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Академик РАМн Е.и. ГУСЕВ: 
«Х Всероссийский съезд неврологов 
сплотил профессиональное сообщество»

Юбилейный, X Всероссийский съезд неврологов, состоявшийся в Нижнем 
Новгороде, собрал 3900 делегатов и гостей из всех российских регионов, 

стран ближнего и дальнего зарубежья. В работе съезда приняли 
участие не только неврологи, но и специалисты смежных дисциплин – 
кардиологи, психиатры, сосудистые хирурги, а также представители 

фундаментальных наук. Вниманию участников съезда были предложены 
самые последние достижения в области диагностики, лечения 

и профилактики различных неврологических заболеваний. Специалисты 
также обсудили и утвердили Российские клинические рекомендации 

по проведению тромболитической терапии при ишемическом инсульте, 
согласовали протокол ведения больных рассеянным склерозом. Итоги 

съезда подводит один из организаторов и наиболее активных его 
участников, главный внештатный специалист Минздрава России 

по неврологии, д.м.н., профессор, академик РАМН Евгений Иванович ГУСЕВ.

– Что отличает всероссийский 
съезд неврологов от других рос-
сийских медицинских форумов?
– Во всем мире большое значение 
придается совершенствованию диа-
гностики и лечения пациентов с за-
болеваниями нервной системы. Это 
связано с тем, что неврологические 
заболевания относятся к числу наи-
более распространенных. каждый 
четвертый житель Европы страда-
ет заболеванием нервной системы. 
Ежегодно треть средств, выделяе-
мых на здравоохранение в странах 
ЕС, расходуется на лечение невро-
логических больных. на сегодняш-
ний день неврология – одна из наи-
более динамично развивающихся 
отраслей медицины. именно поэто-
му абсолютно очевидна необходи-
мость постоянного профессиональ-
ного роста специалистов. Во многом 
повышению квалификации врачей 
способствует участие в  подобных 
крупных форумах и конференциях. 
о  востребованности прошедшего 
съезда свидетельствует тот факт, 
что на протяжении пяти дней его 
работы аудитории были полностью 
заполнены слушателями. 
В работе съезда приняли участие не 
только авторитетные отечественные 
специалисты, но и ведущие зарубеж-
ные неврологи. Среди гостей при-
сутствовали президент Всемирной 
федерации неврологов Владимир 
Хачински, руководитель комитета 
по образованию Всемирной федера-
ции неврологов Гризольд Вольфганг, 
представители обществ невроло-
гов Великобритании, Германии, 
израиля, Австралии, Франции и др. 
В ходе пленарных, секционных за-
седаний, семинаров, симпозиумов, 
мастер-классов крупные ученые 
и клиницисты делились результа-
тами своих научных разработок 
и профессиональными навыками.
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отмечу высокий профессионализм 
всех участников, а также дружескую, 
доброжелательную атмосферу меро-
приятия. Можно сказать, что съезд 
по-настоящему сплотил неврологи-
ческое сообщество. Мы благодарны 
руководству нижегородской об-
ласти и нижегородской государст-
венной медицинской академии, ко-
торые помогли провести форум на 
достойном уровне.

– один из дней съезда был посвя-
щен образовательным програм-
мам в современной неврологии…
– Мы обсуждали вопросы совер-
шенствования образовательных 
программ и различных возможнос-
тей, которые они предоставляют 
специалистам-неврологам в нашей 
стране. направляет и координирует 
последипломную образовательную 
деятельность в области неврологии 
специальный комитет по образова-
нию, созданный при Всероссийском 
обществе неврологов. члены обще-
ства проводят научно-исследова-
тельскую работу, публикуют науч-
ные статьи, выступают с докладами 
на отечественных и  международ-
ных конференциях. Все виды дея-
тельности участников образова-
тельной программы учитываются 
и оцениваются по балльной систе-
ме. обладатели лучших результатов 
получают соответствующий серти-
фикат – диплом Всемирной федера-
ции неврологов. За последние 10 лет 
более 1200 российских неврологов 
стали обладателями таких престиж-
ных документов.

– каким научным направлениям 
был отдан приоритет в программе 
съезда? 
– Следует подчеркнуть, что все про-
блемы, с  которыми сталкиваются 
неврологи в  своей повседневной 
практике, были проанализирова-
ны и  обсуждены на съезде. Это 
вопросы диагностики и  лечения 
сосудистых заболеваний головного 
и  спинного мозга, пароксизмаль-
ных состояний, демиелинизирую-
щих заболеваний, наследственных 
и  дегенеративных заболеваний, 
заболеваний, сопровождающихся 

когнитивными нарушениями, забо-
леваний периферической и вегета-
тивной нервной системы. Большое 
внимание было уделено особеннос-
тям лечения заболеваний нервной 
системы у детей. 
Подробно обсуждались вопросы 
терапии пациентов с  рассеянным 
склерозом, алгоритмы ведения та-
ких больных в различные периоды 
заболевания. Были сформулиро-
ваны рекомендации по использо-
ванию методов, направленных на 
снижение риска повторных обост-
рений и  сохранение трудоспособ-
ности таких больных. Мы старались 
максимально ориентировать наших 
врачей на профилактику и раннюю 
диагностику заболеваний. Так, на 
сегодняшний день накоплено много 
новых данных по вопросам своевре-
менной диагностики эпилепсии.
Значительное внимание на съезде 
было уделено профилактике сосу-
дистых патологий мозга, