слизи, регуляция 
кровотока в слизистой оболочке 
и подавление адгезии лейкоцитов 
к эндотелию сосудов. Кроме того, 
немаловажна роль NO в обеспе-
чении моторной функции ЖКТ, 
а также регуляции поступления 
желчи в кишечник. В частности, 
NO вызывает снижение мотори-
ки ЖКТ, расслабление сфинктера 
Одди и  нижнего пищеводного 
сфинктера.
Общеизвестно, что чувствитель-
ные терминали в ЖКТ выполня-
ют не только афферентную, но 
и  местную эффекторную функ-
цию. За последние годы накоп-
лено достаточно доказательств 
в  пользу роли местной эффек-
торной функции чувствительных 
нервных окончаний в регуляции 
кровотока, проницаемости сосу-
дов, трофических и  иммунных 
процессов, активности вегета-
тивных ганглиев и гладких мышц 
ЖКТ [15]. При этом в  составе 
первичных афферентов наряду 
с  большим числом нейропеп-
тидов содержится капсаицин, 
важное значение в действии ко-
торого придается ванилиновой 

Согласно результатам экспериментов, 
амтолметин гуацил (Найзилат), в отличие 

от неселективных НПВП, не вызывает 
геморрагических или некротических 

повреждений при внутрижелудочном 
введении в дозах, в шесть раз превышающих 

дозы, необходимые для уменьшения 
интенсивности кожного воспаления
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группе (следовательно, название 
рецепторов – капсаициновые (ва-
нилоидные)). Необходимо особо 
под черк н у ть селективность 
действия капсаицина, который 
избирательно влияет в  боль-
шей степени на чувствительные 
тонкие немиелинизированные 
С-волокна и частично на тонкие 
миелинизированные ноцицеп-
тивные А-дельта-волокна. При 
этом капсаицин не влияет на эн-
теральные и  автономные нервы 
(хотя в  высоких концентрациях 
может оказывать на них неспе-
цифическое действие). Кроме 
того, ванилоидные (капсаицино-
вые) рецепторы рассматриваются 
сейчас как интеграторы болевых 
и  ион-водородных стимулов. 
Важно подчеркнуть, что дейст-
вие капсаицина зависит от дозы 
и длительности экспозиции. Так, 
низкие дозы капсаицина акти-
вируют чувствительные терми-
нали, что приводит к рилизингу 
нейротрансмиттеров, часть из 
которых способна резко увеличи-
вать локальный кровоток и ока-
зывать трофическое действие. 
Увеличение дозы и/или длитель-
ности экспозиции капсаицина со-
провождается анальгезирующим 
эффектом.
Физиологические эффекты ак-
тивации капсаицин-чувстви-
тельных нервных окончаний 
определяются рилизингом ней-
ропептидов, в  том числе каль-
цитонин-ген-связанного пепти-
да  – одного из самых мощных 
вазодилататоров [16].
Вышеописанные эффекты NO 
и  механизм действия капсаици-
новых рецепторов легли в основу 
создания еще одного NO-НПВП – 
амтолметина гуацила (АМГ). 
Данный препарат получен с помо-
щью комбинированной методики 
химического синтеза в результате 
восстановления толметина ами-
нокислотой (глицином) и гваяко-
лом (в отличие от напроксинода, 
когда к напроксену была добавле-
на молекула NO). 
АМГ ингибирует биосинтез про-
стагландинов, но одновременно 
с этим оказывает прямое защит-
ное действие на стенку желудка 

за счет стимуляции высвобожде-
ния желудочно-кишечных пеп-
тидов, в том числе кальцитонин-
ген-связанного пептида, а также 
стимуляции рецепторов капса-
ицина (ванилоидные рецепто-
ры), что приводит к увеличению 
продукции NO, защищающего 
стенку желудка от разрушения 
[17]. Активация рецепторов кап-
саицина происходит при прямом 
контакте молекул этого лекарст-
венного вещества со слизистой 
оболочкой желудка, и максималь-
ное проявление данного эффекта 
наблюдается при приеме препа-
рата натощак. Согласно результа-
там экспериментальных исследо-
ваний на крысах, АМГ, в отличие 
от неселективных НПВП, не вы-
зывает геморрагических или не-
кротических повреждений даже 
при внутрижелудочном введе-
нии в дозах, в шесть раз превы-
шающих дозы, необходимые для 
уменьшения интенсивности кож-
ного воспаления [18].
Был выполнен метаанализ ран-
домизированных клинических 
исследований относительно пе-
реносимости НПВП в ходе лече-
ния остеоартрита, ревматоид-
ного артрита и патогенетически 
связанных с  ними заболеваний. 
Проводилось сравнение АМГ, 
диклофенака, толметина, индо-
метацина, напроксена, ибупро-
фена, дифлунисала и  флурби-
профена. Частота возникновения 
нежелательных реакций и случа-
ев раннего прекращения лечения 
была значительно ниже у  паци-
ентов, которые принимали АМГ 
[17]. Частота и  степень тяжести 
поражения слизистой оболочки 
желудка, по результатам эндо-
скопии, были меньше при приеме 
АМГ по сравнению с  другими 
НПВП, отношение шансов соста-
вило 0,3 (95% ДИ 0,1–0,7) для тя-
желого поражения и 0,1 (95% ДИ 
0,1–0,4) для среднего и тяжелого 
поражения. Можно также отме-
тить, что АМГ продемонстриро-
вал гастропротективные свойст-
ва в отношении повреждающего 
действия других НПВП [19].
Клиническое многоцентровое 
исследование по сравнительной 

оценке эффективности и безопас-
ности АМГ и целекоксиба у паци-
ентов с ревматоидным артритом 
(n = 235, из них 180 закончили ис-
следование) продемонстрировало 
сопоставимую терапевтическую 
эффективность и  безопасность 
для ЖКТ данных НПВП (курс 
лечения 24 недели) [20]. При 
этом нежелательные явления со 
стороны ЖКТ, связанные с тера-
пией НПВП, отмечались у 21,2% 
пациентов, принимавших АМГ, 
и у 26,5% пациентов, получавших 
целекоксиб. 
В отличие от селективных инги-
биторов циклооксигеназы 2, ко-
торые не влияют на агрегацию 
тромбоцитов, АМГ обладает ан-
титромбоцитарной активностью 
in vitro и ex vivo, сравнимой с дей-
ствием аспирина [21]. Благодаря 
этом у фарма колог и ческом у 
эффекту данный лекарствен-
ный препарат (в России АМГ 
зарегистрирован под названием 
Найзилат) в  большей степени, 
чем селективный ингибитор цик-
лооксигеназы 2, подходит для 
пациентов с одним сердечно-со-
судистым фактором риска или 
более. Особенно важно подчер-
кнуть возможность длительного 
(согласно инструкции), до шести 
месяцев, приема Найзилата.
Учитывая тот факт, что одним 
из важных механизмов НПВП-
индуцированного повреждения 
слизистой оболочки кишечни-
ка является подавление синтеза 
не только простагландинов, но 
и  NO, применение АМГ может 
быть также более безопасным 
по сравнению с  классическими 
НПВП.

Заключение
Принимая во внимание столь 
часто встречающиеся побочные 
эффекты от приема НПВП со 
стороны верхних отделов ЖКТ, 
важно сделать выбор в пользу эф-
фективного и наиболее безопас-
ного препарата. При этом следует 
подчеркнуть, что успех и безопас-
ность любой терапии зависят от 
учета индивидуальных особен-
ностей пациента, а также от обос-
нованного и рационального под-
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хода в  конкретной клинической 
ситуации. 
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Введение
Во всем мире неуклонно растет 
число пациентов, страдающих са-
харным диабетом (СД). Недаром СД 
называют неинфекционной эпиде-
мией – в популяции людей европей-
ского происхождения частота СД 
2 типа составляет 3–15%. В России 
на долю больных СД приходится 
3% от общего числа населения [1]. 
Увеличение частоты СД ведет к воз-
растанию численности пациентов 
с различными его осложнениями: 
диабетической ретинопатией, не-
фропатией, полиневропатией. 
Одним из самых распространен-
ных и инвалидизирующих ослож-
нений СД является клиническое 
или субклиническое поражение 
периферических нервов у пациен-

тов – диабетическая полиневропа-
тия (ДПН), которая нередко раз-
вивается на раннем этапе СД или 
на стадии предиабета. ДПН, ассо-
циированная с  СД, представляет 
собой комплексное заболевание 
с широким спектром клинических 
симптомов, обусловленных вовле-
чением тонких и толстых нервных 
волокон. Согласно результатам 
анкетирования пациентов с  СД, 
именно ДПН занимает первое 
место по значимости и влиянию на 
качество жизни среди всех ослож-
нений СД [2].
Следует отметить, что полиневропа-
тический синдром у пациента с СД 
может иметь и другую природу, на-
пример, токсическую (при злоупот-
реблении алкоголем), дизиммун-
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ную, развиться на фоне гипотиреоза 
или дефицита витамина В12. 

Классификация и основные 
клинические формы 
диабетической полиневропатии
Классификация Р. Tomas
На сегодняшний день предло-
жено несколько классификаций 
диабетической полиневропатии. 
Наиболее известной, отражающей 
все многообразие клинических 
форм ДПН, считается классифика-
ция Р. Tomas [3]:
1. Полиневропатия при нарушении 
толерантности к  глюкозе, или ги-
пергликемическая полиневропатия.
2. Генерализованные полиневро- 
патии:
 ■ сенсомоторная полиневропатия;
 ■ острая болевая полиневропатия;
 ■ автономная;
 ■ острая моторная полиневропа-

тия.
3. Фокальные и мультифокальные 
невропатии:
 ■ краниальные невропатии;
 ■ тораколюмбальная радикулопа-

тия;
 ■ люмбосакральные радикуло-

плексопатии (синдром Брунса  – 
Гарланда).

4. Диабетическая полиневропатия, 
ассоциированная с  хронической 
воспалительной демиелинизиру-
ющей полиневропатией.
5. Гипогликемическая полиневро- 
патия.

Сенсомоторная полиневропатия
Дистальная симметричная сенсомо-
торная полиневропатия представля-
ет собой наиболее распространен-
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ный вариант ДПН и характеризуется 
такими симптомами, как жжение, 
покалывание, онемение в  стопах, 
болезненные судороги икроножных 
мышц. При неврологическом осмот-
ре определяется снижение различ-
ных видов чувствительности в дис-
тальных отделах ног, снижение или 
выпадение ахилловых рефлексов. 
Эта форма ДПН развивается посте-
пенно, имеет медленно прогрессиру-
ющее течение. 
В зависимости от поражения тон-
ких или толстых нервных волокон 
клиническая картина ДПН может 
различаться [4]. Поражение толстых 
миелинизированных нервных во-
локон приводит к нарушению рав-
новесия, развитию неустойчивости 
пациентов при ходьбе, что увеличи-
вает вероятность падений [5]. Так, 
больные СД с ДПН в 15 раз чаще, 
чем пациенты с  СД, но без ДПН, 
получают различные повреждения 
при ходьбе [5]. Неустойчивость при 
ходьбе и падения пациентов с ДПН 
имеют несколько причин: 
 ■ снижение глубокой чувстви-

тельности в  ногах с  развитием 
сенситивной атаксии; 

 ■ лобная атаксия как проявление 
сопутствующей дисциркуля-
торной энцефалопатии; 

 ■ кардиальная автономная невро-
патия на поздней стадии с раз-
витием ортостатической или 
постпрандиальной гипотензии. 

Фокальные и мультифокальные 
формы диабетической 
полиневропатии
При СД нередко отмечается пора-
жение нервов рук в виде туннель-
ных невропатий. Чаще всего (22% 
при СД 1 типа и 46% при СД 2 типа) 
страдает срединный нерв на уровне 
запястья [6]. Пациенты жалуются 
на онемение, покалывание и  боли 
в первом – четвертом пальцах, как 
правило, правой кисти, усилива-
ющиеся при физической нагрузке 
и в ночное время. При прогрессиро-
вании заболевания к чувствитель-
ным симптомам присоединяются 
мышечная слабость и  похудание 
мышц тенара. Невропатия средин-
ного нерва (клиническая или суб-
клиническая) может быть ранним 
симптомом ДПН, когда еще отсутс-

твуют проявления дистальной сим-
метричной ДПН [6]. Кроме пораже-
ния срединного нерва также может 
быть затронут локтевой нерв на 
уровне локтя. 
Наряду с повреждением нервов рук 
пациенты с  СД нередко отмечают 
онемение и боли по передне-наруж-
ной поверхности бедра, что свиде-
тельствует об ущемлении наружно-
го кожного нерва бедра в области 
пупартовой связки. Симптомы дис-
тальной ДПН в стопах могут быть 
смешанными, связанными как 
с дистальной симметричной ДПН, 
так и с синдромом тарзального ка-
нала с ущемлением большеберцово-
го нерва в пяточном канале.
К мультифокальным формам ДПН 
относится проксимальная диабе-
тическая амиотрофия (синдром 
Брунса  – Гарланда, пояснично-
крестцовая радикулоплексопатия). 
Данная форма полиневропатии 
характеризуется острым началом 
в виде интенсивных болей в пояс-
нице и передне-наружной поверх-
ности бедра чаще с одной стороны. 
Болевой синдром усиливается во 
сне. Через несколько дней или недель 
развиваются слабость мышц бедра 
и мышечные гипотрофии, наблюда-
ется снижение коленного рефлекса. 
Чувствительные нарушения не-
постоянные и присутствуют в виде 
гипестезии по корешковому типу 
в  области бедра. Проксимальная 
диабетическая амиотрофия может 
наблюдаться в начале СД или даже 
предшествовать этому диагнозу, не 
зависит от степени компенсации 
СД. Дистальная диабетическая по-
линевропатия часто сопутствует 
данной форме невропатии. В основе 
патогенеза проксимальной диабети-
ческой амиотрофии лежат аутоим-
мунные механизмы, приводящие 
к микроваскулиту сосудов и ишемии 
нервов [3, 7, 8]. По этой причине па-
тогенетически оправданно назначе-
ние данным пациентам внутривен-
ного введения кортикостероидов. 

Диабетическая автономная 
полиневропатия
Наряду с «видимыми» симптомами, 
которые беспокоят больных и  за-
ставляют обращаться за медицин-
ской помощью, при СД практически 

всегда наблюдается поражение ве-
гетативной (автономной) нервной 
системы различной степени тяжес-
ти. Данная форма полиневропатии 
называется «диабетическая вегета-
тивная, или автономная, полиневро-
патия (ДАН)» и представляет собой 
заболевание вегетативной нервной 
системы у пациентов с клинически 
выраженным СД или с  метаболи-
ческими расстройствами, обуслов-
ленными доклинической стадией 
этого заболевания. При ДАН может 
наблюдаться поражение любого от-
дела вегетативной нервной системы, 
иннервирующего органы сердечно-
сосудистой, мочеполовой, дыхатель-
ной (синдром апноэ во сне) систем, 
желудочно-кишечного тракта и др. 
[9]. Наиболее грозной и опасной для 
жизни формой является кардиаль-
ная автономная невропатия (КАН) – 
нарушение вегетативной иннерва-
ции сердца и сосудов. По данным 
шестилетнего наблюдения за паци-
ентами, страдающими СД, уровень 
смертности среди пациентов с СД 
и КАН составил 29% в сравнении 
с  6% среди пациентов с  СД и  без 
КАН [10].
Коварство поражения сердца и со-
судов при СД заключается в  том, 
что длительное время КАН может 
протекать бессимптомно. К факто-
рам риска развития КАН относятся 
длительность СД, плохой контроль 
уровня глюкозы в крови, артериаль-
ная гипертензия, повышение уров-
ня холестерина и  триглицеридов 
в крови, возраст, наличие диабети-
ческой ретинопатии и нефропатии, 
курение [3]. Один из первых симп-
томов поражения сердца у пациен-
тов с СД – тахикардия покоя, когда 
пульс учащается до 90 и более уда-
ров в минуту. По мере прогрессиро-
вания КАН у пациентов появляется 
так называемый фиксированный 
пульс, когда при физической нагруз-
ке пульс не учащается, как у здоро-
вых людей. Пожалуй, самый опас-
ный симптом КАН  – безболевая 
ишемия миокарда с развитием «не-
мого» инфаркта миокарда, который 
при несвоевременном оказании ме-
дицинской помощи может привести 
к летальному исходу.
Гипертоническая болезнь  – самая 
частая сопутствующая патология 
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у пациентов с СД. Является ли это 
совпадением, или между гипер-
тонической болезнью и  СД име-
ется определенная взаимосвязь? 
Оказывается, диабетическая КАН – 
один из механизмов, приводящих 
к  развитию гипертонической бо-
лезни. Более того, гипертоническая 
болезнь и КАН взаимно ухудшают 
течение друг друга. Так, у пациентов 
с КАН в ночное время резко повы-
шается артериальное давление или, 
наоборот, не отмечается снижения 
артериального давления, характер-
ного для ночного времени суток. Эти 
факторы увеличивают вероятность 
развития инсульта и инфаркта мио-
карда [9, 11]. По этой причине паци-
енты, страдающие гипертонической 
болезнью и СД, входят в группу вы-
сокого и очень высокого риска сер-
дечно-сосудистых осложнений. 
В предотвращении тяжелых пос-
ледствий КАН важную роль играет 
ранняя диагностика, главная цель 
которой – как можно быстрее начать 
патогенетическое лечение. В диаг-
ностике используются специальные 
диагностические тесты: 
 ■ проба с  глубоким дыханием (из-

менение частоты сердечных со-
кращений при дыхании с  часто-
той шесть раз в минуту); 

 ■ тест Вальсальвы; 
 ■ тест Шелонга (ортостатическая 

проба); 

 ■ тест «30:15» (учащение частоты 
сердечных сокращений при вста-
вании с  максимальным значени-
ем к 15-му удару с последующим 
урежением ритма с  минималь-
ным значением к 30-му удару); 

 ■ проба с  изометрической нагруз-
кой [9, 12].

Для постановки диагноза «возмож-
ная КАН» необходимо получить 
изменения хотя бы по одному из пе-
речисленных тестов. Для подтверж-
дения диагноза КАН нарушения 
должны быть выявлены дважды. 
Кардиоваскулярные тесты реко-
мендуется проводить при СД 1 типа 
через пять лет от начала заболева-
ния, при СД 2 типа – сразу при пос-
тановке диагноза и затем один раз 
в  год, особенно у пациентов с со-
путствующими факторами риска 
развития КАН [11]. 
Выделение стадий диабетической 
полиневропатии представляется 
исключительно важным для опре-
деления тактики ведения пациента 
и прогноза заболевания (таблица). 
Так, пациенты с N3 стадией ДПН, 
которая свидетельствует о наличии 
КАН, должны находиться под более 
пристальным вниманием не толь-
ко неврологов, эндокринологов, но 
и кардиологов с целью профилак-
тики сердечно-сосудистых ослож-
нений. Такие пациенты нуждаются 
в  более тщательном наблюдении 
и более интенсивной коррекции со-
путствующих заболеваний.

Классификация диабетической 
полиневропатии по степени 
обратимости симптомов
С прогностической точки зрения 
важной представляется классифи-
кация ДПН по течению и степени 
обратимости симптомов. Так, боль-
шинство форм, согласно классифи-
кации Р. Tomas, являются обрати-
мыми и имеют монофазное течение. 
Однако наиболее часто встречаю-
щиеся формы, такие как дисталь-
ная симметричная полиневропатия 
и автономная ДПН, имеют прогрес-
сирующее течение и при несвоевре-
менном и  неадекватном лечении 
становятся необратимыми. Именно 
поэтому так важно как можно рань-
ше обнаруживать симптомы ДПН 
у пациентов с СД. 

Классификация диабетической 
полиневропатии по топографическому 
принципу
СД приводит к поражению не только 
периферической, но и центральной 
нервной системы. Отечественными 
неврологами была предложена клас-
сификация ДПН, в  которой были 
выделены периферическая и цент-
ральная диабетическая невропатия 
(инсульт, диабетическая энцефа-
лопатия) [1]. Принимая во внимание 
международное определение ДПН 
как поражения периферических нер-
вов, более логичным представляется 
разделение неврологических ослож-
нений СД со стороны перифери-
ческой (диабетическая полиневро-
патия) и  центральной (инсульт, 
диабетическая энцефалопатия) 
нервной системы.
Термин «диабетическая энцефалопа-
тия» был предложен для обозначе-
ния нарушений функций головного 
мозга, возникающих у  пациентов 
с СД. Первыми клиническими симп-
томами диабетической энцефалопа-
тии являются жалобы на снижение 
работоспособности, общую сла-
бость, повышенную утомляемость, 
снижение памяти, головные боли, 
головокружение, неустойчивость 
и  пошатывание при ходьбе, нару-
шение сна. В дальнейшем наблюда-
ется нарастание нарушений памяти 
и внимания, что приводит к частич-
ной социальной и бытовой дезадап-
тации пациентов. Пациенты забыва-
ют вовремя принять лекарственные 
препараты, не могут адекватно рас-
считать необходимую дозу инсули-
на, что в целом ухудшает качество ле-
чения СД и служит фактором риска 
развития осложнений. Когнитивные 
расстройства, возникая исподволь, 
медленно прогрессируют, приводя 
в отдельных случаях к развитию де-
менции [13]. 
В патогенезе диабетической энцефа-
лопатии наряду с метаболическими, 
микро- и макрососудистыми нару-
шениями определенную роль играют 
и  нейродегенеративные процессы. 
В последнее время активно обсужда-
ется вопрос о частоте встречаемости 
болезни Альцгеймера среди пациен-
тов с СД. Так, показано, что болезнью 
Альцгеймера пациенты с СД стра-
дают в два раза чаще, чем в популя-

N0 Пациент с СД, симптомы и признаки ДНП 
отсутствуют

N1 Жалоб нет. При неврологическом осмотре 
выявляются изменения (например, 
снижение ахилловых рефлексов, снижение 
чувствительности в дистальных отделах ног)

N2a Есть жалобы (боль, онемение). При 
неврологическом осмотре выявляются изменения 
(снижение ахилловых рефлексов, снижение 
чувствительности в дистальных отделах ног)

N2b Есть жалобы, при неврологическом осмотре 
выявляются изменения (снижение ахилловых 
рефлексов, снижение чувствительности  
в дистальных отделах ног, а также мышечная 
слабость в мышцах – разгибателях стопы)

N3 Стадия инвалидизации: пациент испытывает 
трудности при ходьбе из-за выраженной 
сенситивной атаксии или слабости в ногах, 
ограничение трудоспособности в руках из-за 
онемения, выраженная невропатическая боль, 
наличие автономной невропатии

Таблица. Стадии диабетической полиневропатии [3]
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ции. Недаром болезнь Альцгеймера 
называют «СД 3 типа». Болезнь 
Альцгеймера и СД объединяют не-
сколько патофизиологических ме-
ханизмов: инсулинорезистентность, 
накопление амилоида, окислитель-
ный стресс, развитие когнитивных 
расстройств [14].

Инструментальные методы 
диагностики диабетической 
полиневропатии
Основным инструментальным мето-
дом исследования при ДПН является 
электронейромиография (ЭНМГ), 
а  главным показателем  – скорость 
проведения возбуждения по пери-
ферическому нерву [11]. Как пра-
вило, исследуются малоберцовый 
и икроножный нервы на ногах, изме-
нения в которых можно выявить на 
ранних стадиях заболевания. Наряду 
со снижением скорости распростра-
нения возбуждения при ЭНМГ-
исследовании можно наблюдать 
и  снижение амплитуды М-ответа, 
свидетельствующее о повреждении 
аксона. Именно степень аксонально-
го поражения периферических нер-
вов определяет прогноз заболевания. 
Кроме того, ЭНМГ-исследование 
необходимо проводить при подозре-
нии на мононевропатию, например, 
при синдроме запястного канала, 
с целью определения уровня и степе-
ни поражения нервов.
Количественное сенсорное тести-
рование также считается важным 
диагностическим методом, по-
скольку оно позволяет обнаружить 
поражение тонких мало- и  немие-
линизированных нервных волокон, 
которые вовлекаются в патологичес-
кий процесс на самом раннем этапе 
заболевания и  функция которых 
не может быть оценена при ЭНМГ-
исследовании. Метод основан на 
определении порога восприятия 
тепла и холода пациентом и считает-
ся эффективным и безопасным, но 
«полуобъективным», так как зависит 
от внимания и настроя пациента, его 
готовности к сотрудничеству, антро-
пометрических данных.
В ряде стран широкое распростра-
нение получила биопсия кожи – ис-
следование участка кожи диаметром 
3 мм и оценка плотности внутриэпи-
дермальных нервных волокон. У па-

циентов с  ДПН отмечается досто-
верное снижение этого показателя, 
причем на ранних стадиях болевой 
формы ДПН показатели ниже по 
сравнению с безболевой формой, что 
свидетельствует о большем вовлече-
нии тонких нервных волокон при бо-
левой форме ДПН. Назначение диеты 
и физических упражнений в течение 
одного года привело к увеличению 
плотности внутриэпидермальных 
нервных волокон у пациентов с на-
рушением толерантности к глюкозе, 
что свидетельствует об обратимости 
изменений периферических нервов 
[15]. Биопсия кожи имеет уровень 
доказательности А в диагностике не-
вропатий тонких нервных волокон. 
Однако данный метод является ин-
вазивным и в России используется 
только в научных работах. 
Широкую популярность приобрета-
ет конфокальная микроскопия ро-
говицы. В отличие от биопсии кожи 
это неизвазивный метод, который 
имеет высокую чувствительность 
при диагностике невропатий тонких 
нервных волокон. Было показано, 
что снижение плотности нервных 
волокон в роговице коррелирует со 
степенью тяжести ДПН [11].

Лечение диабетической 
полиневропатии
Лечение ДПН проводится по следу-
ющим направлениям: 
 ■ компенсация СД с поддержанием 

нормогликемии; 
 ■ патогенетическая терапия, осно-

ванная на результатах клиничес-
ких исследований;

 ■ симптоматическая терапия боле-
вого невропатического синдрома, 
вегетативных нарушений;

 ■ профилактика осложнений ДПН 
(диабетическая стопа, инсульт).

Контроль уровня глюкозы в крови – 
основа успешного лечения ДПН, 
а также предупреждения ее прогрес-
сирования и профилактики ослож-
нений. При этом важно не только 
поддержание нормального уровня 
глюкозы в  крови, но и  отсутствие 
резкого его повышения в  течение 
суток. Кроме того, следует избегать 
гипогликемии, которая также может 
вызывать повреждение нервных во-
локон [3].
Патогенетическая терапия

Исходя из современных представле-
ний о повреждении периферических 
нервов при СД, ведущая роль при-
надлежит окислительному стрессу, 
возникающему вследствие накопле-
ния токсичных конечных продуктов 
гликирования и  их предшествен-
ников (метилглиоксаля). При этом 
наблюдается повышение продукции 
свободнорадикального суперок-
сидного аниона и образующихся из 
него активных форм кислорода. Это 
происходит на фоне снижения собс-
твенных антиоксидантных систем 
организма пациентов с СД.
На сегодняшний день единствен-
ным антиоксидантом с доказанной 
клинической эффективностью, 
который используется в  лечении 
диабетической полиневропатии, яв-
ляется альфа-липоевая (тиоктовая) 
кислота. Альфа-липоевая кислота, 
накапливаясь в нервных волокнах, 
снижает содержание свободных ра-
дикалов, восстанавливает нарушен-
ный энергетический обмен в клет-
ках, увеличивает эндоневральный 
кровоток, нормализует содержание 
NO – регулятора расслабления со-
судистой стенки, улучшает нерв-
ную проводимость. Эффективность 
альфа-липоевой кислоты в лечении 
ДПН доказана во многих между-
народных и  российских исследо-
ваниях (ALLADIN-1, ALLADIN-2, 
SYDNEY I, SYDNEY II, NATHAN I, 
NATHAN 2, ORPIL и др.) [16–23]. 
Эффективность внутривенного 
введения альфа-липоевой кис-
лоты в  дозе 600 мг/сут в  течение 
15  дней была доказана в  четырех 
двойных слепых плацебоконтро-
лируемых исследованиях и  одном 
метаанализе с участием 1258 чело-
век. Исследования показали, что на 
фоне внутривенного введения аль-
фа-липоевой кислоты уменьшалась 
выраженность болевого синдрома 
по общей шкале неврологических 
симптомов (Total Symptom Score), 
при этом оценивались такие симпто-
мы, как жжение, онемение, стреляю-
щие боли, парестезии. Полученные 
результаты позволяют говорить об 
альфа-липоевой кислоте в лечении 
ДПН как о лекарственном средстве 
с доказанной эффективностью (уро-
вень доказательности А) [11, 23]. 
На фоне лечения также снижалась 
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выраженность неврологических 
расстройств по шкале NIS-LL, что 
свидетельствует о восстановлении 
функций периферических нервов. 
Оценка эффективности и безопас-
ности таблетированной формы 
альфа-липоевой кислоты прово-
дилась в исследовании SYDNEY II. 
Пациенты с  болевой ДПН прини-
мали препарат альфа-липоевой кис-
лоты в дозах 600, 1200 и 1800 мг/сут 
в течение пяти недель. Во всех трех 
группах было отмечено достоверное 
уменьшение болевого синдрома по 
сравнению с плацебо, при этом эф-
фективность дозы 600 мг/сут ока-
залась сопоставимой с более высо-
кими дозами, поэтому применение 
альфа-липоевой кислоты в  дозе 
600 мг/сут было признано оптималь-
ным с  точки зрения соотношения 
«риск/польза» [17, 21]. 
Очень важными представляются 
результаты исследования DECAN, 
согласно которым отмечено улуч-
шение вариабельности сердечного 
ритма у  пациентов с  кардиальной 
автономной невропатией, прини-
мавших альфа-липоевую кислоту 
в дозе 800 мг/сут в течение четырех 
месяцев [24].
Одним из препаратов, содержащих 
альфа-липоевую кислоту, явля-
ется Берлитион® («Берлин-Хеми/ 
А. Менарини»), эффективность 
которого показана и в нескольких 
российских исследованиях [16, 19]. 
На основании полученных данных 
рекомендуется следующая схема 
назначения препарата Берлитион®. 
В  качестве начальной терапии 
600 мг внутривенно капельно в те-
чение 15 дней, после внутривенного 
введения назначается поддержива-
ющая пероральная терапия – 600 мг 
(две таблетки по 300 мг) один раз 
в  день утром за 30 минут до еды. 

Берлитион® можно принимать дли-
тельно. Существуют исследования, 
в  которых показан безопасный 
прием препарата Берлитион® еже-
дневно в дозе 600 мг/сут в течение 
четырех лет [22]. 
В качестве патогенетической тера-
пии ДПН также можно назначать 
бенфотиамин, применение которого 
в дозе 600 мг/сут приводило к умень-
шению симптомов ДПН в виде рег-
ресса болевого синдрома и сниже-
ния выраженности чувствительных 
расстройств [25].

Симптоматическая терапия
Боль – значимый симптом ДПН, так 
как заставляет пациентов обращать-
ся за медицинской помощью. Боль 
характерна для болевой дистальной 
симметричной ДПН, синдрома за-
пястного канала, проксимальной 
диабетической амиотрофии, невро-
патии наружного кожного нерва 
бедра. Болевой синдром при ДПН 
имеет невропатическую природу, то 
есть является следствием повреж-
дения периферической соматосен-
сорной системы на различных ее 
уровнях. Частота невропатического 
болевого синдрома при ДПН колеб-
лется от 3 до 25% [11]. Важно, что 
снижение порога вибрационной 
чувствительности и невропатичес-
кий болевой синдром  – это неза-
висимые факторы риска развития 
внезапной смерти и нефатального 
инфаркта миокарда у  пациентов 
с СД [26]. 
Что касается симптоматической 
терапии, то к  препаратам первой 
линии в  лечении невропатичес-
кого болевого синдрома, согласно 
международным рекомендациям, 
относятся прегабалин, дулоксетин, 
габапентин. Применение трицикли-
ческих антидепрессантов ограниче-

но в связи с большим количеством 
побочных эффектов. При неэффек-
тивности лечения рекомендуется 
комбинация вышеперечисленных 
препаратов [11].
Берлитион® в сравнении с традици-
онными препаратами для лечения 
невропатической боли (прегабалин, 
габапентин) обладает лучшей пере-
носимостью и, главное, уменьшает 
выраженность не только болевого 
синдрома, но и  таких симптомов, 
как парестезии, онемение и  мы-
шечная слабость, то есть улучшает 
функции периферических нервов 
и предотвращает развитие поздних 
осложнений. Берлитион® является 
препаратом выбора в лечении ДПН, 
особенно на ранней и  умеренной 
стадии заболевания, когда симпто-
мы обратимы, а также при наличии 
у пациентов кардиальной автоном-
ной невропатии, противопоказаний 
к  назначению антидепрессантов 
и антиконвульсантов [21, 23, 24].

Заключение
Лечение диабетической поли-
невропатии, а  также неврологи-
ческих осложнений СД со стороны 
центральной нервной системы  – 
сложная междисциплинарная 
проблема, требующая активного 
сотрудничества неврологов, эндо-
кринологов, кардиологов, терапев-
тов, хирургов и  офтальмологов. 
Эффективное лечение СД и свое-
временное назначение патогене-
тической терапии при наличии 
симптомов ДПН позволят улуч-
шить качество жизни и пациентов 
и предотвратить осложнения СД.  
Автор заявляет об отсутствии по-
тенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной ста-
тье. 
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Эпидемиология и патогенез
Болезнь Паркинсона (БП) явля-
ется одним из самых распростра-
ненных нейродегенеративных 
двигательных расстройств, кото-
рым страдают почти 1% людей 
старше 60 лет. Несмотря на пре-
обладание БП среди лиц пожи-
лого возраста, согласно данным 
литературы, в 4–19% случаев БП 
дебютирует у пациентов младше 
50 лет [1, 3]. В  последнее время 
количество больных БП трудо-
способного возраста неуклонно 
растет. Это ведет к тому, что ле-
чение БП становится не только 
медицинской, но и  актуальной 
социально-экономической про-
блемой. Своевременная диагнос-
тика и  адекватная терапия БП 
позволяют уменьшить выражен-
ность симптомов заболевания, 
повысить качество жизни и  со-
хранить пациентам социальную 
активность.

Причины развития БП окончатель-
но не установлены, по всей види-
мости, свою роль играют разные 
факторы  – возраст, генетика, ок-
ружающая среда и др. Заболевание 
возникает преимущественно 
спорадически, наследственный 
характер имеет место менее чем 
у 5% больных. В основе БП лежат 
дегенерация нейронов, продуци-
рующих дофамин, в  компактной 
части черной субстанции среднего 
мозга и снижение уровня дофами-
на в  базальных ганглиях. Кроме 
того, особое значение в патогенезе 
БП имеет относительный избыток 
ацетилхолина и глутамата, а также 
недостаточный синтез норадрена-
лина и серотонина.

Клиническая картина 
и методы диагностики
Ядро клинической картины со-
ставляют двигательные нарушения 
в  виде скованности и  замедлен-
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ности движений (гипокинезии), 
мышечной ригидности и тремора, 
а по мере прогрессирования забо-
левания к ним присоединяется пос-
туральная неустойчивость. Помимо 
вышеуказанных нарушений су-
щественный вклад в клиническую 
картину вносят так называемые 
немоторные синдромы, к которым 
относят когнитивные, эмоциональ-
ные, вегетативные, сенсорные нару-
шения, болевые синдромы, а также 
расстройство цикла «сон – бодрс-
твование» [3, 4]. 
Диагноз БП устанавливается пре-
имущественно на основании кли-
нической картины. На сегодняшний 
день ни один из общедоступных ла-
бораторно-инструментальных ме-
тодов исследования не признан до-
статочно информативным для того, 
чтобы однозначно подтвердить 
диагноз. Эти методы используются 
главным образом для исключения 
других возможных причин разви-
тия синдрома паркинсонизма.

Лечение
Важное направление лечения БП 
связано с  так называемой моди-
фицирующей терапией – поиском 
препаратов, влияющих на темпы 
прогрессирования нейродегенера-
тивного процесса. Основываясь на 
известных в настоящее время пато-
генетических механизмах развития 
БП, ученые изучают возможность 
применения антиоксидантов, ан-
тагонистов глутаматных рецепто-
ров, нейротрофических факторов, 
препаратов с  антиапоптозными 
свойствами в качестве средств, мо-
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дифицирующих течение заболева-
ния. Тем не менее потенциальные 
нейропротекторы при БП пока не 
подтвердили свою эффективность 
в клинических испытаниях [5, 6].
В настоящее время в  мире также 
активно развивается направление, 
связанное с  генной терапией БП. 
Суть исследований заключается 
в стереотаксическом введении в об-
ласть стриатума псевдовирусных 
наночастиц, несущих гены пептид-
ных факторов роста, ферментов 
синтеза дофамина и т.д. [7]. В 2014 г. 
завершилась вторая фаза клини-
ческих испытаний генной терапии 
БП – с помощью препарата ProSavin 
в  организм человека вводился ге-
нетический материал, способству-
ющий синтезу собственного до-
фамина. У пациентов значительно 
улучшились моторные функции, 
причем положительные результаты 
лечения сохранялись спустя 12 ме-
сяцев после введения ProSavin [8]. 
Данный метод лечения представ-
ляется весьма перспективным, од-
нако до его внедрения в клиничес-
кую практику, по-видимому, может 
пройти еще несколько лет. 
Наиболее разработана симптомати-
ческая терапия БП. Основные дви-
гательные проявления заболевания 
обусловлены преимущественно 
снижением содержания дофамина 
в стриатуме, поэтому симптомати-
ческое лечение нацелено на повы-
шение активности дофаминерги-
ческой системы. Для восполнения 
дефицита дофамина применяются 
препараты леводопы  – метаболи-
ческого предшественника дофами-
на, агонисты дофаминовых рецеп-
торов, которые непосредственно 
стимулируют рецепторы дофамина, 
ингибиторы моноаминоксидазы В, 
уменьшающие распад дофамина 
в синапсе, ингибиторы катехол-О-
метил-трансферазы, которые со-
кращают периферический катабо-
лизм леводопы и удлиняют период 
ее полужизни в  плазме. Помимо 
дофаминергических препаратов 
в лечении БП используются холи-
нолитики, подавляющие повышен-
ную холинергическую активность, 
и препараты амантадина, снижаю-
щие активность глутаматергичес-
кой системы. 

Выбор препарата для начальной 
медикаментозной терапии зависит 
от возраста больного, формы за-
болевания и  уровня необходимой 
функ циональной активности. Цель 
лечения – обеспечение оптималь-
ного уровня повседневной активно-
сти больного в течение максималь-
но длительного времени [9]. Кроме 
объективной оценки выраженнос-
ти двигательных симптомов необ-
ходимо учитывать и субъективные 
факторы: личность больного, его 
психологические установки, соци-
альный статус и особенности рабо-
ты. Подбор терапии в соответствии 
со стадией заболевания и индивиду-
альными особенностями конкрет-
ного пациента имеет принципиаль-
ное значение: в противном случае 
врач вынужден будет бороться уже 
не только и не столько с самим за-
болеванием, сколько с целым рядом 
побочных эффектов, вызванных 
неадекватной тактикой лечения [7]. 
Основой лечения БП считаются 
препараты леводопы, появление 
которых кардинально изменило 
жизнь пациентов с  БП. Однако 
через несколько лет после начала 
приема терапевтические возмож-
ности препаратов леводопы сни-
жаются. У  большинства больных 
развиваются побочные эффек-
ты в  виде моторных флуктуаций 
и дискинезий. Данные осложнения 
представляют собой практически 
неизбежное следствие прогрессиро-
вания болезни, но также могут быть 
вызваны нерациональной терапией 
[10]. 
Осложнения, ассоциированные 
с лечением леводопой, обусловили 
необходимость создания альтерна-
тивных противопаркинсонических 
препаратов, наиболее эффектив-
ными из которых являются аго-
нисты дофаминовых рецепторов. 
Агонисты обладают способностью 
непосредственно стимулировать 
дофаминовые рецепторы в  голов-
ном мозге. Причем механизм дейст-
вия препаратов этого класса осу-
ществляется в «обход» неуклонно 
дегенерирующих нигростриарных 
нейронов и не связан с превраще-
нием леводопы в  дофамин. Одно 
из главных преимуществ агонистов 
дофаминовых рецепторов  – дли-

тельный период полувыведения, 
обеспечивающий стабильную, 
близкую к физиологической стиму-
ляцию рецепторов, что в свою оче-
редь снижает риск развития мотор-
ных флуктуаций и дискинезий. 
К наиболее эффективным препа-
ратам этой группы относится неэр-
голиновый агонист дофаминовых 
рецепторов прамипексол, отлича-
ющийся высокой интенсивностью 
и  селективностью воздействия 
на D2- и  D3-подтипы дофамино-
вых рецепторов. Стимуляция D2-
рецепторов базальных ганглиев 
обеспечивает эффект препарата 
в отношении двигательных прояв-
лений заболевания, в то время как 
стимуляция D3-рецепторов лим-
бической системы уменьшает не-
моторные проявления, в том числе 
оказывает антидепрессивное дейст-
вие [11–13]. Прамипексол с 1997 г. 
одобрен к  применению в  США, 
а с 1998 г. – в большинстве европейс-
ких стран. В настоящее время среди 
всех используемых в мире агонис-
тов дофаминовых рецепторов пра-
мипексол лидирует по назначению 
при БП и в качестве монотерапии, 
и  в  комбинации с  препаратами 
леводопы. 
Клиническая эффективность пра-
мипексола доказана в  нескольких 
рандомизированных двойных 
слепых плацебоконтролируемых 
исследованиях как в  России, так 
и за рубежом [14–18]. В настоящее 
время прамипексол рекомендуется 
в  качестве препарата выбора для 
монотерапии пациентов моложе 
70  лет с  легкими и  умеренными 
проявлениями БП, а  также в  ка-
честве дополнения к препаратам ле-
водопы на развернутых и поздних 
стадиях заболевания. 
Совершенствование терапии БП 
происходит не только путем син-
теза новых действующих веществ, 
но и  благодаря разработке новых 
лекарственных форм, изменению 
способа и скорости доставки дейст-
вующего вещества. Основываясь 
на концепции постоянной дофа-
минергической стимуляции, в по-
следние годы в  практику внедря-
ются пролонгированные формы 
агонистов дофаминовых рецепто-
ров. Подобные формы препаратов 
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позволяют обеспечить терапевти-
ческую концентрацию лекарствен-
ных веществ в организме в течение 
суток.
В 2007 г. была предложена новая 
форма прамипексола пролонгиро-
ванного действия. В отличие от тра-
диционной формы прамипексола 
с  немедленным высвобождением, 
суточная доза которой разбивается 
на три приема, форма прамипексола 
пролонгированного действия пред-
полагает однократный прием в те-
чение суток. Пролонгированный 
эффект обеспечивается особой 
структурой таблетки. Она пред-
ставляет собой полимерную матри-
цу-основу, в  которой равномерно 
распределено активное вещество. 
При попадании в  желудочно-ки-
шечный тракт полимерная матрица 
набухает, превращаясь в гель, ко-
торый равномерно высвобождает 
прамипексол в  течение 24 часов. 
Так как прамипексол хорошо рас-
творяется в жидкой среде вне за-
висимости от уровня рН, препарат 
выделяется из матрицы на протя-
жении всего кишечника. Выделение 
активного вещества не зависит от 
интенсивности секреции желудоч-
ного сока и моторики кишечника. 
Главные преимущества пролонги-
рованных препаратов – более ста-
бильная концентрация в плазме на 
протяжении суток, что повышает 
эффективность лечения в  ночное 
время и  ранние утренние часы, 
более простая схема приема и, со-
ответственно, более высокая при-
верженность пациентов лечению. 
Помимо этого в  связи с  меньшей 
пиковой концентрацией препарата 
создаются предпосылки для луч-
шей переносимости [19–21].
Для подтверждения эквивален-
тности равных доз прамипексо-
ла пролонгированного действия 
и  прамипексола немедленного 
высвобождения, а также возмож-
ности перехода от одной формы 
к  другой в  Европе и  Японии был 
проведен ряд исследований [22, 
23]. Полученные результаты про-
демонстрировали, что переход 
с одной формы препарата на дру-
гую может осуществляться одномо-
ментно без изменения дозы и поте-
ри эффективности.

В 2007 г. были проведены два круп-
ных двойных слепых плацебокон-
тролируемых исследования по 
изучению эффективности прами-
пексола пролонгированного дейст-
вия на ранней [24–26] и разверну-
той стадиях БП [27]. Окончательный 
анализ результатов был проведен 
через 33 недели наблюдения, где 
была продемонстрирована высо-
кая эффективность препарата как 
в  виде монотерапии (на ранних 
стадиях), так и в сочетании с пре-
паратами леводопы (на поздних 
стадиях) по сравнению с группой 
плацебо. По окончании двойной 
слепой плацебоконтролируемой 
фазы все пациенты перешли в про-
спективное открытое исследование 
прамипексола пролонгированного 
действия, которое продолжалось 
еще 80 недель. Результатом этой 
крупномасштабной работы стало 
подтверждение безопасности и эф-
фективности препарата в  долго-
срочной перспективе [28].
В России новая форма прамипексо-
ла длительного высвобождения – 
Мирапекс ПД  – была зарегист-
рирована в 2012 г. За прошедший 
период накоплен достаточный 
опыт применения этого препара-
та в клинической практике как на 
ранних, так и на поздних стадиях 
заболевания [29–31]. 

Применение прамипексола 
на ранних стадиях 
болезни Паркинсона
Терапия БП на ранних стадиях 
направлена на восстановление на-
рушенных функций с  помощью 
минимальных эффективных доз 
противопаркинсонических пре-
паратов. При этом, выбирая стар-
товый препарат, необходимо про-
думывать стратегию длительного 
лечения, учитывая неизбежное 
прогрессирование болезни и  раз-
витие осложнений на поздних 
стадиях. 
На ранних стадиях заболевания 
эффективность агонистов дофами-
новых рецепторов, в том числе пра-
мипексола, максимально прибли-
жается к эффективности леводопы, 
что позволяет отсрочить ее назна-
чение на несколько лет, тем самым 
снизив риск развития флуктуаций 

и дискинезий [32]. Отдельно следу-
ет отметить влияние прамипексола 
на тремор  – инвалидизирующий 
симптом, нередко резистентный 
к традиционной противопаркинсо-
нической терапии [33]. 
В последние годы внимание иссле-
дователей привлекает изучение не 
только моторных симптомов БП, 
но и немоторных проявлений, ко-
торые оказывают существенное 
влияние на качество жизни паци-
ентов. Особое внимание уделяет-
ся ранней диагностике и терапии 
нервно-психических нарушений, 
представленных эмоциональны-
ми, когнитивными и  психотичес-
кими расстройствами. Данные 
проявления затрудняют уход за 
пациентами, утяжеляют течение 
и в конечном счете ухудшают про-
гноз заболевания. Благодаря сти-
муляции D3-рецепторов в  мезо-
лимбической системе прамипексол 
положительно влияет на нейропси-
хологический статус и уменьшает 
степень выраженности депрессив-
ного синдрома у  пациентов с  БП 
[11, 12, 34]. В 2015 г. были опубли-
кованы результаты крупного срав-
нительного исследования влияния 
агонистов дофаминовых рецеп-
торов (как в  виде монотерапии, 
так и  в  сочетании с  препаратами 
леводопы) на нервно-психические 
функ ции при БП. Проведенный 
анализ продемонстрировал высо-
кую эффективность прамипексола 
в  отношении улучшения нервно-
психических симптомов, особенно 
апатического синдрома [35].

Клиническое наблюдение 1
Пациентка Т., 46 лет, обратилась 
с  жалобами на неловкость и  тре-
мор в правой руке, изменение по-
черка, отставание правой ноги при 
ходьбе, нарушение сна. Из анамне-
за известно, что два года назад во 
время катания на горных лыжах 
получила перелом правой ноги. 
После снятия гипса сохранялось 
прихрамывание на эту ногу, что па-
циентка объясняла последствиями 
перелома. Через полгода отметила 
неловкость в  правой руке, отсут-
ствие содружественных движений 
в ней при ходьбе. Вышеуказанные 
расстройства продолжала связы-
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вать с перенесенной травмой. Через 
определенное время обратила вни-
мание на дрожание в  этой руке, 
которое сначала возникало эпизо-
дически, в основном при волнении. 
Пациентка обратилась к неврологу, 
который впервые предположил 
синдром паркинсонизма. Она не со-
гласилась с диагнозом и продолжа-
ла лечиться от «последствий трав-
мы» массажем, миорелаксантами 
и т.д. Неловкость и замедленность 
в правых конечностях нарастали, 
тремор стал практически посто-
янным, и пациентка обратилась за 
консультацией в клинику нервных 
болезней им. А.Я. Кожевникова. 
На момент осмотра в  неврологи-
ческом статусе отмечается легкая 
гипомимия, повышение тонуса по 
пластическому типу в аксиальной 
мускулатуре и правых конечностях, 
олигобрадикинезия в пробах спра-
ва, тремор покоя в  правой руке. 
При ходьбе наблюдается отстава-
ние правой ноги, ахейрокинез спра-
ва. Постуральных нарушений нет.
Диагноз: болезнь Паркинсона, ри-
гидно-дрожательная форма, сте-
пень тяжести по Хен – Яру 1,5 балла. 
При общении с пациенткой обра-
щают на себя внимание сниженный 
фон настроения, плаксивость, тре-
вожность. При волнении тремор 
значительно усиливается. Со слов 
родственников, из-за заболевания 
пациентка значительно ограничила 
бытовую и социальную активность: 
не общается с  друзьями, в  мень-
шей степени занимается собой 
и детьми.
С пациенткой проведена бесе-
да, разъяснены все возможности 
современного лечения БП, сделан 
акцент на необходимости посто-
янной противопаркинсонической 
терапии. С  учетом относительно 
молодого возраста, ранней ста-
дии заболевания, тремора (кото-
рый пациентка считала наиболее 
заметным и  дезадаптирующим 
проявлением болезни), а также со-
путствующих депрессивных рас-
стройств было принято решение 
начать терапию агонистом дофа-
миновых рецепторов прамипексо-
лом. При выборе стартовой тера-
пии помимо эффективности было 
учтено и  удобство приема пре-

парата. Пациентке был назначен 
Мирапекс ПД 3 мг/сут. Титрация 
проводилась по стандартной схеме: 
начальная доза 0,375 мг/сут с посте-
пенным повышением дозы раз в не-
делю. Больная была предупреждена 
о возможных побочных эффектах 
терапии и способах их коррекции. 
На осмотре через полтора месяца 
отмечено значительное улучше-
ние состояния. Существенно улуч-
шился фон настроения, пациентка 
вернулась к  занятиям спортом, 
возросла социальная активность. 
При осмотре: мышечный тонус не 
изменен, минимальная гипокине-
зия в пробах, тремора нет (со слов 
пациентки, иногда возникает при 
волнении). 
Таким образом, назначение в  ка-
честве стартового препарата 
Мирапекса ПД в режиме моноте-
рапии позволило добиться значи-
тельного улучшения двигатель-
ных функций, нормализовать сон, 
стабилизировать фон настроения. 
Однократный режим дозирования 
и хороший симптоматический эф-
фект способствовали улучшению 
качества жизни и высокой привер-
женности пациентки к терапии.

Применение прамипексола 
на развернутых стадиях БП
Рано или поздно по мере прогрес-
сирования заболевания всем па-
циентам с  БП для поддержания 
двигательной активности требует-
ся назначать препараты леводопы. 
При многолетней терапии лево-
допой в большинстве случаев раз-
виваются моторные флуктуации 
и  дискинезии. Таким образом, на 
поздних стадиях болезни помимо 
коррекции основных клиничес-
ких проявлений паркинсонизма 
врач вынужден бороться и с целым 
рядом осложнений, связанных 
с длительным лечением. 
Коррекция моторных флуктуаций 
может проводиться различными 
способами. Первый шаг – оптими-
зация схемы приема препаратов ле-
водопы, например изменение дозы 
и  кратности приема. Кроме того, 
к  лечению добавляют препараты, 
удлиняющие действие разовой дозы 
леводопы (ингибиторы катехол-О-
метил-трансферазы, ингибиторы 

моноаминоксидазы В) или противо-
паркинсонические средства других 
групп (агонисты дофаминовых ре-
цепторов, амантадины). Поскольку 
в патогенезе двигательных осложне-
ний большую роль играет короткий 
период полувыведения леводопы 
и связанное с этим пульсирующее 
воздействие на дофаминовые ре-
цепторы, реализация концепции 
постоянной дофаминергической 
стимуляции (то есть создание тони-
ческой, более физиологической ак-
тивации рецепторов) рассматрива-
ется как основной метод коррекции 
осложнений длительной терапии на 
поздних стадиях. Данные метаана-
лиза 2010 г. по оценке эффективнос-
ти препаратов, применяемых для 
коррекции моторных флуктуаций, 
показали наибольшее преимущест-
во агонистов дофаминовых рецеп-
торов [36].

Клиническое наблюдение 2
Пациент Ш., 67 лет, пенсионер. 
Первые признаки паркинсонизма 
в виде общей замедленности и не-
ловкости в  левой руке отметил 
около шести лет назад. Спустя год 
появился тремор в руке, ухудши-
лась походка, стала подшаркивать 
левая нога. Обратился в поликли-
нику по месту жительства, где 
была диагностирована болезнь 
Паркинсона и  назначен пирибе-
дил 50 мг три раза в  день, аман-
тадина сульфат 100 мг два раза 
в день. На фоне приема препара-
тов отметил улучшение, однако 
в течение месяца появились отеки 
на ногах, в связи с чем амантадин 
был отменен. Через год заметил 
появление тремора и  неловкости 
в правой руке, наросла общая за-
медленность, ухудшилась походка. 
Пациенту был отменен пирибедил 
и  назначен препарат леводопы  – 
Мадопар 250 мг по полтаблетки 
три раза в день. Пациент почувс-
твовал значительное улучшение 
и продолжал прием препаратов по 
данной схеме в течение года с удов-
летворительным эффектом. Спустя 
год появились жалобы на нараста-
ние симптомов в  виде усиления 
симптоматики перед приемом 
очередной дозы леводопы и сокра-
щения периода действия препа-
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рата. Доза Мадопара была увели-
чена до 3/4 таблетки четыре раза 
в  сутки. В  последующем период 
действия препарата уменьшался, 
к концу действия очередной дозы 
нарастала скованность, вплоть 
до обездвиженности, возникали 
боли в  руках и  ногах, усилива-
лось потоотделение, ухудшался 
эмоциональный фон в  виде по-
давленности настроения и страха. 
В стремлении уменьшить тяжело 
переносимые физически и эмоци-
онально периоды «выключения» 
пациент самостоятельно увеличил 
дозу Мадопара, и на момент обра-
щения в клинику она составляла 
в среднем восемь таблеток в сутки 
(1600  мг леводопы). При таком 
режиме дозирования во второй 
половине дня могло отмечаться 
замедленное наступление, а иног-
да и отсутствие эффекта разовой 
дозы средства, содержащего ле-
водопу. Кроме того, наблюдались 

эпизоды внезапного усиления 
симптомов паркинсонизма на 
фоне действия очередной дозы. 
У пациента были диагностирова-
ны осложнения длительной и не-
адекватной терапии БП в  виде 
моторных флуктуаций (синдром 
истощения дозы, синдром «вклю-
чения  – выключения», неравно-
мерный эффект однократной дозы 
леводопы в  течение суток, синд-
ром дофаминовой дисрегуляции).
Пациенту и  его родственникам 
была разъяснена опасность при-
ема избыточных доз леводопы, 
рекомендовано ведение дневника 
самочувствия и  приема лекарст-
венных средств. Была предложе-
на схема постепенного снижения 
суточной дозы леводопы и добав-
лен прамипексол с  замедленным 
24-часовым высвобождением 
(Мирапекс ПД 3 мг утром одно-
кратно по стандартной схеме тит-
рации). Через месяц пациент смог 

снизить дозу Мадопара до пяти 
таблеток в сутки (1000 мг леводо-
пы) и увеличить интервалы между 
приемами препаратов до четырех 
часов. Прием Мирапекса ПД поз-
волил удлинить период действия 
разовой дозы леводопы, сгладить 
колебания двигательной активно-
сти, уменьшить время «выключе-
ния», улучшить эмоциональное 
состояние больного и купировать 
болевые ощущения.

Заключение
Обобщая опыт применения про-
лонгированной формы прами-
пексола, можно сделать вывод об 
эффективности Мирапекса ПД 
и в качестве монотерапии на ран-
них стадиях БП, и  в  сочетании 
с препаратами леводопы на развер-
нутых стадиях заболевания. При 
этом препарат обеспечивает вы-
сокую приверженность пациентов 
лечению.  
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Экстрапирамидные нарушения
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Here we discuss opportunities of symptomatic treatment during Parkinson’s disease. By using fast-
and sustained-release pramipexole, advantages of dopamine receptor agonists as alternative antiparkinsonian 
drugs are analyzed. Study results as well as presented clinical cases confirm efficacy and good tolerability 
for sustained-release pramipexole to be used at early stage as monotherapy as well as in combination 
with levodopa at advanced stage of Parkinson’s disease.
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XI Ежегодная конференция «Вейновские чтения»

Как отметил к.м.н. Алексей 
Николаевич БАРИНОВ 
( П е р в ы й  М Г М У 

им. И.М. Сеченова), примерно 86% 
людей в течение жизни отмечают 
скелетно-мышечные боли в спине. 
Однако в подавляющем большин-
стве случаев эта боль имеет доб-
рокачественное течение с высокой 
вероятностью самопроизвольной 
ремиссии без лечения. Так, у 50% 
населения боль проходит самосто-
ятельно в течение недели, у 75% – 
в  течение месяца и  только у  10% 
пациентов боль в спине приобрета-
ет хронический характер, вызывая 
стойкую инвалидизацию1. 
Безусловно, врачу необходимо 
знать признаки серьезной пато-

Как избежать ошибок  
в борьбе с болью
В настоящее время в арсенале врача имеется большое количество лекарственных средств  
для купирования болевого синдрома, отличающихся по быстроте наступления эффекта, 
выраженности обезболивающего действия и безопасности. Однако эффективность лечения зависит  
не только от рационально подобранной терапии, но и от правильной постановки диагноза.  
При поддержке компании «Берлин-Хеми/А. Менарини» на симпозиуме в формате дискуссии были 
рассмотрены основные ошибки в диагностике и терапии боли в спине и дистальных отделах 
конечностей. 

логии («красные флажки»), диф-
ференцированная диагностика 
которых считается залогом без-
опасности лечения боли в спине. 
Причиной специфической боли 
может быть патология межпоз-
вонкового диска с рефлекторными 
и компрессионными синдромами 
(5%), метаболические нарушения 
(остеопороз) (2%), воспалитель-
ные инфекционные процессы 
(2%), опухоли (< 1%)1. 
Выявление источников болевых 
импульсов при неспецифической 
боли требует пристального ана-
лиза всех данных. По мнению до-
кладчика, необходимо тщательно 
оценивать анамнестические дан-
ные и статус пациента, посколь-
ку причиной хронизации боли 
в спине, вплоть до инвалидиза-
ции, помимо вторичного характе-
ра боли, является назначенная те-
рапия. В этой связи А.Н. Баринов 
предложил аудитории обсудить 
несколько клинических примеров 
ведения пациентов с одинаковыми 
болевыми симптомами из опыта 
работы клиники нервных болез-
ней им. А.Я. Кожевникова Первого 
МГМУ им. И.М. Сеченова.

Во всех рассмотренных случаях 
пациенты обратились со следую-
щими жалобами:
 ■ постоянные тянущие боли в по-

ясничном отделе позвоночника 
с распространением в правую 
ягодичную область и далее по 
наружной поверхности правого 
бедра, голени;

 ■ чувство онемения и ползанья 
«мурашек» по наружной поверх-
ности правого бедра и голени, 
больше выраженных на первом 
и втором пальцах стопы.

Клинический пример 1 
Пациентка О., 21 год.
Анамнез. Три месяца назад во 
время ссоры муж толкнул пациент-
ку так, что она упала. С тех пор ее 
беспокоят сильные боли, особен-
но после семейных ссор. Согласно 
магнитно-резонансной томо-
графии, у пациентки имеется не-
большая грыжа, локализованная 
в левой стороне. Так называемые 
хондропротекторы, миорелаксан-
ты, нестероидные противовоспа-
лительные препараты (НПВП) да-
вали временный положительный 
эффект. Антиконвульсанты и ан-

Причины отрицательных исходов лечения боли в спине 
и способы их преодоления

1 Balagué F., Mannion A., Pellisé F., Cedraschi C. Non-specific low back pain // Lancet. 2012. Vol. 379. № 9814. P. 482–491.

К.м.н. 
А.Н. Баринов
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Дискуссия

тидепрессанты не переносит. Мать 
страдает радикулопатией справа. 
Неврологический осмотр. Де -
фицитарной неврологической 
симптоматики не выявлено, 
чувствительные расстройства 
отсутствуют. Имеется астено-
ипохондрическая акцентуация 
в структуре личностных черт и на-
личествуют симптомы, описанные 
G. Waddell,  – распространенная 
поверхностная болезненность, из-
менение угла подъема прямой ноги 
при отвлечении внимания.
Диагноз. Чем страдает пациентка? 
С  этим вопросом докладчик об-
ратился к  участникам дискуссии, 
предложив выбрать из таких ва-
риантов, как остеохондроз, грыжа; 
радикулопатия; неспецифическая 
боль в спине; соматоформное бо-
левое расстройство. Большинство 
высказалось за последний диагноз, 
который и был поставлен больной 
в клинике нервных болезней. 
«В данном случае это классичес-
кая психогенная боль. Полученная 
ранее негативная информация 
и  преувеличивающаяся опас-
ность заболевания способствова-
ли развитию у  пациентки ноце-
бо-эффекта. Между тем данные 
многочисленных исследований 
свидетельствуют, что корреляция 
между величиной грыж и  нали-
чием и интенсивностью болевого 
синдрома отсутствует. Еще в 1994 г. 
было установлено, что у пациентов 
после 20 лет бессимптомные грыжи 
и  протрузии встречаются в  30% 
случаев», – пояснил А.Н. Баринов2. 
Докладчик также уточнил, что ин-
формирование пациента с неспеци-
фической болью в спине о доброка-
чественном характере заболевания 
и благоприятном прогнозе выздо-
ровления лечащим врачом явля-
ется основным условием быстрого 
и полного выздоровления. 
Лечение. Пациентке разъяснен 
доброкачественный характер ее 
расстройств, дан положительный 
прогноз на перспективы деторож-
дения и  рекомендована лечебная 

физкультура, что было воспри-
нято пациенткой без энтузиазма. 
Виновником заболевания больная 
считала своего мужа, этот психо-
логический фактор необходимо 
было учесть и  преодолеть. Муж 
был обучен основам баночного 
массажа, в  дальнейшем семейная 
жизнь наладилась. Таким образом, 
специалистам клиники удалось 
заменить ноцебо-эффект, спрово-
цированный посещениями преды-
дущих врачей, плацебо-эффектом, 
полученным от разъяснения паци-
ентке механизмов боли и назначе-
ния массажа, который выполнял 
муж, – процедуры, которая несла 
в себе огромный психологический 
потенциал.
 
Клинический пример 2 
Пациент Д., 57 лет. 
Анамнез. Боли появились после 
возвращения из тропической 
страны с экзотического отдыха, со-
провождавшегося тяжелыми фи-
зическими нагрузками (рафтинг, 
серфинг), пищевыми эксперимен-
тами (жареные насекомые, сырые 
моллюски и пр.), промискуитетом. 
Сопутствующие симптомы – пот-
ливость, субфебрилитет.
Диагноз. Мнения аудитории при 
определении диагноза (остео-
хондроз, вторичная боль в спине, 
миозит, неспецифическая боль 
в  спине, соматоформное боле-
вое расстройство) разделились. 
А.Н. Баринов отметил, что в дан-
ном случае пациент страдал от 
«вторичной боли в спине», кото-
рая особенно проявилась после 
того, как он обратился за помо-
щью в  коммерческую больницу. 
Там ему назначили физиотерапию, 
массаж, мануальную терапию, 
сделали блокаду глюкокортикос-
тероидом, в результате произош-
ла генерализация полученной им 
инфекции – стрептодермии. Когда 
пациент в  тяжелом состоянии 
поступил в клинику нервных бо-
лезней им. А.Я. Кожевникова, про-
веденная магнитно-резонансная 

томография показала у него нали-
чие спондилодисцита, поражений 
в грудном и поясничном отделах 
позвоночника. 
Лечение. Пациенту прежде всего 
была проведена антибактери-
альная терапия. Однако исходом 
заболевания стала инвалидиза-
ция. Безусловно, если бы врачи 
коммерческой клиники сразу 
обратили внимание на «красные 
флажки», заподозрили наличие 
серьезной патологии и  провели 
бы правильное обследование с на-
значением оптимальной схемы 
лечения, то пациент, по мнению 
А.Н. Баринова, имел бы шансы на 
выздоровление. 

Клинический пример 3
Пациентка З., 46 лет. 
Анамнез. Боли появились после 
переохлаждения шесть месяцев 
назад. Прием НПВП в начале за-
болевания дал лишь незначи-
тельный эффект. Затем лечилась 
стационарно, получила пять па-
равертебральных блокад с  дли-
тельно действующим глюкокор-
тикостероидом, а также 20 уколов 
хондропротекторов. На момент 
обращения в  клинику нервных 
болезней им. А.Я. Кожевникова 
пациентка имела признаки син-
дрома Иценко – Кушинга и дисгор-
мональную спондилопатию, кото-
рая была вызвана неумеренным 
приемом глюкокортикостероидов. 
Прием НПВП является первым 
этапом лечения боли в  спине. 
Однако, как показывают резуль-
таты исследований, 50% больных 
не отвечают на первый назна-
чаемый НПВП, 25% – на второй, 
а 10% – на третий. Одна из причин 
кроется в генетическом полимор-
физме, который обусловливает 
широкий спектр изменчивости 
фармакодинамического и  фар-
макокинетического профиля 
лекарств, что непременно будет 
влиять на эффективность и безо-
пасность их применения. В част-
ности речь идет о полиморфизме 

2 Jensen M.C., Brant-Zawadzki M.N., Obuchowski N. et al. Magnetic resonance imaging of the lumbar spine in people without back pain // 
N. Engl. J. Med. 1994. Vol. 331. № 2. P. 69–73.
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генов системы CYP, которые ко-
дируют ключевые ферменты био-
трансформации НПВП3. 
Неэффективность НПВП может 
быть объяснена парадигмой «эк-
спорт воспаления в мозг» на про-
двинутой стадии заболевания. 
Иначе говоря, периферическое 
повреждение запускает целый 
каскад патофизиологических про-
цессов, затрагивающих всю но-
цицептивную систему, формируя 
вторичную гиперальгезию вне 
зоны повреждения4. «Только в том 
случае, когда мы назначаем НПВП, 
способные проникать через гема-
тоэнцефалический барьер, мы воз-
действуем на центральную сенси-
тизацию и препятствуем экспорту 
воспаления в мозг», – констатиро-
вал А.Н. Баринов. 
В этом отношении особый интерес 
вызывает препарат Дексалгин®  – 
водорастворимая соль право-
вращающегося энантиомера ке-
топрофена, который отвечает 
за обезболивающий эффект. По 
данным исследований (in vivo), 
Дексалгин® обладает способнос-
тью проникать через гематоэнце-
фалический барьер и  отличается 
двойным механизмом действия – 
центральным и периферическим. 
Препарат блокирует циклооксиге-
назу и синтез простагландинов как 
в очаге воспаления, так и в сенси-
тизированных структурах голов-
ного и спинного мозга5, 6. 
«Разработана оптимальная схема 
комбинированной терапии не-
специфической боли в  спине 
в  период обострения с  примене-
нием Дексалгина и  Нимесила. 
Дексалгин® следует назначать 
в первые пять дней: два дня внут-
римышечно, затем перорально 
с последующим переключением на 

Нимесил®, который применяется 
в течение еще двух недель (табли-
ца)7», – отметил А.Н. Баринов. 
Именно с  помощью последова-
тельного назначения Дексалгина 
и  Нимесила болевой синдром 
у пациентки был временно снят. 
Последующее расширенное невро-
логическое обследование позволи-
ло выявить невропатию седалищ-
ного нерва (симптом Бонне), или 
синдром грушевидной мышцы, 
который и был причиной боли. 
Лечение. Каким должен быть сле-
дующий этап лечения? Докладчик 
предложил коллегам выбрать 
наиболее правильный подход 
к ведению больной с синдромом 
грушевидной мышцы из четы-
рех предложенных вариантов: 
блокады с  бетаметазоном, глю-
кокортикостероиды в/в; блока-
ды с  хондропротекторами или 
гомеопатическими препарата-
ми; локальная блокада НПВП 
в  грушевидную мышцу. Мнение 
аудитории об использовании ло-
кальной инъекции НПВП в очаг 

устойчивого мышечного спаз-
ма совпало с  назначением спе-
циалистов клиники. «Мы ввели 
пациентке Дексалгин® для того, 
чтобы убрать спазм грушевидной 
мышцы. Этот препарат в отличие 
от глюкокортикоидов не задержи-
вает жидкость, не повышает арте-
риальное давление, не вызывает 
иммуносупрессию, не декомпен-
сирует сахарный диабет, не повы-
шает массу тела, что очень важно 
для пожилых и соматически отя-
гощенных пациентов», – пояснил 
А.Н. Баринов. Пациентке также 
были назначены курсы постизо-
метрической релаксации, лечеб-
ная физкультура и рекомендовано 
ведение здорового образа жизни.

Клинический пример 4
Пациент П., 52 года.
Анамнез. Страдает хроническим 
алкоголизмом. Утром после алко-
гольного эксцесса остро развилось 
онемение и жжение по наружному 
краю правой стопы и голени, сла-
бость тыльного сгибания стопы. 

3 Davies N.M., Skjodt N.M. Choosing the right nonsteroidal anti-infl ammatory drug for the right patient: a pharmacokinetic approach // Clin. 
Pharmacokinet. 2000. Vol. 38. № 5. P. 377–392.
4 Burian M., Geisslinger G. COX-dependent mechanisms involved in the antinociceptive action of NSAIDs at central and peripheral sites // 
Pharmacol. Th er. 2005. Vol. 107. № 2. P. 139–154.
5 Carabaza A., Cabré F., García A.M. et al. Stereoselective inhibition of rat brain cyclooxygenase by dexketoprofen // Chirality. 1997. Vol. 9. № 3. 
P. 281–285.
6 López-Muñoz F.J., Ventura R., Díaz I. et al. Antinociceptive eff ects of S(+)-ketoprofen and other analgesic drugs in a rat model of pain induced 
by uric acid // J. Clin. Pharmacol. 1998. Vol. 38. № 12. Suppl. P. 11–21.
7 Соловьева Э.Ю., Корнеев А.Н., Федин А.И. Сочетанное применение Дексалгина и Нимесила в стадии обострения дорсопатии // 
Врач. 2007. № 3. С. 67–71.

День 
лечения

Дексалгин® 
(ампулы)

Дексалгин® 25 
(таблетки)

Нимесил®

Первый При преобладании 
воспалительного процесса 
применяют только Нимесил® 
с первого по 15-й день.
Суточная доза 200 мг 
(два пакетика)

Второй 

Третий 

Четвертый 

Пятый 

При наличии «остаточных» болей

Шестой – 
двадцатый

Нимесил®. Суточная доза 
200 мг (два пакетика)

Таблица. Комбинированная терапия неспецифической боли в спине
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Показания магнитно-резонансной 
томографии – грыжа L5–S1 6 мм.
Прежде всего докладчик поин-
тересовался у  коллег  – следует 
ли срочно оперировать больного 
или возможно консервативное 
лечение? Большинство высказа-
лось за то, чтобы больному сде-
лать блокаду нервных оконча-
ний. По мнению А.Н. Баринова, 
прежде чем принять решение 
об оперативном вмешательстве, 
необходимо тщательно изучить 
характер чувствительности дви-
гательных, рефлекторных нару-
шений при компрессии кореш-
ков L5, L4, S1. У  пациента было 
онемение по наружному краю 
стопы, что позволяло предполо-
жить радикулопатию L5–S1, од-
нако слабость – совсем в другой 
корешковой группе, что давало 
основание подозревать наличие 
радикулопатии L4–L5 либо тун-
нельной невропатии. 
Диагноз. Проведенная электро-
нейромиография, а также ультра-
звуковое исследование показали: 
компрессию малоберцового нерва 
в фибулярном канале; выше сдав-
ления нерв утолщен, контуры его 
нечеткие, отмечается утолщение 
отдельных нервных пучков в  со-
ставе нерва. Налицо синдром 
двойного аксоплазматического 
сдавления.
Лечение. Была произведена блокада 
фибулярного канала комбинацией 
«новокаин 0,5% 1,0 + дексаметазон 

4 мг/мл 2,0». Для восстановле-
ния корешка нерва назначена 
следующая схема лечения: аль-
фа-липоевая кислота 600 мг на-
тощак (за 30 минут до еды) по 
одной таблетке три раза в  день 
в  течение месяца; Мильгамма 
2 мл в/м № 10, далее Бенфогамма 
200 мг 2 р/сут в течение месяца; 
Нейромидин 15% 1 мл п/к № 10, 
далее перорально 20 мг 3 р/сут 
в течение месяца. Подобная те-
рапия способствовала регрессу 
слабости, онемения и парестезий 
в ноге пациента.
Как отметил А.Н. Баринов, при-
менение альфа-липоевой кис-
лоты в  составе комплексной 
патогенетической терапии при 
радикулопатии обоснованно. 
Согласно данным рандомизи-
рованного контролируемого 
исследования, применение аль-
фа-липоевой кислоты в  дозе 
600 мг/сут в  течение 60  дней 
способствовало восстановлению 
нерва в два раза быстрее, чем ис-
пользование ацетил-L-карнити-
на в  дозе 1180 мг/сут. Доказано, 
что прием альфа-липоевой кис-
лоты 600 мг/сут за 30  минут до 
еды в  течение одного  – трех ме-
сяцев не только эффективно вос-
станавливает чувствительность, 
мышечную силу и  сухожильные 
рефлексы, но и улучшает электро-
физиологические показатели: ам-
плитуду М-ответа и скорость про-
ведения возбуждения по нерву8. 

В заключение докладчик подчерк-
нул, что лечение боли в  спине 
предполагает комплексный под-
ход, который предусматривает не 
только медикаментозное лечение, 
но и поведенческую и когнитивно-
поведенческую психотерапию, ле-
чебную физкультуру. При острой 
боли назначаются НПВП, такие 
как Дексалгин®, при необходимос-
ти применяются миорелаксанты 
или производится блокада в триг-
герную точку. При хронической 
боли после препарата Дексалгин®, 
продолжительность примене-
ния инъекционной и  перораль-
ной форм которого ограничена 
пятью – семью днями, рекоменду-
ется провести лечение препаратом 
Нимесил® в течение как минимум 
14 дней. В  качестве базисной те-
рапии фасеточного синдрома, вы-
званного, например, остеоартро-
зом, при хронической боли в спине 
требуются таблетированные хонд-
ропротекторы, блокады с  глюко-
кортикостероидами в фасеточные 
суставы. Если у пациента радику-
лопатия дает выраженный боле-
вой синдром, назначаются анти-
конвульсанты и антидепрессанты. 
Оперативное лечение показано па-
циенту с радикулопатией при на-
растающем парезе мышц, тазовых 
нарушениях. Для восстановления 
функций назначаются витамины 
группы В, антихолинэстеразные 
препараты и антиоксидант альфа-
липоевая кислота. 

8 Memeo A., Loiero M. Thioctic acid and acetyl-L-carnitine in the treatment of sciatic pain caused by a herniated disc: a randomized, double-
blind, comparative study // Clin. Drug Investig. 2008. Vol. 28. № 8. P. 495–500.

Если распространенными 
причинами острой боли 
являются термические по-

ражения, острая травма и  из-
быточная физическая нагрузка, 
то спектр причин хронической 
боли, по словам д.м.н., профес-
сора Игоря Владимировича 
ДАМУЛИНА (Первый МГМУ 
им. И.М. Сеченова), гораздо шире 
и разнообразнее. 

К наиболее частым причинам хро-
нической боли в руке относят вер-
теброгенное поражение корешков, 
невертеброгенное поражение цер-
викальных корешков, поражение 
периферических нер вов в  виде 
моно- и  полиневропатии, деге-
неративные изменения суставов 
и  связок, поражение плечевого 
сплетения, сосудистые заболева-
ния и  избыточную физическую 

Полиморфизм болей в дистальных отделах конечностей 

Профессор  
И.В. Дамулин
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нагрузку. Вертеброгенное пора-
жение корешков лидирует и среди 
частых причин хронической боли 
в ноге, которая также может быть 
вызвана поражением перифери-
ческих нервов, узким позвоноч-
ным каналом, дегенеративными 
изменениями суставов и связок, 
заболеваниями сосудов нижних 
конечностей. По словам доклад-
чика, спектр расстройств, кото-
рые могут приводить к возникно-
вению болевых ощущений, этим 
не ограничивается. Иногда дейст-
вия врача, который активно хочет 
помочь, но не знает, как правиль-
но это сделать, могут сопровож-
даться тяжелыми последствиями 
для больного. 
Постинсультные боли очень раз-
ные по характеру. Прежде всего 
это боли, обусловленные мышеч-
ным спазмом. Их возникновение 
связано и с наличием позитивной 
симптоматики (повышение мы-
шечного тонуса по спастическому 
типу, оживление сухожильных 
рефлексов), и с изменением спас-
тически сокращенных мышц (ри-
гидность, контрактуры, фиброз), 
которое наступает через некото-
рое время и приобретает доволь-
но выраженный характер. Все это 
происходит на фоне негативной 
симптоматики в  виде снижения 
мышечной силы, замедленности 
движений и  нарушений выпол-
нения тонких движений пальца-
ми рук. В основе возникновения 
боли после инсульта могут лежать 
центральные механизмы, которые 
принято обозначать как талами-
ческие боли. Туннельные невро-
патии также считаются частой 
причиной возникновения болей 
в конечностях. 
Полиневропатия является одной 
из самых значимых проблем, ко-
торая возникает у пациентов, име-
ющих боли в дистальных отделах 
конечностей. В  ее основе лежат 
дизиммунные, дисметаболичес-
кие причины, например сахарный 
диабет, а также токсические, ин-
фекционные и паранеопластичес-
кие факторы. Симптоматика не-
зависимо от причин определяется 

пораженными периферическими 
нервными волокнами, например, 
в  возникновении болевого син-
дрома повинны волокна A и C. 
Зачастую встречается сочетанное 
поражение различных волокон, 
как при синдроме Гийена – Барре, 
основными вариантами которого 
могут быть острая демиелинизи-
рующая полирадикулоневропа-
тия, острая моторная аксональная 
невропатия, острая сенсомотор-
ная аксональная невропатия, па-
рапаретический вариант, фарин-
геально-цервико-бронхиальный 
вариант, лицевая диплегия с дис-
тальными парестезиями, ост-
рая пандизавтономия и  изоли-
рованный сенсорный вариант. 
Типичные проявления – мышеч-
ная слабость в  конечностях, как 
правило, симметричная, сенсор-
ные нарушения, иногда  – симп-
томы поражения центральной 
нервной системы (головная боль, 
психические нарушения). 
Характер боли при синдроме 
Гийена – Барре многообразен – это 
невропатическая, мышечная, ра-
дикулопатическая боль. Как диаг-
ностировать синдром Гийена  – 
Барре? Как правило, у 85% больных 
повышен уровень белка в  лик-
воре. Электромиографические 
данные у  80–90% больных под-
тверждают множественные блоки 
проведения, снижение скорости 
распространения возбуждения по 
периферическим нервам. В анали-
зах крови и мочи специфические 
изменения отсутствуют.
Хроническая воспалительная де-
миелинизирующая полирадику-
лоневропатия (ХВДП) – еще одна 
причина, которая может приво-
дить к  возникновению болевых 
ощущений. Она диагностируется 
примерно в 20% случаев у пациен-
тов с полиневропатией неясного 
генеза и отличается от синдрома 
Гийена – Барре подострым нача-
лом длительностью более четырех 
недель, в ряде случаев с обостре-
нием и ремиссией. Варианты те-
чения ХВДП разнообразны – это 
могут быть периоды нарастания 
симптомов с последующим плато 

и  медленным улучшением, либо 
постоянное нарастание симпто-
мов, либо ступенеобразное про-
грессирование, спонтанное обост-
рение и ремиссии. 
Клиническими особенностями 
ХВДП выступают мышечная сла-
бость и  в  дистальных, и  в  прок-
симальных отделах конечностей, 
сочетающаяся с  низкими реф-
лексами либо с  их отсутствием, 
выпадение чувствительности 
преимущественно в ногах, парес-
тезии и жгучие, ноющие невропа-
тические боли, сопровождающи-
еся неприятным эмоциональным 
компонентом. Сложности при 
постановке диагноза могут вы-
звать варианты ХВДП с пирамид-
ной рефлекторной симптоматикой 
в сочетании с невритом зрительно-
го нерва, поскольку у 5–30% боль-
ных ХВДП имеют место церебраль-
ные нарушения. 
Доминированием болевых ощу-
щений, парестезиями дистальных 
отделов, нарастающих в  ночные 
часы, нередко сочетающихся с ве-
гетативными нарушениями в виде 
дистального гипогидроза, артери-
альной гипертензией, импотенци-
ей и вазомоторными нарушениями 
сопровождается идиопатическая 
сенсорная полиневропатия. 
Алкогольная полиневропатия, 
при которой поражаются аксоны 
и отмечается миелинопатия, по ха-
рактеру является дистальной сен-
сомоторной полиневропатией. В ее 
основе лежат прямое токсическое 
действие ацетальдегида, дефицит 
витамина В1, нарушение питания, 
нарушение абсорбции, поражение 
печени. 
Нервно-мышечные нарушения 
(полиневропатия и  дисметабо-
лическая миопатия) имеют место 
при гипотиреозе. Чаще всего это 
мышечные крампи, боли и парес-
тезии, особенно в проксимальных 
отделах конечностей, снижение то-
лерантности к физическим нагруз-
кам, синдром «повисшей головы», 
выраженная мышечная слабость, 
которая нарастает при низкой тем-
пературе. У 75% пациентов ситуа-
ция осложняется возникновением 
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XI Ежегодная конференция «Вейновские чтения»

В ходе обсуждения был вы-
работан наиболее опти-
мальный подход к ведению 

пациентов с болью в спине и дис-
тальных отделах конечностей. 
Комплексный подход предусмат-
ривает при острой неспецифичес-
кой боли в  спине первоначально 
назначение НПВП. При хроничес-
кой неспецифической боли в спине 
после препарата Дексалгин® 
можно рекомендовать Нимесил® 
в  течение как минимум 14 дней. 
Обоснованной и доказанной явля-

ется необходимость применения 
альфа-липоевой кислоты (препара-
та Берлитион®) в составе комплекс-
ной патогенетической терапии при 
радикулопатии, а также при всех 
типах диабетической полиневро-
патии. Альфа-липоевая кислота 
(Берлитион®) не только уменьшает 
выраженность боли и парестезий, 
но и  способствует восстановле-
нию чувствительности, мышечной 
силы, оживлению глубоких реф-
лексов, улучшению электрофизио-
логических показателей.  

туннельных синдромов, компрес-
сией периферических нервов или 
демиелинизирующей полиневро-
патией, которая может протекать 
до определенного момента субкли-
нически. По этой причине клини-
чески особенное внимание следует 
обращать на наличие гипорефлек-
сии и на удлинение фазы релакса-
ции мышц.
При сахарном диабете (СД) па-
тологические изменения могут 
затрагивать периферические 
и  краниальные нервы, сплете-
ния и спинномозговые корешки. 
Полиневропатия возникает при 
СД 1 и 2 типа и в среднем встре-
чается у 50% больных СД. Диагноз 
«диабетическая полиневропа-
тия» (ДПН) ставится больному 
при наличии симптомов пора-
жения периферической нервной 
системы после исключения всех 
других причин этого пораже-
ния. Современное представление 
о  диабетической полиневропа-
тии связано с ее гетерогенностью, 
а  к  наиболее распространенным 
формам относятся дистальная 
симметричная сенсомоторная 
полиневропатия, вегетативная 
полиневропатия. Гораздо реже 
встречаются асимметрична я 
проксимальная моторная невро-
патия, диабетическая туловищная 
невропатия, острая болевая ДПН, 
невропатия мелких волокон и кра-
ниальная невропатия.
ДПН отличается не только разно-
образием форм, но и  клиничес-
кими проявлениями. Так, напри-
мер, дистальная симметричная 
сенсомоторная полиневропатия 
характеризуется в  первую оче-
редь нарушениями чувстви-
тельности в  дистальных отделах 
конечностей  – гипестезией или 
невропатическими проявления-
ми в дистальных отделах ног с по-
следующим вовлечением верхних 
конечностей. Выпадают глубокие 
рефлексы с ног, больные предъяв-
ляют жалобы на боли, дизестезии, 
сенситивную атаксию. Но даже 
при наличии мышечной атрофии 
в  области больших пальцев ног 
пациенты редко предъявляют 

Заключение

жалобы на мышечную слабость. 
Асимметричная проксимальная 
моторная невропатия клиничес-
ки проявляется острым началом 
с  выраженной болью, нередко 
носящей жгучий характер, с пос-
ледующей слабостью, похуданием 
мышц бедра, выпадением колен-
ного рефлекса. 
По мнению профессора И.В. Да- 
мулина, не стоит забывать 
и о таких причинах боли при са-
харном диабете, как возникно-
вение диабетических язв стопы, 
формирование сустава Шарко, 
а также таламические боли, при-
чиной которых становится раз-
вившийся на фоне СД инсульт 
в области таламуса, или возмож-
ные фантомные боли после удале-
ния конечности. 
Патогенез ДПН сложен. Ключевая 
роль в нем принадлежит окисли-
тельному стрессу, который рас-
сматривается в качестве ведущего 
механизма повреждения нервного 
волокна, и конечным продуктам 
гликирования. 
Традиционно основным способом 
профилактики и  лечения ДПН 
считается оптимальный конт-
роль гипергликемии, сосудистых 
факторов риска и профилактика 
трофических нарушений. В связи 
с современными взглядами на па-
тогенез ДПН большое значение 
имеют методы, направленные на 
восстановление антиоксидантной 
защиты и  снижение продукции 

свободных радикалов кислорода. 
В  настоящее время альфа-липое-
вую кислоту (например, препарат 
Берлитион®) рассматривают как 
один из эффективных и обязатель-
ных компонентов патогенетичес-
кой комплексной терапии ДПН. 
Эн доген н ы й а н т иокс и да н т 
Берлитион® назначается при всех 
типах диабетической полиневропа-
тии. Механизм действия препарата 
заключается в связывании свобод-
ных радикалов, стабилизации кле-
точных мембран, нормализации 
энергетического обмена нейро-
нов, восстановлении аксонального 
транспорта. Профессор И.В. Да- 
мулин акцентировал внимание 
аудитории на следующих доказан-
ных клинических эффектах аль-
фа-липоевой кислоты (препарат 
Берлитион®):
 ■ уменьшение выраженности бо-

лей, парестезий;
 ■ уменьшение выраженности сен-

сорных расстройств;
 ■ оживление глубоких рефлексов;
 ■ улучшение электрофизиологи-

ческих показателей (амплитуды 
М-ответа, скорости распростра-
нения возбуждения по нервам). 

Завершая выступление, доклад-
чик также отметил, что в качестве 
симптоматического лечения ДПН 
с  целью уменьшения болевого 
синдрома можно использовать 
анальгетики, НПВП, антидепрес-
санты, антиконвульсанты и мест-
но – капсаицин, лидокаин. 
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III Российский международный конгресс  
«Цереброваскулярная патология и инсульт»

Введение 
Профессор С.А. Румянцева и про-
фессор В.А. Ступин открыли 
симпозиум вопросом: «Ум и мыс-
лительный процесс – это матери-
альная или идеальная субстанция?» 
Кора головного мозга материальна 
и  представляет собой многослой-
ную нейронную ткань. В  состав 
коры входит около 14 млрд нейро-
нов и множество глиальных клеток 
(их количество примерно в десять 
раз больше). Нейроны передают 
друг другу или не нейрональным 
клеткам сигнал (нервный импульс) 
посредством синапсов. Число си-
напсов очень велико, что обеспе-
чивает большую площадь для пе-
редачи информации (некоторые 
клетки головного мозга могут иметь 
до 10 000 синапсов). Развитие нерв-
ной системы происходит за счет 
увеличения количества синапсов 
и усложнения их структуры. Однако 
именно колоссальное количество 
связей между нейронами и, соот-
ветственно, возможность мыслить 
и есть то идеальное, что отличает 
человека и его высшую нервную де-
ятельность от животного мира. 
«Когда мы говорим „стратегия 
и тактика борьбы за ум“, – поясни-
ла профессор С.А. Румянцева, – мы 
имеем в виду возможность усили-
вать связи между отдельными ней-

Стратегия и тактика борьбы за ум
В рамках симпозиума, организованного при поддержке компании «Валента Фарм», выступили 
специалисты из Российского национального исследовательского медицинского университета 
им. Н.И. Пирогова профессор Софья Алексеевна РУМЯНЦЕВА и профессор Виктор Александрович 
СТУПИН. Они представили свою книгу «Стратегия и тактика борьбы за ум», в которой изложены 
основные принципы рациональной фармакотерапии когнитивных и аффективных расстройств. 
Особое внимание на симпозиуме было уделено вопросам возбуждения и торможения синапсов, 
этиологии когнитивных расстройств, энергетике межнейронных связей. Специалисты убеждены, 
что на сегодняшний день борьба, которую ведет медицина за ум и хорошее настроение пациентов, 
невозможна без препаратов, нормализующих нейромедиаторный баланс.

ное  – гармония!»  – резюмировал 
профессор В.А. Ступин. При на-
рушении гармонии между процес-
сами возбуждения и торможения 
возможно возникновение когни-
тивных расстройств, которые по 
сути являются нарушениями наи-
более сложных функций голов ного 
мозга, с  помощью которых осу-
ществляется рациональное позна-
ние мира и взаимодействие с ним: 
речи, памяти, интеллекта, гнозиса, 
праксиса и внимания. Эти важней-
шие когнитивные фун кции  – тот 
комплекс навыков, которыми ов-
ладевает человек с раннего детства, 
фильтруя сигналы и осознавая ок-
ружающую среду. 
Основными причинами возникно-
вения когнитивных расстройств 
являются врожденная патология, 
дистресс, эндо- и  экзотоксины 
(хронический алкоголизм, нарко-
мания), сосудистая (нарушение 
кровотока по тем или иным причи-
нам) и дегенеративная патология.
Как возникают когнитивные на-
рушения? Очень часто отсутствие 
нормального питания мозга, на-
пример, вследствие дефицита кис-
лорода, при атеросклерозе или сер-
дечной недостаточности приводит 
к уменьшению синтеза медиаторов 
и как следствие – к когнитивным 
нарушениям. Так, у больных с со-

рональными популяциями за счет 
активации синаптических связей 
и выброса нейромедиаторов – это 
основа нашей жизни, если мы 
хотим развиваться».

Причины нарушения 
когнитивных функций 
В нормальном состоянии организм 
поддерживает количество синап-
сов (возбуждающих и тормозных) 
адекватно происходящим процес-
сам. В  возбуждающих синапсах 
одна клетка вызывает активиза-
цию другой. При этом возбужда-
ющий медиатор открывает каналы 
для входа натрия и выхода из нее 
калия, вызывая деполяризацию 
(активацию) постсинаптической 
мембраны. В тормозящих синапсах 
одна клетка тормозит активиза-
цию другой. Тормозящий медиа-
тор вызывает устремление потока 
отрицательно заряженных ионов 
калия и кальция в клетки, поэто-
му деполяризации не происходит. 
Система торможения предотвра-
щает множество реакций, которые 
не соответствуют потребностям 
приспособления к  окружающей 
действительности, и позволяет че-
ловеку адаптироваться. 
Нельзя сказать, что важнее для 
адаптации – возбуждение или тор-
можение. «В природе самое важ-
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судистыми легкими когнитивны-
ми нарушениями в два раза чаще 
диагностируется ишемическая 
болезнь сердца, в  четыре раза 
чаще  – аритмии и  артериальная 
гипертензия. 
Повышение артериального давле-
ния на 10 мм рт. ст. увеличивает 
риск развития сосудистой демен-
ции на 40%. Иначе говоря, возник-
новение когнитивных нарушений 
даже умеренного характера сви-
детельствует о  серьезных сбоях 
в организме.
Необходимо также отметить, что 
причиной развития когнитивного 
расстройства может стать успеш-
ная кардиоцеребральная реанима-
ция. Профессор С.А.   Румянцева 
уточнила суть патогенеза этого 
процесса: «При тяжелых пораже-
ниях мозга возникает воспалитель-
ный абактериальный энергобиоз 
определенного числа синапсов, 
формирующий дефицит медиато-
ров. Это не воспалительный про-
цесс в привычном понимании, это 
защитная реакция организма на 
критическое снижение кровотока 
и снижение числа синапсов в слу-
чае тяжелого морфологического 
процесса или снижение уровня ме-
диаторов на фоне тяжелого хрони-
ческого стресса». 

Астения: определение, признаки 
и клинические проявления 
Астении, тревоги, страхи, психо-
зы – это бич современного мира. 
Так, по данным разных авторов, 
на долю умеренных когнитивных 
расстройств приходится от 19 до 
52%. Астения диагностируется 
в 22–38% случаев на первичном те-
рапевтическом приеме, на приеме 
у  невролога количество больных 
с астеническими либо тревожны-
ми расстройствами значительно 
выше.
Астения переводится с  древне-
греческого как бессилие, полное 
отсутствие сил. В международной 
классификации болезней 10-го 
пересмотра (МКБ-10) астения от-
носится к  классу невротических 
расстройств, связанных со стрес-
сом и соматоформными расстрой-

Профессор С.А. Румянцева Профессор В.А. Ступин

любая работа, связанная с перена-
пряжением механизмов адаптации: 
частое переключение внимания 
при эмоциональном перенапря-
жении, длительная ответственная 
работа без эмоциональной и  фи-
зической разгрузки и  отпусков, 
нарушение режима сна и отдыха. 
H. Selye ввел термин «дистресс» – 
постоянное напряжение, которое 
человек не в состоянии перенести. 
Как дистресс влияет на медиатор-
ный баланс? Нарушение синтеза 
медиаторов ведет к  ишемии, по-
ражению сосудов и когнитивным 
нарушениям. Большой расход ме-
диаторов – к дистрессу, синдрому 
выгорания, астении, депрессии, 
тревоге. Одновременно большой 
расход медиаторов на фоне сниже-
ния их синтеза клинически реали-
зуется как инсульт.

Коротко о нарушениях сна
С одной стороны, расстройство 
сна сигнализирует о наличии асте-
нии, с другой – нарушение режи-
ма сна и отдыха может стать при-
чиной ее развития. В  этой связи 
необходимо своевременно пре-
рвать порочный круг. Профессор 
С.А.  Румянцева коротко напом-
нила, что выделяют пресомничес-
кие (трудности засыпания), ин-
трасомнические (частые ночные 
пробуждения и др.) и постсомни-
ческие (трудности пробуждения) 
нарушения сна. На сегодняшний 
день имеется широкий спектр 

ствами. Определяющие ключевые 
симптомы астении – это слабость 
и утомляемость, причем не физио-
логическая. Речь идет о патологи-
ческой утомляемости, которая воз-
никает без нагрузки и не проходит 
после отдыха. 
Отечественная наука определяет 
астению как астено-вегетативный 
синдром, зарубежные авторы – как 
синдром хронической усталости. 
Хронические симптомы астении 
хорошо известны: слабость, утом-
ляемость, эмоциональное рас-
стройство. Астению сопровождают 
и вегетативные нарушения: гипер-
гидроз, головокружения, гипер-
вентиляция, дислексия. Возможно 
развитие болевых феноменов, мо-
тивационных и эндокринных рас-
стройств, гиперестезии. 
Астения нередко сопутствует ог-
ромному количеству самых раз-
ных соматических заболеваний. 
Это послеоперационный период, 
эндокринные расстройства, легоч-
ные и сердечные заболевания, ге-
матологические, онкологические, 
коллагенозы, хроническая пече-
ночно-почечная недостаточность 
и  т.д. Качество жизни больного 
определяется даже не самим забо-
леванием, а  теми последствиями 
в виде тяжелой астенизации, кото-
рое оно за собой влечет. 
Реактивная астения – это компен-
саторная реакция здорового чело-
века на воздействие условно-пато-
генных факторов. Ее провоцирует 
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современных препаратов для ле-
чения инсомнии. Если сравнить 
возможности препаратов  – анк-
сиолитиков, производных пи-
ридина, мелатонинсодержащих 
препаратов и  производных эта-
ноламина, то наилучшим сно-
творным и  противотревожным 
эффектом обладает анксиолитик 
бромдигидрохлорфенилбензо-
диазепин  – Феназепам. Кроме 
того, Феназепам оказывает мяг-
кое релаксирующее и седативное 
действие, благоприятно влияя на 
расстройство засыпания, нару-
шения ночного сна, расстройство 
пробуждения.

Критерии диагностики 
когнитивных расстройств
Диагноз «легкие когнитивные на-
рушения» устанавливается, если 
пациент жалуется на снижение 
памяти и нарушение мнестичес-
ких функций, при этом у  него 
нормальное общее состояние ин-
теллекта, сохранная активность 
в повседневной жизни и отсутс-
твует деменция. 
Для оценки более тяжелых когни-
тивных расстройств разработа-
ны следующие диагностические 
шкалы: 
 ■ клиническая рейтинговая шка-

ла деменции, используется для 
скрининга деменции с преиму-
щественным поражением лоб-
ных долей;

 ■ краткая шкала оценки психи-
ческого статуса, применяет-
ся для экспресс-диагностики 
степени когнитивных рас-
стройств; 

 ■ батарея лобной дисфункции, 
позволяет определить наруше-
ния мышления, анализа, обоб-
щения, реакции, внимания 
и т.п.; 

 ■ тест рисования часов, исполь-
зуется для постановки диагноза 
деменции и  для дифференци-
альной диагностики деменции 
лобного или подкоркового 
типа от деменции, обусловлен-
ной болезнью Альцгеймера.

Для диагностики астении сущест-
вует ряд простых шкал, которые 

позволяют в  экспресс-режи-
ме, прямо в  ходе амбулаторно-
го приема, определить наличие 
астенических остатков невро-
тических синдромов. Астено-
невротический синдром можно 
диагностировать с  помощью 
шкалы астенического состояния, 
шкал для психологической диаг-
ностики уровня невротической 
астении и уровня невротизации. 

Роль гамма-аминомасляной 
кислоты в поддержании 
нейромедиаторного баланса
Главным тормозным медиатором 
является гамма-аминомасляная 
кислота (ГАМК). Известно, что 
ГАМК осуществляет передачи 
почти в  50% синапсов всех тор-
мозных нейронов. Кроме того, 
ГАМК обеспечивает корковую 
реализацию всех высших корко-
вых функций и в левом полуша-
рии, которое отвечает за логику, 
и в правом, которое отвечает за 
верное чувственное восприятие 
окружающего мира. 
Можно предположить, что каж-
дое химическое вещество в  ор-
ганизме ответственно за опреде-
ленную функцию. Однако это не 
совсем так. О  тонкости измене-
ний химически активных веществ 
в организме рассказал профессор 
В.А. Ступин: «Нобелевский ла-
уреат, русский ученый-химик 
Н.Н. Семенов выдвинул теорию 
о том, что природа не может син-
тезировать миллион химичес-
ки активных веществ, для этого 
потребовалось бы колоссальное 
количество энергии. Каждое из 
веществ, отнимая или прибавляя 
некоторые очень короткие цепоч-
ки, может менять свою функцию. 
Например, в мозге ГАМК теряет 
аминогруппу, замещаемую гид-
роксилом, и  становится гамма-
оксимасляной кислотой (ГОМК). 
При внутривенном введении она 
легко проникает через гематоэн-
цефалический барьер и  быстро 
тормозит все корковые сигналы. 
Оксибутират натрия  – натрие-
вая соль ГОМК  – используется 
в анестезиологии». 

ГАМК может играть роль не толь-
ко тормозного, но и возбуждаю-
щего медиатора, в  зависимости 
от того, возбуждающаяся или 
тормозная клетка подвергается 
инактивации. Торможение воз-
буждающих ГАМК-нейронов 
угнетает работу участка нейро-
нальной сети. Торможение тор-
мозных ГАМК-нейронов активи-
рует участок нейрональной сети. 
Именно поэтому для лекарств, 
синтезированных на базе ГАМК, 
характерно улучшение когни-
тивных функций, они оказывают 
транквилизирующее и  при этом 
антиастеническое действие. 

Возможности  
ноотропной терапии 
1972 г. можно считать началом эры 
ноотропной терапии (ноотроп – 
дословно «меняющий разум»). 
За это время было опубликовано 
более 700 статей и сформирована 
концепция о новой категории ле-
карств – ноотропов, действие ко-
торых направлено на сохранение 
интеллектуальной сферы за счет 
активации нейропластичности. 
Профессор В.А.  Ступин напом-
нил, что нейропластичность – это 
способность нервных элементов 
к  адаптивной перестройке под 
влиянием эндогенных (внутри-
клеточных) и  экзогенных (при-
внесенных снаружи) влияний. 
Механизмы нейропластичности 
реализуются через изменение воз-
будимости мембранных каналов 
клеток и  конфигурации дендри-
тов, реорганизацию чувствитель-
ности нейрональных рецепторов 
к  медиаторам, изменение струк-
туры и  активности синапсов, 
формирование новых синапсов. 
Эксперты более подробно рас-
смотрели возможности ноо-
тропной терапии на при-
мере препарата последнего 
поколения – Фенотропила. 
В отличие от пирацетама и дру-
гих первых ноотропов модули-
рующее влияние Фенотропила 
на ГАМКергические постси-
наптические рецепторы осу-
ществляется за счет активности 
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левовращающегося изомера-кон-
формера в  третьем положении. 
Фенильный радикал добавляет 
молекуле липофильность, позво-
ляя ей легко проникать через мем-
браны нервных клеток. Именно 
этим объясняются преимущества 
Фенотропила перед пирацетамом. 
Так, пирацетам оказывает анти-
амнестический эффект в дозе не 
менее 300 мг/кг, а Фенотропил – 
12,5 мг/кг. Одинаковые по глу-
бине эффекты вызываются 
Фенотропилом в  дозе 25 мг/кг 
и  пирацетамом в  дозе 600 мг/
кг. Соответственно Фенотропил 
в  25  раз активнее пирацетама. 
В  дозе 1200 мг/кг пирацетам не 
обеспечивает антиамнестичес-
кого эффекта, который вызыва-
ет Фенотропил в  дозе 50  мг/кг. 
Таким образом, антиамнестичес-
кое действие Фенотропила силь-
нее, пороговая доза ниже, а диапа-
зон эффективных доз шире, чем 
у пирацетама. 
Фенотропил легко проходит через 
гематоэнцефалический барьер, 
проникает через мембраны, не 
нарушая их целостности, облада-
ет 100%-ной биодоступностью. 
Кроме того, он достаточно медлен-
но выводится, поэтому оказывает 
длительный эффект. Препарат 
не метаболизируется, а  это зна-
чит, что вне зависимости от того, 
какие лекарственные средства па-
циент принимает дополнительно, 
эффект терапии Фенотропилом 
можно прогнозировать. 
На фоне применения Фенотропила 
наблюдается:
 ■ повышение уровня аденозин-

трифосфата;
 ■ активация аденилатциклазы;
 ■ усиление активности синапсо-

мальной фосфолипазы А;
 ■ усиление синтеза ядерной РНК 

в мозге;
 ■ усиление утилизации глюкозы;
 ■ улучшение когнитивных функ-

ций;
 ■ улучшение памяти. 

Фенотропил – первый представи-
тель класса модуляторов, то есть 
препаратов, которые обеспечи-
вают соразмерную перестройку 

функций центральной нервной 
системы. Модуляторы прямо не 
участвуют в передаче сигнала, но 
могут его либо ослабить, либо 
усилить в зависимости от актив-
ности медиатора, таким образом 
регулируя изменение активности 
нейрональных сетей. Другими 
словами, облегчая опосредован-
ную ГАМК передачу нервных им-
пульсов, Фенотропил заставляет 
центральную нервную систему 
работать сбалансированно. 
Именно поэтому препарат имеет 
широкий спектр применения. 
Помимо астении и утомляемости 
среди показаний к  назначению 
Фенотропила  – снижение спо-
собности к  обучению, голово-
кружение, последствия черепно-
мозговой травмы. Препарат будет 
полезен при начальных стадиях 
хронической ишемии мозга и бо-
лезни Альцгеймера. Фенотропил 
включен в целый ряд стандартов 
по оказанию медицинской помо-
щи, поэтому его можно назначать 
абсолютно безопасно, в частности 
пациентам в абстинентном состо-
янии с делирием и при острой ин-
токсикации, вызванной употреб-
лением психоактивных веществ, 
при эпилепсии, инсульте, внутри-
мозговом кровоизлиянии. 
Профессор С.А. Румянцева 
представила результаты Все- 
российской неинтервенцион-
ной наблюдательной программы 
ТРИУМФ. В рамках программы 
изучалась практика применения 
Фенотропила, определялась оп-
тимальная продолжительность 
лечебного воздействия у  паци-
ентов, страдающих хронической 
ишемией мозга и наблюдающих-
ся у  невролога или терапевта 
в  условиях первичного звена 
здравоохранения. Программа 
охватила 50 городов России, уда-
лось осуществить наблюдение 
за ходом терапии хронической 
ишемии мозга у  более 2000 па-
циентов, в ней были задейство-
ваны около 850 неврологов из 
500 лечебно-профилактических 
учреждений. Эффективность 
лечения оценивалась по субъ-

ективной шкале оценки асте-
нии (Multidimensional Fatigue 
Inventory). Полученные резуль-
таты показали, что применение 
Фенотропила приводит к выра-
женному снижению показателей 
астении в течение первого меся-
ца лечения, а  дальнейшее при-
менение на протяжении второго 
и  третьего месяцев позволяет 
приблизить достижение нор-
мальных показателей по шкале 
астении. Было также отмече-
но, что у  пациентов в  возрасте 
45–54 лет наблюдалось снижение 
выраженности астенического 
синдрома на 55–56% при приме-
нении препарата в течение двух 
и трех месяцев соответственно. 
У пациентов в возрасте от 55 до 
65  лет выраженность синдрома 
астении уменьшилась на 52%.
В ранее проведенных исследова-
ниях подтверждена эффектив-
ность Фенотропила в коррекции 
когнитивных нарушений при эпи-
лепсии и остром инсульте. 
Фенотропил имеет высокий про-
филь безопасности, средняя ра-
зовая доза составляет 100–200 мг 
(суточная 200–300 мг), продолжи-
тельность лечения  – от двух не-
дель до трех месяцев.

Заключение
Завершая симпозиум, профессор 
С.А. Румянцева дала несколько 
рекомендаций по лечению боль-
ных с  когнитивными нарушени-
ями. При легких когнитивных 
нарушениях можно рекомендо-
вать назначение Фенотропила, 
особенно в  сочетании с  пре-
паратами, действующими на 
другие медиаторные системы 
(Пантокальцин, Гингко Билоба). 
При умеренных когнитивных на-
рушениях показана комплексная 
терапия Фенотропилом с препа-
ратами из группы энергокоррек-
торов, которые помогают реали-
зовать его действие (Актовегин®, 
Цитофлавин, Церебролизин). При 
тяжелых когнитивных нарушени-
ях, деменции применяется золо-
той стандарт: холина альфосцерат 
или ингибиторы холинэстеразы. 
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П р о ф е с с о р  Р Н И М У 
и м .   Н.И.   П и р ог ов а 
П а в е л  Р у дол ь ф ови ч 

КАМЧАТНОВ напомнил слуша-
телям, что одной из основных 
причин развития любой сосудис-
той патологии, в том числе и со-
судистых мозговых нарушений, 
считается артериальная гипер-
тензия. Однако несмотря на то 
что около 45% населения в нашей 
стране знают об опасности повы-

Счастье – это хорошее здоровье 
и плохая память?! Современные 
возможности повышения качества 
жизни пациента
Рассмотрению наиболее оптимальных терапевтических подходов к нормализации артериального 
давления, предупреждению и лечению когнитивных расстройств, коррекции нарушений сна 
был посвящен симпозиум компании «Валента Фарм». На симпозиуме были представлены итоги 
общероссийской неинтервенционной наблюдательной программы ПЛАТОН, продемонстрировавшей 
эффективность и безопасность препарата Пантокальцин в достижении целевого уровня 
артериального давления и улучшении качества жизни пожилых пациентов с хронической 
ишемией мозга и артериальной гипертензией. Кроме того, были приведены данные исследований, 
подтверждающие выраженное противотревожное и снотворное действие препарата Феназепам, 
а также его высокую эффективность в устранении всех расстройств сна.

Профессор  
П.Р. Камчатнов

Как подружить пациента и лечение? Итоги общероссийской 
неинтервенционной наблюдательной программы ПЛАТОН

шенного давления, лишь 15% из 
них получают адекватное лече-
ние. «Мы в  течение нескольких 
лет проводили опрос наших па-
циентов, перенесших инсульт, по 
поводу контроля артериального 
давления и информированности 
о  факторах риска развития ин-
сульта. После перенесенного ин-
сульта 44% пациентов не контро-
лируют артериальное давление, 
а 50% считают, что главным фак-
тором риска развития инсульта 
является стресс»,  – констатиро-
вал докладчик. 
Однако даже эффективный конт-
роль артериального давления не 
позволяет полностью нивелиро-
вать риск развития цереброваску-
лярных или сердечно-сосудистых 
заболеваний, а  также добиться 
регресса уже сформировавшегося 
когнитивного дефицита в услови-
ях сосудистого поражения мозга. 

Зачастую заболевание развивает-
ся медленно, исподволь, приводя 
со временем к тяжелым наруше-
ниям психических функций, не-
редко достигающих степени де-
менции. Не существует лекарства, 
которое помогло бы больному 
полностью избавиться от пара-
лича или старческого слабоумия. 
В  данном случае задача врача  – 
сохранить пациенту работоспо-
собность и  способность к  само-
обслуживанию на максимально 
длительный период, обеспечив 
ему достойное качество жизни. 
Нередко врачам в  повседневной 
клинической практике приходит-
ся иметь дело с немотивирован-
ными пациентами, не готовыми 
лечиться. Немаловажную роль 
в  интеграции больного в  соци-
альную среду и выработке у него 
приверженности к терапии игра-
ют немедикаментозные методы 
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лечения (мультисенсорная сти-
муляция, ароматерапия, массаж, 
общение с животными, музыка, 
танцы). 
Профессор П.Р. Камчатнов на-
помнил, что человеческий мозг 
имеет фантастические ресурсы 
для восстановления нарушен-
ных функций и  для приобрете-
ния новых. Согласно современ-
ным представлениям в  основе 
как истинного восстановления, 
так и компенсации нарушенных 
функций при повреждениях го-
ловного мозга лежат механизмы 
нейропластичности, под которой 
подразумевается способность 
различных отделов центральной 
нервной системы к  реорганиза-
ции за счет прежде всего струк-
турных изменений в  веществе 
мозга. В  активизации механиз-
мов нейропластичности важную 
роль играют различные методы 
восстановительной терапии, ре-
абилитационных мероприятий. 
Именно на стимуляцию про-
цессов реорганизации нервных 
тканей, которые могут привести 
к  положительному результату, 
должна быть направлена и меди-
каментозная терапия. 
Таким образом, эффективным 
можно считать назначение па-
циентам с  сосудистыми забо-
леваниями головного мозга 
препаратов, способствующих 
нормализации метаболизма го-
ловного мозга, в  частности но-
отропных средств. В этой связи 
особый интерес представляет 
препарат Пантокальцин, дейст-
вующим веществом которого 
является гопантеновая кислота. 
Препарат выполняет стимулиру-
ющие функции, заставляя нейро-
ны более активно формировать 
новые связи. Пантокальцин взаи-
модействует с рецепторными сис-
темами головного мозга путем:
 ■ стимуляции ГАМК-рецепто-

ров;
 ■ стимуляции дофаминергичес-

ких рецепторов;

 ■ увеличения образования аце-
тилхолина в стриатуме;

 ■ проявления агонизма к  мю- 
и  каппа-опиоидным рецепто-
рам;

 ■ проявления антагонизма к кан-
набиоидным рецепторам.

Важно, что Пантокальцин не 
метаболизируется в  организме 
и выводится в неизменном виде. 
Данные о  его токсичности, не-
переносимости и передозировке 
отсутствуют. 
В открытом сравнительном ис-
следовании гопантеновая кисло-
та назначалась в дозе 1 г три раза 
в сутки в течение восьми недель1 
пациентам с умеренными когни-
тивными нарушениями сосудис-
того генеза. Больные, принимав-
шие гопантеновую кислоту (n = 28), 
и пациенты из группы сравнения 
(n = 17) были сопоставимы по 
всем показателям, средний воз-
раст участников исследования 
составил 54,8 года. Полученные 
результаты продемонстрирова-
ли эффективность гопантеновой 
кислоты в  восстановлении ког-
нитивных функций: после курса 
лечения в  группе гопантеновой 
кислоты имел место значитель-
но больший прирост когнитив-
ных функций по краткой шкале 
оценки психического статуса, чем 
в группе сравнения (+2,6 балла от 
исходного и  +0,3 балла соответ-
ственно), также были отмечены 
более высокие результаты при 
выполнении пробы Шульте и тес-
тов по шкале лобной дисфункции 
(р < 0,05). «Таким образом, иссле-
дование показало, что гопантено-
вая кислота (Пантокальцин) поз-
воляет больным в  значительной 
степени сконцентрировать вни-
мание и лучше выполнять тесты, 
направленные на оценку тех или 
иных функций, связанных с запо-
минанием, выполнением интерак-
тивной деятельности», – пояснил 
докладчик.
Профессор П.Р. Камчатнов при-
вел результаты новой общерос-

сийской неинтервенционной 
программы ПЛАТОН, в которой 
оценивались показатели артери-
ального давления и качество сна 
у пожилых пациентов с хроничес-
кой ишемией мозга на фоне арте-
риальной гипертензии, получав-
ших терапию Пантокальцином. 
Основная цель исследования 
заключалась в  изучении эф-
фективности и  переносимости 
Пантокальцина на фоне артери-
альной гипертензии в амбулатор-
ных условиях. В  исследовании 
приняли участие 1135 пациентов 
в возрасте 68 лет и старше, при-
нимавших Пантокальцин в дозе 
до 3 г три раза в сутки в течение 
12 недель. 
Пантокальцин благоприятно 
влиял на уровень артериально-
го давления: в ходе наблюдения 
отмечено достоверное снижение 
как систолического, так и  диа-
столического артериального дав-
ления, без случаев артериальной 
гипотензии. Уже через четыре 
недели терапии Пантокальцином 
пациенты отмечали облегчение 
засыпания и  улучшение само-
чувствия при пробуждении, 
а  через восемь недель  – досто-
верное улучшение качества сна 
(р < 0,05) и отсутствие гиперсом-
нии днем, причем 175 (27,35%) 
участников исследования даже 
отказались от гипнотиков. 
В  з а к л юче н ие  п р о ф е с с ор 
П.Р.   Камчатнов отметил, что 
полученные в  ходе общерос-
сийской неинтервенционной 
п рог ра м м ы П Л АТОН да н-
ные позволяют сделать вывод 
о  том, что терапия препаратом 
Пантокальцин способствует по-
вышению эффективности анти-
гипертензивной терапии, улуч-
шению качества сна, снижению 
лекарственной нагрузки на ор-
ганизм. Следовательно, можно 
рекомендовать назначение пре-
парата пожилым пациентам, 
страдающим сосудистыми забо-
леваниями головного мозга. 

1 Михайлова Н.А., Иващенко Р.А., Мурашина И.В., Камчатнов П.Р. Результаты применения Пантогама у больных с умеренными 
когнитивными нарушениями сосудистого генеза // Журнал неврологии и психиатрии им. С.С. Корсакова. 2009. Вып. 2. С. 47–50. 
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В настоящее время деменцию 
рассматривают как одно из це-
реброваскулярных осложне-
ний артериальной гипертензии. 
Гипертоническая энцефалопатия, 
соответственно микроангиопатия, 
поражение мелких церебральных 
артерий – это, по мнению про-
фессора О.Д. Остроумовой, и есть 
синдром сосудистых когнитивных 
нарушений и деменции. В этой 
связи в кардиологии большой ин-
терес представляют вопросы вли-
яния базисной терапии на когни-
тивные функции в целом. В 2013 г. 
был опубликован метаанализ 
17  рандомизированных контро-
лируемых исследований, который 
подтвердил, что современная ан-
тигипертензивная терапия до-
стоверно улучшает когнитивные 
функции4. 
Артериальную гипертензию отно-
сят к ассоциированным с возрас-
том заболеваниям – если у молодых 
людей частота гипертонической 
болезни составляет 10–15%, то у па-
циентов старше 60 лет распростра-
ненность гипертензии превышает 
70%. Точно такие же возрастные 
закономерности имеет и распро-
страненность инсомнии, которая 
является одной из причин неэф-
фективности антигипертензивной 
терапии. Два этих состояния тесно 
взаимосвязаны: с одной стороны, 
пациенты с артериальной гипер-
тензией в 2–2,5 раза чаще, чем лица 
с нормальным артериальным дав-
лением, страдают инсомнией, с дру-
гой стороны, у лиц с инсомнией 
распространенность артериальной 
гипертензии примерно в два раза 
выше, чем у лиц, которые не испы-
тывают проблем со сном. Таким 
образом, недостаточное количест-

во и качество сна увеличивает риск 
сердечно-сосудистых заболеваний 
и ишемической болезни сердца5. 
Уровень артериального давления 
коррелирует с фазами сна, «архи-
тектоника» которых при инсомнии 
нарушается. Доказано, что цирка-
дианный ритм влияет на артери-
альное давление и играет важную 
роль в развитии сердечно-сосудис-
тых заболеваний. При инсомнии 
артериальное давление не снижа-
ется ночью даже у нормотензив-
ных пациентов, что заставляет 
кардиологов наращивать дозу ан-
тигипертензивных препаратов, за-
частую безрезультатно. Профессор 
О.Д. Остроумова привела данные 
собственного опроса пожилых 
пациентов с артериальной гипер-
тензией, согласно которым в 91% 
случаев имела место инсомния, 
а назначение современной анти-
гипертензивной терапии не при-
вело к снижению повышенного 
артериального давления в ночные 
часы в 60% случаев. В целом же на-
рушения сна увеличивают не толь-
ко ночной уровень артериального 
давления, но и среднесуточный, 
в результате чего возрастает гипер-
тоническая нагрузка. 
По словам докладчика, удиви-
тельные результаты в отноше-
нии показателей артериального 
давления продемонстрировала 
общероссийская неинтервенци-
онная наблюдательная программа 
ПЛАТОН, в ходе которой оцени-
валась эффективность и перено-
симость терапии Пантокальцином 
у больных хронической ишемией 
мозга и артериальной гипертен-
зией. Согласно полученным дан-
ным, уже ко второму визиту как 
в общей группе (n = 1135), так 

2 Skoog I., Lernfelt B., Landahl S. et al. 15-year longitudinal study of blood pressure and dementia // Lancet. 1996. Vol. 347. № 9009. P. 1141–1145. 
3 Launer L.J., Masaki K., Petrovitch H. et al. The association between midlife blood pressure level and late-life cognitive function. The Honolulu–
Asia Aging Study // JAMA. 1995. Vol. 274. № 23. P. 1846–1851.
4 Levi Marpillat N., Macquin-Mavier I., Tropeano A.I. et al. Antihypertensive classes, cognitive decline and incidence of dementia: a network 
meta-analysis // J. Hypertens. 2013. Vol. 31. № 6. P. 1073–1082. 
5 Hoevenaar-Blom M.P., Spijkerman A.M., Kromhout D. et al. Sleep duration and sleep quality in relation to 12-year cardiovascular disease 
incidence: the MORGEN study // Sleep. 2011. Vol. 34. № 11. P. 1487–1492.

Профессор  
О.Д. Остроумова

Артериальная гипертензия как фактор риска развития 
когнитивных расстройств и инсомнии

Точку зрения кардиолога 
в отношении предупреж-
дения и лечения когни-

тивных нарушений у больных 
артериальной гипертензией пред-
ставила профессор МГМСУ им. 
А.И. Евдокимова и Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова, вице-прези-
дент РМОАГ Ольга Дмитриевна 
ОСТРОУМОВА. По мнению до-
кладчика, в кардиологии взаимо-
связь артериальной гипертензии 
и когнитивных нарушений стала 
рассматриваться не так давно, по-
этому исследований, посвященных 
изучению этой проблемы, пока 
немного. 
Наблюдательное исследование 
Goteborg Study, длившееся 15 лет, 
показало, что уровень повышен-
ного артериального давления 
у пожилых людей в возрасте 70 лет 
является предиктором развития 
деменции в возрасте 79–85 лет2. 
Продолжавшееся около 30 лет ис-
следование Honolulu-Asia Aging 
Study, в котором приняли участие 
почти 3735 человек в возрасте от 
45 до 50 лет, продемонстрировало, 
что высокое систолическое артери-
альное давление в середине жизни 
прямо коррелирует с риском разви-
тия когнитивных нарушений в по-
жилом возрасте3. 
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Инсомния – расстройство, 
связанное с трудностя-
ми инициации (начала) 

и/или поддержания сна. По сло-
вам доцента кафедры неврологии 
и мануальной терапии Казанской 
государственной медицинской 
академии, к.м.н. Лидии Ринадовны 
КАДЫРОВОЙ, инсомния являет-
ся одним из самых распространен-
ных нарушений сна, манифеста-
ция которого может происходить 
в 20-летнем возрасте и возрастать 
по мере продолжительности жизни 
человека. Так, например, согласно 
опросу, из порядка 15 тыс. жителей 
Европы в возрасте от 15 до 100 лет 
19% отмечали у себя симптомы 
инсомнии6. 
Сон представляет собой последо-
вательность функциональных со-
стояний головного мозга – фазы 
медленного сна (ортодоксальный 
сон, без сновидений) и фазы быс-
трого сна (парадоксальный сон, 
со сновидениями). Выделяют три 
вида нарушений сна – пресомни-
ческие, интрасомнические, пост-
сомнические, каждому из которых 
соответствуют свои специфичес-
кие жалобы пациентов, однако 
тревога и страх отмечаются всегда, 
независимо от типа инсомнии. 
Как показывает клиническая прак-
тика, до 80% пациентов страдают 

вторичной инсомнией. Причины 
вторичных инсомний разнооб-
разны, но самыми распростра-
ненными считаются тревожные 
расстройства (30%), аффективные 
расстройства (16%), обструктив-
ный храп (14%). Пациента в пер-
вую очередь беспокоит бессонни-
ца, однако важно уточнить, какие 
еще симптомы он отмечает. Так, 
например, при наличии трево-
ги пациент будет жаловаться на 
чувство нервного напряжения, 
взвинченность, нервозность, серд-
цебиение, покалывание в области 
сердца, ощущение комка в горле, 
неудовлетворенность вдохом. 
В целом же методы обследования 
таких пациентов должны вклю-
чать, помимо клинической оцен-
ки, анкетирование, а также тести-
рование психической сферы для 
выявления психоэмоциональных 
причин, лежащих в основе инсом-
нии. При необходимости пациенту 
следует пройти полисомнографию 
и инструментальные и лаборатор-
ные исследования для выявления 
возможных органических причин 
нарушений сна.
Тактика наиболее оптимального 
лечения больных инсомнией пре-
дусматривает, во-первых, устране-
ние факторов, вызывающих инсом-
нию, и, во-вторых, мероприятия 

К.м.н. 
Л.Р. Кадырова

и в группе без коррекции антиги-
пертензивной терапии (n = 1094) 
отмечалось достоверное сни-
жение артериального давления 
(р < 0,0001): систолического арте-
риального давления более чем на 
6 мм рт. ст., диастолического – на 
3,8 мм рт. ст., а к третьему визиту 
снижение систолического артери-
ального давления составило более 
10 мм рт. ст., а диастолического – 
6 мм рт. ст. 
«Почему произошло снижение 
показателей артериального давле-

ния, если Пантокальцин не явля-
ется гипотензивным препаратом? 
Это можно объяснить его благо-
приятным воздействием на такие 
показатели сна, как легкость засы-
пания, качество сна, пробуждение 
и состояние утром после пробуж-
дения. Данный препарат облада-
ет мягким противотревожным, 
ремодулирующим действием, что 
и внесло свою лепту в достижение 
целевого уровня артериального 
давления, улучшение качества сна 
и улучшение качества жизни па-

циентов с артериальной гипертен-
зией», – подчеркнула профессор 
О.Д. Остроумова. 
Препарат Пантокальцин, выпус-
каемый в дозах 250 и 500 мг, защи-
щает головной мозг при гипоксии 
и токсических воздействиях, улуч-
шает память, внимание и мышле-
ние, а также улучшает умственную 
и физическую способность без 
риска повышения артериально-
го давления, отметила профес-
сор О.Д. Остроумова, завершая 
выступление. 

Инсомния. Расстройство сна и жалобы пациентов

по нормализации сна. Основные 
группы препаратов, применяемые 
для лечения нарушений сна, пред-
ставлены барбитуратами, бен-
зодиазепинами, Z-гипнотиками, 
препаратами с мелатонином и про-
изводными этаноламина. Все они 
в той или иной степени влияют 
на различные нарушения сна, но 
только барбитураты и бензодиазе-
пиновые транквилизаторы способ-
ны воздействовать на тревожный 
компонент. 
Однако согласно рекомендациям 
Американской академии медицины 
сна 2008 г. применение препаратов 
барбитуратовой кислоты не реко-
мендуется для лечения как первич-
ной, так и вторичной инсомнии7. 
При этом пациенты с вторичной 
инсомнией нуждаются в приеме 
препаратов, обладающих снотвор-

6 Ohayon M.M., Roth T. Place of chronic insomnia in the course of depressive and anxiety disorders // J. Psychiatr. Res. 2003. Vol. 37. № 1. P. 9–15.
7 Schutte-Rodin S., Broch L., Buysse D. et al. Clinical guideline for the evaluation and management of chronic insomnia in adults // J. Clin. Sleep 
Med. 2008. Vol. 4. № 5. P. 487–504.
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III Российский международный конгресс  
«Цереброваскулярная патология и инсульт»

Одной из основных причин 
развития сосудистых моз-
говых нарушений, в том 

числе инсульта, считается артери-
альная гипертензия. Считается, 
что повышенный уровень арте-
риального давления прямо кор-
релирует с риском развития ког-
нитивных нарушений в пожилом 
возрасте, в свою очередь своевре-
менная антигипертензивная те-
рапия достоверно улучшает ког-
нитивные функции. 
Эффективным направлением 
помощи пациентам с сосудис-
тыми заболеваниями головного 
мозга, артериальной гипертензи-
ей, когнитивными нарушениями 
является применение препара-
тов с нейрометаболическим дей-
ствием. Итоги общероссийской 
неинтервенционной программы 
ПЛАТОН показали, что тера-
пия ноотропным препаратом 

Пантокальцин способствует по-
вышению эффективности анти-
гипертензивной терапии, норма-
лизации артериального давления, 
улучшению качества сна и повы-
шению качества жизни у пациен-
тов с артериальной гипертензией 
и хронической ишемией мозга. 
Неэффективность антигипертен-
зивной терапии может быть след-
ствием нарушений сна. Кроме 
того, недостаточное количество 
и качество сна увеличивает риск 
сердечно-сосудистых и цереб-
роваскулярных заболеваний. На 
симпозиуме были представлены 
убедительные данные о том, что 
препарат Феназепам обладает оп-
тимальным сочетанием клини-
ческих эффектов, позволяющих 
устранить все расстройства сна, 
а также различные невротические 
и неврозоподобные состояния, 
сопровождающиеся тревогой. 

ным, седативным и анксиолити-
ческим эффектом. В то же время 
сравнение клинических эффектов 
основных классов снотворных пре-
паратов показывает, что только 
бензодиазепиновым транквилиза-
торам свойственны анксиолити-
ческий, седативный и гипнотичес-
кий эффекты, в отличие от других 
групп препаратов, оказывающих 
анестетическое и парализующее 
действие во время сна. Доказано, 
что бензодиазепины эффективны 
при всех видах расстройств сна, об-
ладают широким спектром свойств 
(анксиолитическим, седативным, 
противосудорожным, миорелак-
сирующим, вегетостабилизирую-
щим) и благоприятным профилем 
переносимости8. 
К сожалению, арсенал лекарст-
венных средств, которым могут 
пользоваться врачи, неуклон-
но сокращается. Сейчас мно-
гие транквилизаторы бензо-
диазепинового ряда требуют 
особых условий хранения, оборота, 
транспортировки, что сильно огра-
ничивает врачей. Согласно поста-
новлению Правительства РФ № 78 
от 04.02.2013, список психотропных 
веществ, оборот которых в стране 
ограничен, пополнили такие пре-
параты, как алпразолам, диазепам, 
клоназепам, лоразепам. Однако 
Феназепам не вошел в последнее 
обновление данного списка и вы-
писывается на простом рецептур-
ном бланке № 107/У, поэтому паци-
енты могут приобрести препарат 
в любой аптеке.
Феназепам показан к применению 
при расстройстве сна, а также при 
различных невротических, невро-
зоподобных состояниях, сопровож-
дающихся тревогой, он считается 
препаратом, обладающим опти-
мальным сочетанием клинических 
эффектов9. «Говоря об инсомнии 
и тревоге, мы делаем акцент на двух 
эффектах Феназепама – снотвор-
ном и анксиолитическом», – уточ-
нила докладчик. Преимущество 
препарата Феназепам заключается 

в том, что он эффективно устраня-
ет все виды расстройства сна: засы-
пания, ночного сна и пробуждения.
В исследовании по оценке эффек-
тивности препарата Феназепам 
в дозе 2 мг/сут назначался па-
циентам с различными видами 
расстройства сна. Согласно полу-
ченным данным, на седьмой день 
терапии Феназепамом у пациен-
тов наблюдались уменьшение рас-
стройств засыпания, пробуждения 
и полная редукция нарушений ноч-
ного сна. 
Сравнительное исследование фар-
макокинетики бензодиазепиновых 
транквилизаторов продемонстри-
ровало, что Феназепам обладает 
самым мощным среди них проти-
вотревожным эффектом, который 
благодаря анксиолитическому 
действию более эффективно устра-
няет тревогу и страх9. 
Терапию Феназепамом при нару-
шениях сна и наличии тревожного 
состояния следует начинать с не-

большой дозы – по 0,25–0,5 мг/сут 
за 20–30 минут до сна. Через два – 
четыре дня терапии, с учетом эф-
фективности и переносимости пре-
парата, доза может быть увеличена 
до 4–6 мг/сут. Рекомендованный 
курс лечения составляет 14 дней, 
максимальная суточная доза не 
должна превышать 10 мг. 
Завершая выступление, Л.Р.  Ка-
дырова подчеркнула следу-
ющие пр еим у ще с тв а  пр е-
парата Феназепам: высокая 
эффективность в устранении всех 
расстройств сна, выраженное 
противотревожное и снотворное 
действие, широкий коридор те-
рапевтических доз (0,5–1–2,5 мг). 
Кроме того, Феназепам входит 
в список программы обеспечения 
необходимыми лекарственными 
средствами, перечень жизненно 
необходимых и важнейших ле-
карственных препаратов и выпи-
сывается на простом рецептурном 
бланке № 107/У.

8 Outhoff K. The pharmacology of anxiolytics // S. Afr. Pharm. J. 2011. Vol. 78. № 1. P. 24–29.
9 Середин С.Б., Воронина Т.А., Незнамов Г.Г., Жердев В.П. Феназепам: 25 лет в медицинской практике. М.: Наука, 2007.

Заключение
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Роль наблюдательных программ 
для практической медицины

Открывая телеконференцию, академик РАН, заслужен-
ный деятель науки РФ, директор научно-образователь-
ного центра «Психосоматическая медицина», заведую-
щий кафедрой психиатрии и психосоматики Первого 
МГМУ им. И.М. Сеченова Анатолий Болеславович 
СМУЛЕВИЧ отметил большое значение таких на-
блюдательных программ, как программа СТАРТ, для 
практической медицины и поблагодарил компанию 
«Валента Фарм» за поддержку в ее реализации.
Расстройства вегетативной нервной системы оста-
ются частой причиной обращения пациентов к тера-
певтам и неврологам амбулаторного звена. Уточнить 
природу таких расстройств на амбулаторном приеме 
зачастую бывает очень сложно, особенно если имеют 
место вегетативные пограничные психосоматические 
расстройства. 
Академик РАН А.Б. Смулевич охарактеризовал ос-
новные психические расстройства, которые обычно 
наблюдаются в практике врача-невролога. Во-первых, 
это расстройства, которые отмечаются в дебюте нев-
рологических заболеваний (болезнь Паркинсона, 
рассеянный склероз, инсульт): депрессия/дистимия, 
синдром хронической усталости, различные тревож-
но-фобические расстройства и патохарактерологичес-
кие изменения.

Во-вторых, к неврологу также часто обращаются 
пациенты со стертыми формами расстройств ве-
гетативной нервной системы, за которыми могут 
скрываться более серьезные психические заболева-
ния. Так, синдром юношеской несостоятельности, 
диссоциативные расстройства, патологическая ре-
акция горя, дисморфофобия/мания, двигательные 
расстройства могут лежать в продроме психичес-
ких болезней. 
В-третьих, в практике невролога нередко встречают-
ся и псевдосоматические/псевдоневротические рас-
стройства, которые имитируют соматическую пато-
логию. Речь идет о конверсионных расстройствах, 
псевдоэпилептических и истерических припадках, 
алгиях и органных неврозах, нозофобиях и наличии 
невропатической конституции у пациента. 
Таким образом, к неврологу обращаются пациен-
ты с широким спектром психических расстройств. 
Отсутствие четких диагностических алгоритмов 
существенно затрудняет их вычленение. В этой 
связи, по словам академика РАН А.Б. Смулевича, 
возникла необходимость в простом и точном диа-
гностическом инструменте, в качестве которого 
и был выбран опросник голландского специалис-
та д-ра Беренда Терлуина (The Four-Dimensional 
Symptom Questionnaire – 4DSQ), а русскоязычная 
версия вопросника (4ДДСТ) была успешно апро-
бирована в рамках наблюдательной программы 
СТАРТ. 

Телеконференция с международным участием

Проблема пациента: тайные 
знаки нервной системы
В рамках телеконференции с международным участием, организованной компанией «Валента Фарм», 
рассматривались проблемы дифференциальной диагностики психических сдвигов у соматических 
больных. Обсуждались актуальные возможности диагностического инструмента для выявления 
соматизированных психических расстройств – опросника 4DSQ/4ДДТС, разработанного голландскими 
исследователями для оценки дистресса, депрессии, тревоги, соматизации и прошедшего русскоязычную 
адаптацию. Были представлены итоги российской неинтервенционной наблюдательной программы 
СТАРТ, в ходе которой была подтверждена эффективность препарата Тералиджен в устранении 
соматических и психоэмоциональных симптомов. В работе телеконференции приняли участие 
зарубежные и российские эксперты в области неврологии и психиатрии, а также ведущие специалисты 
из крупнейших российских регионов.
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История создания и практическая ценность
опросника 4DSQ

В начале своего выступления врач общей практи-
ки, старший научный сотрудник кафедры терапии 
и  геронтологии научно-исследовательского инс-
титута EMGO медицинского центра Университета 
VU Амстердама (Нидерланды), доктор Беренд 
ТЕРЛУИН (Berend Terluin), поблагодарив компа-
нию «Валента Фарм» и всех участников телекон-
ференции за столь пристальное внимание к раз-
работанному им в  соавторстве с  голландскими 
специалистами опроснику 4DSQ, кратко охарак-
теризовал сферу своих научных интересов. Они 
включают в  первую очередь проблемы стресса 
или нервного срыва, то есть состояния, близкого 
по своей сущности к  расстройствам адаптации 
и  эмоциональному выгоранию. По словам д-ра 
Б.  Терлуина, голландские терапевты используют 
в качестве диагноза термин «нервный срыв», кото-
рый считается нормальной реакцией на слишком 
большой стресс. Человек не может справиться со 
стрессом самостоятельно, что приводит к социаль-
ной дисфункции и получению больничных листов 
по нетрудоспособности.
«В конце 1980-х – начале 1990-х гг., будучи врачом 
общей практики, я задался целью установить, в чем 
отличия нервного срыва от тревожных и депрес-
сивных расстройств. Я  обнаружил, что нервный 
срыв прежде всего характеризовался очень тя-
желым дистрессом, раздражительностью, утом-
ляемостью, чувством напряжения, проблемами 
со сном и  всеми симптомами типа „больше не 
могу“», – пояснил докладчик. На основании соб-
ранных данных, проведения факторного и  клас-
терного анализа д-р Б. Терлуин определил четыре 
основных фактора/домена нервного срыва: дист-
ресс, депрессия, тревога, соматизация. Конечным 
результатом проведенной работы стала разработ-
ка четырехмерного опросника 4DSQ для оценки 
и разделения клинических проявлений этих фак-
торов в условиях первичного звена. 
Опросник 4DSQ представляет собой анкету для са-
мостоятельного заполнения пациентами. Перечень 
вопросов состоит из 50 пунктов, оценивающих 
выраженность симптомов по шкалам дистресса 
(16 пунктов), депрессии (6 пунктов), тревожности 

Диагностика автономных расстройств. 
Ведение пациентов с диагнозом
вегетативной дистонии, соматоформной 
дисфункции нервной системы

Проблему диагностики автономных расстройств 
поднял заведующий кафедрой нервных болезней, ди-
ректор клиники нервных болезней Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова, д.м.н., профессор Владимир 
Анатольевич ПАРФЕНОВ. Он отметил, что пациен-
ты, обращаясь за помощью к неврологу, как правило, 
уже имеют целый спектр самых разнообразных нев-
рологических расстройств, которые в соответствии 
с международной классификацией болезней 10-го 
пересмотра (МКБ-10) определяются как расстрой-
ства вегетативной (автономной) нервной системы 
(G90) и кодируются преимущественно как «другие 
расстройства автономной нервной системы» (G90.8) 
и «расстройство автономной нервной системы не-
уточненное» (G90.9). «По сути мы наблюдаем патоло-
гию вегетативной нервной системы при отсутствии 
неврологического заболевания», – пояснил профес-
сор В.А. Парфенов. 
Между тем еще академик РАМН А.М. Вейн в своей 
книге «Вегетативные расстройства» (2010) представил 
классификацию вегетативных нарушений, которые 
проявляются в виде самых разнообразных вегетатив-
но-эмоциональных синдромов, неврозов, психичес-
ких заболеваний, органических заболеваний голов-
ного мозга, соматических заболеваний, выступают 
в виде сегментарных или периферических вегета-
тивных нарушений и т.д. Структура синдрома веге-
тативной нервной дисфункции представлена прежде 
всего психовегетативным синдромом, а также синд-
ромом периферической вегетативной недостаточно-
сти и ангиотрофоалгическим синдромом. За этими 
синдромами может скрываться огромное количество 
разнообразных заболеваний, которые очень слож-
но дифференцировать врачам амбулаторного звена. 
Вследствие размытости границ синдромов дисфунк-
ции автономной нервной системы и психосоматичес-
ких расстройств отсутствуют четкие диагностические 
и лечебные алгоритмы для оказания специализиро-
ванной помощи таким пациентам. Ошибки в веде-
нии пациента с диагнозом «вегетативная дистония» 
препятствуют постановке правильного диагноза, 
снижают качество жизни больных, создают иллюзию 
положительного действия многих малоэффективных 
лекарственных средств и методов лечения.
Рациональный, научно обоснованный подход 
предполагает установку правильного диагноза, 
эффективное лечение врачом-неврологом сочетан-
ных неврологических заболеваний, а при наличии 
у больного выраженной тревоги, депрессии или дру-
гих психических расстройств – консультацию врача-

психиатра. Именно такой подход способствует по-
вышению приверженности пациентов регулярному 
лечению. Однако он невозможен без инструмента 
для первичного скрининга психических сдвигов 
в структуре синдрома вегетативной дистонии в ус-
ловиях первичного звена, позволяющего грамотно 
проводить маршрутизацию пациентов и использо-
вать стандарты лечения по назначению. 

Телеконференция с международным участием
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(12 пунктов) и соматизации (16 пунктов). Согласно 
представленной четырехфакторной модели, дист-
ресс коррелирует с соматизацией и лежит в основе 
депрессии и тревоги. 
Анализ суммы баллов по шкале дистресса дает воз-
можность оценить серьезность проблемы и уточ-
нить последствия стресса. Сумма баллов по шкале 
депрессии позволяет определить вероятность на-
личия депрессивного расстройства, более конкрет-
ные и специфические симптомы которого можно 
выявить с помощью шкалы тревожности. Шкала 
соматизации помогает уточнить выраженность 
соматических симптомов, которые обычно со-
путствуют дистрессу, оценить наличие некоторых 
факторов (стресс, «сенситизация» центральной 
нервной системы, когниции, болезненное поведе-
ние и пр.), стимулирующих и ускоряющих развитие 
расстройства. В  результате анализа полученных 
ответов можно говорить о характере превалиру-
ющего компонента в структуре психических рас-
стройств у пациента. 
Завершая выступление, Б. Терлуин подчеркнул, 
что применение опросника 4DSQ в рутинной кли-
нической практике способствует выявлению тре-
вожности и депрессивных расстройств, позволяет 
оценить степень тяжести заболевания в динамике, 
облегчает обсуждение с пациентом его психологи-
ческих проблем.

Локализация и валидация 
опросника 4DSQ в России 

Как отметила заведующая научно-образователь-
ным клиническим центром «Психосоматическая 
медицина» Первого МГМУ им. И.М. Сеченова, 
д . м .н . ,  п р о ф е с с ор А л ис а  Вла д и м и р овна 
АНДРЮЩЕНКО, данные аналитических отчетов 
за последние годы подтверждают, что уточнение 
природы нарушений расстройств у больных с диа-
гнозом «дисфункция вегетативной нервной систе-
мы» на амбулаторном приеме неврологов весьма за-
труднено. Существует проблема гиподиагностики 
психических нарушений, отсутствует клиническая 
квалификация большого числа жалоб, определяе-
мых психологами как психологический дистресс. 
Данные собственных исследований и результаты 
аналитических отчетов демонстрируют необходи-
мость разработки междисциплинарного подхода 
к диагностике патологии, скрытой под диагнозом 
«расстройства вегетативной нервной системы». 
В 2013 г. Совет экспертов, возглавляемый акаде-
миками РАН Н.Н. Яхно и  А.Б. Смулевичем, под-
твердил, что система здравоохранения РФ нуж-
дается в эпидемиологических исследованиях для 
уточнения места расстройств вегетативной нерв-
ной системы в структуре заболеваемости, в новой 

парадигме диагностики и лечения этой патологии 
(это невозможно было сделать без согласования 
различных рубрикаций – разделов F и G по МКБ-
10), в разработке системного подхода к оказанию 
медицинской помощи. Полученные результаты 
могли бы способствовать оптимизации лечебного 
процесса на уровне специальности «неврология», 
модернизации спектра лечебных услуг, в том числе 
легитимизации выписки неврологами ряда ле-
карств с психотропными свойствами. 
В этой связи большой интерес, по мнению профес-
сора А.В. Андрющенко, представляют результаты 
предложенной Советом экспертов многоступенча-
той программы изучения расстройств автономной 
вегетативной нервной системы (2012–2014). Прежде 
всего была запущена новая технология первичного 
скрининга психических расстройств, ориентиро-
ванная на больных с расстройствами вегетативной 
нервной системы. После обобщения российского 
и зарубежного клинического опыта и поиска уни-
версального инструмента для выявления психичес-
ких нарушений у данной категории пациентов был 
выбран опросник 4DSQ. Он прошел клиническую 
валидацию в  Нидерландах и  оценку кросс-куль-
турной надежности в Польше, где показал хорошие 
психометрические свойства. 
Клиническая релевантность представленного инс-
трумента не вызывает сомнений. Опросник при-
знан высокочувствительным скрининговым инс-
трументом, способным улавливать и  проводить 
первичное дифференцирование в пределах четырех 
доменов, которые могут находиться в различных 
ассоциациях и степени превалирования у разных 
пациентов (рис. 1). 
Домены «депрессия» и «тревога» позволяют провес-
ти раннюю диагностику депрессий и  расстройств 
тревожного спектра с характеристикой уровней ги-
потомии, соматизации и дистресса. Домен «сомати-
зация» – раннюю диагностику «презентационной» 
соматизации, то есть доминирующих соматизиро-
ванных проявлений, характеризующих психические 
заболевания. Домен «дистресс» дает возможность не 
только диагностировать уровень психической трав-
матизации, но и определить клинические особен-
ности верифицированных психических расстройств 
у данного пациента с учетом возможной патогенети-
ческой связи дистресса с депрессивным, тревожным 
и  соматоформными расстройствами. Проявления 
дистресса могут быть аналогичны симптомам сома-
тоформной дисфунк ции автономной нервной систе-
мы, что в МКБ-10 относится к области психической 
патологии (кодировки F), а дальнейшая классифика-
ция данного расстройства проводится в зависимос-
ти от степени соотношения психического и сомати-
ческого компонентов в картине заболевания. 
Было принято решение о  трансфере опросника 
4DSQ в  отечественную клиническую практику. 
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Рис. 1. Клиническая релевантность четырехмерного опросника 4DSQ/4ДДТС
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По словам профессора А.В. Андрющенко, акту-
альность переноса такого инструмента в условия 
российской медицинской реальности очевидна. 
Представленный инструмент содержит 50 воп-
росов, на которые пациент с верифицированным 
по комплексу соматических признаков диагнозом 
«расстройство вегетативной нервной системы» 
способен ответить за 7–15 минут. Это не несет до-
полнительной фармакоэкономической нагрузки на 
систему здравоохранения. 
Процедура трансфера подразумевала лингвисти-
ческую валидацию и психометрическое тестирова-
ние, которое проводилось путем сравнения резуль-
татов, получаемых при тестировании с помощью 
данного опросника в  популяции оригинальной 
языковой версии (Нидерланды) и в русскоязычной 
популяции. На этапе лингвистической валидации 
были выполнены адекватный перевод опросника 
на русский язык, «обратный» перевод, тестирова-
ние полученной версии в ходе интервью с пациен-
тами и окончательная проверка текста независи-
мыми экспертами и  переводчиками. Финальная 
языковая версия позволила перейти к следующему 
этапу исследования – психометрической валида-
ции опросника 4DSQ. 
Лингвистическая и  кросс-культурная психо-
метрическая валидация русскоязычной вер-
сии четырехмерного опросника для оценки 
дистресса, депрессии, тревоги и  соматизации 
(4ДДТС) была выполнена на базе Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова. Одновременно с этим было про-
ведено эпидемиологическое исследование СТАРТ 
1 для уточнения эпидемиологической ситуации 
и потребности в новой технологии скрининг-диа-
гностики, а также для подтверждения возможнос-
ти широкого внедрения русскоязычной версии оп-
росника 4ДДТС. 
«В исследование были включены 243 пациента, об-
ратившихся за консультацией к неврологу в поли-
клиническое отделение при Клинике нервных бо-
лезней Первого МГМУ им. И.М. Сеченова в период 
с июля по декабрь 2013 г. Беренд Терлуин отобрал из 
своей базы данных информацию о 1124 пациентах, 
заполнявших опросник 4DSQ при первичном об-
ращении к врачам общей практики в Нидерландах. 
Из этой базы для каждого российского пациента 
в  произвольном порядке были выбраны по два 
пациента соответствующего пола и  возраста»,  – 
уточнила профессор А.В. Андрющенко. После под-
писания информированного согласия на участие 
в  исследовании пациенты заполняли опросник 
4ДДТС в кабинете врача. Дальнейший анализ дан-
ных осуществлялся независимыми экспертами. 
Статистическая обработка информации для обос-
нования кросс-культурной эквивалентности мето-
дики проводилась при помощи конфирматорного 
факторного анализа и сходных по задаче процедур 

выявления неэквивалентности пунктов с помощью 
DIF-анализа. 
При проверке статистической надежности русс-
коязычной версии опросника, а точнее при оцен-
ке внутренней согласованности пунктов четырех 
психометрических шкал (дистресс, депрессия, 
тревога, соматизация) было установлено: в целом 
все элементы русскоязычной версии соответству-
ют основной цели опросника и  оценивают те же 
параметры, что и оригинальный опросник 4DSQ. 
Однако данные DIF-анализа показали различия 
в ряде ответов российских респондентов, в част-
ности относящихся к  оценке дистресса, трево-
ги и  соматизации. В  целом по шкале дистресса 
и шкале тревоги итоговое значение отличалось на 
2 балла от аналогичного результата для голланд-
ской группы, а по шкале соматизации – на 4 балла. 
По шкале депрессии значимых различий выявлено 
не было. В итоге проведенная работа по психомет-
рической валидации русскоязычной версии опрос-
ника 4ДДТС, созданного на основе голландского 
опросника 4DSQ, оказалась успешной. 
Почему так важна была не только локализация, но 
именно валидация опросника? Во-первых, ориги-
нальный опросник был создан на другом языке. 
Во-вторых, невозможно локализовать опросник 
для медицинского применения просто путем его 
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  Мужчины         Женщины

Рис. 2. Распределение выявленных доменов в мужской 
и женской популяциях
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Результаты программы СТАРТ 

Результаты наблюдательной программы СТАРТ, 
которая была проведена в условиях повседневной 
клинической практики, проанализировал в своем 
втором докладе профессор В.А. Парфенов. 
Первое применение русскоязычной версии че-
тырехмерного опросника по симптомам 4DSQ 
на амбулаторном приеме у  врача-невролога 
в  качестве первичного скрининга пациентов, 
страдающих расстройством нервной системы, 
состоялось в рамках многоцентрового неинтервен-
ционного исследования поперечного среза СТАРТ 
1. Следует отметить, что программа была одобрена 
Независимым междисциплинарным комитетом 
по этической экспертизе клинических исследова-
ний 15 февраля 2013 г. В СТАРТ 1 приняли участие 
6663 пациента из более 2000 лечебно-профилакти-
ческих учреждений первичного звена здравоохра-
нения, в которых проводится амбулаторный прием 
врача-невролога. 
Согласно клинической характеристике, возрастной 
охват участников программы был широким с пре-
обладанием лиц трудоспособного возраста от 29 до 

39 лет (50%), львиную долю участников программы 
составили женщины (73,61%). На момент начала ис-
следования большинство (74,7%) пациентов имели 
диагноз «другие расстройства автономной нерв-
ной системы» (G90.8) и диагноз «расстройство ав-
тономной нервной системы неуточненное» (G90.9). 
Сочетанные диагнозы были отмечены только в 10% 
случаев. 
Все пациенты заполняли опросник 4ДДТС, который 
состоит из 50 пунктов и в котором шкалы дистресса, 
депрессии, тревоги и соматизации интегрированы 
друг в друга. 
Шкала дистресса содержит 16 пунктов (диапазон 
оценки баллов от 0 до 32), шкала депрессии – 6 пун-
ктов (диапазон оценки баллов от 0 до 12), шкала тре-
вожности – 12 пунктов (диапазон оценки баллов от 
0 до 24), шкала соматоформных нарушений – 16 пунк-
тов (диапазон оценки баллов от 0 до 32). Варианты от-
ветов на вопросы сформулированы как «нет» (0 бал-
лов), «иногда» (1 балл), «регулярно» (2 балла), «часто» 
(2 балла), «очень часто или постоянно» (2 балла). 
«Анализ результатов анкетирования позволил оп-
ределить, насколько у пациентов с неясными диа-
гнозами выражены дистресс, тревога, депрессия, со-
матизация. Он также показал отсутствие различий 
в распределении доменов в мужской и женской попу-
ляции (рис. 2)», – пояснил профессор В.А. Парфенов. 
Наиболее высокие показатели у мужчин и у женщин 
были выявлены по шкалам дистресса (76,29 и 76,14% 
соответственно) и  соматизации (69,98 и  72,59% 
соответственно). 
Результаты анкетирования продемонстрировали 
наличие взаимосвязи между доменами «дистресс» 
и  «соматизация». При выявлении дистресса сома-
тизация определялась в  82,7% случаев, тревога  – 
в 60,5%, депрессия – в 53%, при этом консультация 
психиатра потребовалась 22% пациентов. При выяв-
лении соматизации дистресс обнаруживался в 87,6% 
случаев, тревога – в 58,5%, депрессия – в 50,6%, при 
этом консультация психиатра потребовалась 20,9% 
пациентов. Корреляционный анализ дистресса, тре-
воги, депрессии и соматизации у 6633 пациентов вы-
явил высокую корреляцию между депрессией и тре-
вогой, что давало основание неврологу направлять 
пациента при определении у него тревоги и депрес-
сии к психиатру. Согласно полученным данным, с по-
мощью опросника 4ДДТС каждый пятый из 6633 па-
циентов получил психиатрическую консультативную 
помощь. 
В рамках исследования был проведен и анализ на-
значений лекарственных средств всем участво-
вавшим в  СТАРТ 1 пациентам, который показал, 
что большинство из них принимали Тералиджен. 
В связи с этим состоялся второй этап многоцент-
ровой неинтервенционной, проспективной, наблю-
дательной программы СТАРТ – СТАРТ 2. В рамках 
второго этапа планировалось изучить практику 

перевода. В-третьих, в процессе валидации прово-
дилась статистическая оценка для каждой из суб-
шкал опросника. В-четвертых, в ходе работы было 
выявлено более тяжелое состояние российских 
пациентов. В-пятых, часть формулировок была 
изменена по согласованию с автором первичного 
опросника. «Таким образом, результатом прове-
денной работы стала возможность использования 
опросника 4ДДТС в повседневной практике рос-
сийских врачей неврологического профиля», – от-
метила профессор А.В. Андрющенко в заключение.

Телеконференция с международным участием
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Показатель Исходно В конце (24–26-й дни) лечения 

Дистресс 88,72 24,01 

Депрессия 54,37 13,05 

Тревога 55,72 8,32 

Соматизация 80,87 18,56 

Таблица. Изменение состояния у пациентов с диагнозом 
вегетативного расстройства на фоне приема 
препарата Тералиджен (СТАРТ 2)

Варианты клинического применения 
опросника 4DSQ/4ДДТС

Доцент кафедры неврологии факультета усовершенс-
твования врачей РНИМУ им. Н.И. Пирогова, к.м.н. 
Анастасия Валерьевна ФЕДОТОВА в своем выступ-
лении сделала акцент на значении клинического ис-
пользования инструмента для дифференцированной 
диагностики и оценки соматизированных психичес-
ких расстройств и патогенетическом подходе к фар-
макотерапии. По ее мнению, с какой бы проблемой 
и к какому бы специалисту больной ни обратился, его 
прежде всего будут волновать соматические симпто-
мы. Практически любое заболевание будет сопровож-
даться вегетативно-аффективными расстройствами 
как минимум на уровне синдрома. 
«Однако врачу трудно за 15 минут разобраться с си-
туацией и отделить соматическое от психического 
с учетом того, что инструментов для дифференциро-
ванной диагностики и многокомпонентной оценки 
соматизированных психических расстройств прак-
тически нет», – отметила А.В. Федотова. В настоя-
щее время врачам амбулаторного звена всех специ-
альностей остро необходим надежный инструмент, 
который позволит быстро и качественно оценивать 
психические и соматические расстройства. По этой 
причине перспективным представляется использо-
вание опросника 4ДДТС. А.В. Федотова перечислила 
его основные достоинства: заполняется пациентом, 
прост в  интерпретации, позволяет аргументиро-
ванно информировать пациента о сути болезни, ее 
причинах, возможности терапии и прогнозе. Кроме 
того, опросник 4ДДТС может помочь в выборе опти-
мальной тактики лечения. 

Формирование доменов. 
Каким будет дальнейшее развитие опросника? 

Руководитель группы разработки и  анализа до-
кументов клинических исследований компании 
«Валента Фарм» Владимир АРНАУТОВ в своем вы-
ступлении представил точку зрения статистика на 
формирование доменов и дальнейшие перспекти-
вы развития опросника 4ДДТС. Прежде всего он 
констатировал, что сопоставление четырех доменов 
опросника продемонстрировало наличие выражен-

ной взаимосвязи между дистрессом и соматизаци-
ей, а также между депрессией и тревогой, при этом 
депрессия и тревога были вовлечены в соматиза-
цию и дистресс. «Это позволило нам предположить, 
что депрессия и тревога развиваются на фоне вы-
явленных дистресса и соматизации», – пояснил он. 
Одновременно с этим диаграмма Венна показала на-
личие кластера (14,6%), в котором не было выявлено 
ни одного домена, что может быть объяснено либо 
неточностью врачебной оценки, либо неточностью 
опросника. Однако, как отметил В. Арнаутов, по-
добная величина вписывается в общую структуру 
систем оценки с помощью анкетирования.
«Результаты исследований с применением опрос-
ника до и  после терапии показали, что чувстви-
тельность данного метода достаточно высока, для 
того чтобы оценить ответ пациента на проведенное 
лечение. Следует расширять сферу применения оп-
росника, используя его, например, для выявления 
конкретных патологий»,  – отметил В. Арнаутов 
в заключение.

назначения препарата Тералиджен больным с диа-
гнозами «расстройства вегетативной нервной сис-
темы» (G90.8, G90.9), «неврастения» (F48) или «со-
матоформное расстройство» (F45), а также узнать 
мнение врачей об эффективности терапии препа-
ратом Тералиджен и проанализировать состояние 
пациентов на фоне лечения Тералидженом по шкале 
4ДДТС в динамике.
В СТАРТ 2 приняли участие 1924 пациента (504 муж-
чины и 1420 женщин) в возрасте 42,09 ± 11,71 года. Все 
находившиеся под наблюдением в течение месяца 
пациенты после проведения анкетирования и бесе-
ды принимали Тералиджен с постепенным увеличе-
нием дозы от 5 до 15 мг в сутки. Полученные резуль-
таты продемонстрировали хорошую эффективность 
препарата Тералиджен. Согласно оценке врачей, на 
фоне терапии Тералидженом уже через две недели 
выраженное улучшение отмечалось у 20% больных, 
а  к  концу наблюдения выраженного улучшения 
достигли более 55% пациентов. Данные опросника 
4ДДТС показали, что лечение Тералидженом спо-
собствовало достоверно значимому снижению вы-
раженности симптомов по всем четырем шкалам 
(таблица). К концу 26-го дня лечения у всех пациен-
тов в четыре – семь раз снизились показатели дист-
ресса, депрессии, тревоги и соматизации. 
По мнению профессора В.А. Парфенова, внедрение 
опросника 4ДДТС в  повседневную неврологичес-
кую практику должно привести к улучшению ка-
чества оказания медицинской помощи. 
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Рис. 3. Механизм действия Тералиджена

Блокада D2-рецепторов мезолимбической  
и мезокортикальной системы (антипсихотическое действие)

Блокада 5НТ-2А 
серотониновых 

рецепторов 
(антидепрессивное 

действие,  
синхронизация 

биологических ритмов)

Блокада 
ацетилхолиновых 

рецепторов 
(спазмолитическое 

действие)

Блокада периферических  
альфа-адренорецепторов  
(гипотензивное действие)

Блокада периферических  
Н1-рецепторов (противозудное 

и противоаллергическое действие)

Блокада  
Н1-рецепторов 

ЦНС (седативное, 
гипотензивное 

действие)

Блокада альфа-
адренорецепторов 

ретикулярной 
формации  

(седативное действие)

Блокада  
D2-рецепторов 

триггерной зоны 
рвотного и кашлевого 
центра ствола мозга 

(противорвотное 
и противокашлевое 

действие)

Тералиджен

Скрытые знаки нервной системы в кабинете
врача. Осознанный выбор средств 
фармакотерапии 

Профессор кафедры клинической психологии и пси-
хоанализа Удмуртского госуниверситета, главный 
врач клиники восстановительной медицины, пси-
хотерапии и  психологического консультирования 
Ижевской государственной медицинской академии, 
д.м.н. Игорь Васильевич РЕВЕРЧУК в своем докла-
де также рассмотрел вопросы дифференциальной 
диагностики соматизации, дистресса, тревоги и де-
прессии, призвав слушателей к взвешенному подходу 
в выборе лекарственного средства. 
По мнению профессора И.В. Реверчука, врач может 
заподозрить, что перед ним больной с психовегета-
тивным синдромом, если обратит внимание на два 
симптома. «Первый знак – это мраморность кожных 
покровов пациента, их покраснение – побледнение, 
меняющиеся в течение приема, гипергидроз ладоней, 
капельки пота на лбу, нервное перебирание складок 
одежды. Второй знак – это субъективно раздутая жа-
лоба, имеющая сенестопатическую подоплеку. У та-
кого пациента будет превалировать тревога, которая 
может иметь клинические психические и соматичес-
кие проявления», – пояснил докладчик. Кроме того, 
известны симптомы, сопутствующие вегетативной 
дисфункции: нарушения сна, повышенная физичес-
кая утомляемость, раздражительность по отношению 
к привычным жизненным событиям, астенический 
симптомокомплекс и нейроэндокринные нарушения. 
Для того чтобы заподозрить наличие депрессии, 
врачу нужно уточнить, есть ли у пациента ощуще-
ние сниженного настроения, тоски, утратил ли он 
способность испытывать удовольствие от того, что 
радовало прежде? Удовлетворительный ответ на 
оба вопроса, по мнению профессора И.В. Реверчука, 

Алгоритм лечения должен основываться на патоге-
нетическом подходе. Что происходит с нейротранс-
миттерными системами в  головном мозге? Если 
у пациента снижена активность ГАМК-нейронов, 
то он плохо контролирует страх, тревогу, если 
снижена активность серотониновых нейронов, 
то пациент неустойчив к  стрессу. Известно, что 
повышение активности гистаминовых нейронов 
приводит к головным болям, нарушению сна, зуду, 
неприятным ощущениям в  коже, бронхоспазму, 
изжоге и т.д. Повышение активности глутаматных 
нейронов – к постоянной нервозности, беспокойс-
тву, невозможности расслабиться, утомляемости, 
а повышение активности норадреналиновых ней-
ронов  – к  потливости, головокружению, сухости 
во рту, одышке и сердцебиению. «Если у пациента 
превалирует тревожная симптоматика, мы можем 
использовать бензодиазепины, если господству-
ет тревожно-депрессивная симптоматика – анти-
депрессанты», – пояснила А.В. Федотова. 
Однако, как показывает практика, у  психосома-
тических больных обычно страдают несколько 
нейротрансмиттерных систем, и в данном случае 
более обоснованным с точки зрения эффективнос-
ти, удобства и  экономической выгоды будет на-
значение таким пациентам препарата, способного 
воздействовать на несколько систем сразу. Таким 
препаратом, по мнению докладчика, является 
Тералиджен. Это достаточно мягкий нейролептик 
с широким спектром действия (рис. 3).

Помимо влияния на серотонинергическую систему 
Тералиджен блокирует допаминовые D2-рецепторы 
мезолимбической и  мезокортикальной системы, 
а также осуществляет блокаду D2-рецепторов триг-
герной зоны рвотного и  кашлевого центра ствола 
мозга, способствуя противорвотному и противокаш-
левому эффекту. Кроме того, Тералиджен оказывает 
антигистаминное, антидепрессивное, спазмолити-
ческое, седативное и мягкое гипотензивное действие. 
В заключение А.В. Федотова подчеркнула, что бла-
годаря хорошей переносимости Тералиджен можно 
назначать и детям, и пациентам пожилого возраста.

После выступления зарубежных и российских экс-
пертов к обсуждению темы подключились ведущие 
специалисты из разных регионов страны. В  рам-
ках телемоста выступили ведущие неврологи из 
Санкт-Петербурга, Омска, Ижевска, Воронежа. 
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Применение опросника на практике: польза, 
сложности, взвешенный подход к терапии

По словам заведующего кафедрой неврологии 
ПСПбГМУ им. акад. И.П. Павлова, д.м.н., профес-
сора Евгения Робертовича БАРАНЦЕВИЧА, на се-
годняшний день врачи все чаще задумываются над 
тем, что в  генезе расстройств могут иметь место 
проявления психовегетативных синдромов. Однако 

Эмоционально-психические расстройства 
в практике врача-невролога

О значимости универсального диагностического 
инструмента для диагностики эмоционально-пси-
хических расстройств у  коморбидных пациентов 
в  первичном звене говорил в  своем выступлении 
профессор кафедры неврологии и  нейрохирургии 
с основами генетики Омской государственной ме-
дицинской академии, д.м.н. Валерий Иванович 
ЛАРЬКИН. Он отметил, что в  связи со старением 
населения и ростом числа пожилых граждан в стра-
не для врачей амбулаторного звена все острее стоит 

проблема коморбидных больных (в группе пожилых 
больных на них приходится 98%). 
Эта проблема, по мнению профессора В.И. Ларькина, 
недостаточно изучена, особенно когда речь идет о на-
личии у одного больного одновременно нескольких 
заболеваний центральной нервной системы. «Даже 
у пациентов юного возраста с детским церебраль-
ным параличом можно отметить наличие доста-
точно большого процента коморбидных патологий 
центральной нервной системы, при этом почти в 95% 
случаев поражается вегетативная нервная система. 
Учитывая значимость проблемы соматической ко-
морбидности, мы в условиях нашего регионального 
сосудистого центра провели небольшое исследование 
по оценке коморбидного состояния у пациентов, на-
ходящихся на лечении с острым нарушением мозго-
вого кровообращения», – констатировал докладчик. 
Были выбраны три группы пациентов: с  легким, 
среднетяжелым и  тяжелым течением инсульта. 
Полученные данные показали возрастание индексов 
коморбидности в зависимости от возраста, достигаю-
щих наибольшего значения у пациентов старше 80 лет 
(8–13,5%). В ходе исследования были также выявлены 
эмоциональные психические нарушения практичес-
ки у  всех его участников, причем незначительные 
и тяжелые – у 20%, а умеренные – у 60% пациентов, 
перенесших инсульт. Тревожные состояния имели 
место у всех больных с легкими и умеренными ког-
нитивными нарушениями, депрессивные состояния 
встречались при первичных инсультах в 30% случаев, 
а при повторных достигали 80% и 100%, вегетативный 
дисбаланс отмечался у всех участников исследования.
«Хочу отметить тот факт, что в ходе исследования мы 
столкнулись с недостаточной эффективностью инс-
трументов для оценки пациентов с инсультом, в част-
ности мы выявили невысокую эффективность шкалы 
Р. Сирса. Поэтому нами с таким интересом была вос-
принята информация о четырехмерном опроснике 
для оценки дистресса, депрессии, тревоги и сомати-
зации. Возможно, его применение позволит более 
четко определять неврологический и психический 
статус пациентов и назначать, помимо обычной вто-
ричной профилактики инсульта, препараты, кото-
рые обладают многополюсным действием, например 
Тералиджен», – подчеркнул профессор В.И. Ларькин, 
завершая выступление. 

с  высокой степенью вероятности свидетельствует 
о наличии у больного развернутой депрессии. 
Алгоритм диагностики и лечения дистресса, трево-
ги, депрессии и соматизации включает в себя пять 
этапов: диагностика синдрома вегетативной дисто-
нии – определение нозологического диагноза – выбор 
оптимальной тактики лечения – определение опти-
мальной длительности терапии – отмена лечения. 
Препарат, предназначенный для купирования дис-
тресса, тревоги, депрессии, должен достигать необ-
ходимых терапевтических целей, в том числе и эф-
фективно снижать и устранять выраженность выше 
обозначенных симптомов, при этом не оказывая 
вредного воздействия на остальные органы и систе-
мы. «На мой взгляд, выбор Тералиджена в программе 
СТАРТ абсолютно логичен, потому что препарат воз-
действует на все цепи патогенеза дистресса, тревоги, 
депрессии и соматизации. И за счет комплексного 
воздействия на рецепторы Тералиджен устраняет все 
соматические и психоэмоциональные симптомы», – 
отметил докладчик.
Тералиджен применяется в  качестве монотерапии 
тревоги, сенестопатических ощущений, нарушений 
сна, чрезмерной нервозности и возбудимости, тош-
ноты, боли, зуда, а  также в  комплексной терапии 
для усиления эффекта антидепрессантов. Препарат 
отличается быстрым началом (через 15–20 минут) 
и длительным действием (шесть – восемь часов), до-
зозависимый эффект наступает при приеме 20–40 мг 
в сутки. 
Профессор И.В. Реверчук предложил следующую 
универсальную схему приема Тералиджена:
 ■ 1–4-й дни (вечер) – половина таблетки (2,5 мг);
 ■ 5–7-й дни (вечер) – одна таблетка (5 мг);
 ■ 8–10-й дни (утро и вечер) – по одной таблетке (5 мг) 

два раза;
 ■ 11–12-й дни (утро, день и вечер) – по одной таблет-

ке (5 мг) три раза.
Для уменьшения возможного эффекта седации при 
вхождении в  терапию или у  пациентов с  сочетан-
ными диссомническими расстройствами возможен 
прием вечерней дозы за 30–40 минут до ночного сна
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Заключение

Затронутая в рамках мероприятия проблема диффе-
ренциальной диагностики психических сдвигов у со-
матических больных, а также результаты неинтервен-
ционной наблюдательной программы СТАРТ вызвали 
огромный интерес у врачей терапевтов, неврологов, 
психиатров из Москвы, Новосибирска, Челябинска, 
Красноярска, Ижевска, Санкт-Петербурга, Воронежа, 
Омска и других городов, принявших участие в теле-
конференции. В  последующей за выступлениями 
дискуссии было определено отношение специалистов 
к опроснику 4DSQ/4ДДТС и к использованию пре-
парата Тералиджен в алгоритмах ведения пациентов 
с психовегетативными расстройствами. Участники 
телеконференции пришли к единодушному мнению, 
что внедрение опросника 4ДДТС в реальную кли-
ническую практику может существенно улучшить 
диагностику соматизированных психических рас-
стройств. В целом же применение столь универсаль-
ного диагностического инструмента, как опросник 
4ДДТС, а также препарата Тералиджен, способствую-
щего эффективному и безопасному устранению сома-
тических и психоэмоциональных симптомов, должно 
неизбежно привести к улучшению качества оказания 
медицинской помощи пациентам. 

Какие диагностические шкалы используются 
на практике для оценки психических 
и соматических нарушений и в чем 
неудобство текущих инструментов? 

По мнению заведующего неврологическим отделе-
нием клинической дорожной больницы, главного 
внештатного невролога Юго-Восточной железной 
дороги, к.м.н. Юрия Александровича КОБАНЦЕВА, 

именно вегетативная нервная система является 
«связующим звеном психики и соматики и наобо-
рот». Как показывает собственный клинический 
опыт, в последние годы возросло количество паци-
ентов с психическими расстройствами, обусловлен-
ными соматической патологией, а также с сомати-
ческими расстройствами, вызванными психической 
патологией, аномалиями личности или психогенны-
ми факторами. 
Как правило, такие больные не попадают в поле зре-
ния психиатров и являются трудными пациентами 
для врачей-интернистов. Основная сложность за-
ключается в отсутствии единого инструмента для 
выявления и оценки как психических, так и погра-
ничных нарушений у пациентов с дисбалансом ве-
гетативной нервной системы. «Поэтому наш регион 
принял активное участие в инициируемой компа-
нией „Валента Фарм“ наблюдательной программе 
СТАРТ. В результате мы приобрели столь необхо-
димый диагностический инструмент, помогающий 
оценить степень выраженности дистресса, депрес-
сии, тревоги и соматизации», – констатировал до-
кладчик. Ю.А. Кобанцев подчеркнул, что опросник 
4ДДТС позволяет за небольшой временной интервал 
выявить наиболее частые психические расстрой-
ства, приводящие к дисфункции вегетативной нерв-
ной системы, а также отличается простотой и удобс-
твом в использовании и может быть рекомендован 
врачам разных специальностей. 

Лечение и реабилитация пациентов 
с вегетативными расстройствами нервной 
системы. Роль шкал, опросников 
в контроле эффективности лечения

По словам ассистента кафедры неврологии и нейро-
хирургии ПСПбГМУ им. акад. И.П. Павлова Алексея 
Андреевича ШМОНИНА, современное российское 
здравоохранение предусматривает не только лече-
ние, но и более результативную реабилитацию па-
циентов. В  этой связи использование опросника 
4ДДТС в  отечественной клинической практике  – 
важный этап в повышении качества диагностики 
заболеваний, проявляющихся порой малоспецифи-
ческими автономными нарушениями, и  в  выборе 
наиболее эффективного и безопасного препарата. 
«Хочется выразить благодарность компании 
„Валента Фарм“ за то, что взяла на себя столь важную 
роль в валидации и адаптации русскоязычной вер-
сии опросника 4DSQ, тем самым помогая разраба-
тывать инструменты, с помощью которых мы можем 
корректировать расстройства вегетативных функ-
ций и во многом помогать нашим пациентам вос-
станавливаться, реабилитироваться, возвращаться 
к обычной жизни», – отметил он в заключение. 

нехватка времени для полноценного общения с па-
циентом и отсутствие четких диагностических алго-
ритмов на уровне амбулаторного звена затрудняют 
их дифференциацию.
«Не всегда у  врача есть достаточно времени для 
того, чтобы выявить у пациента с психовегетатив-
ным синдромом наличие учащенного сердцебие-
ния, потливости, нехватки воздуха, тошноты, поно-
са, головокружения, тремора и прочих симптомов. 
Не всегда врач обращает пристальное внимание на 
то, как выглядит тревожный больной, насколько 
необычность его соматических жалоб соответству-
ет данным обследования»,  – пояснил профессор 
Е.Р.  Баранцевич. Именно поэтому в  сложившихся 
условиях применение опросника 4ДДТС в рутинной 
клинической практике будет способствовать более 
точной диагностике соматизированных психических 
расстройств и, соответственно, более взвешенному 
подходу к выбору терапии. 
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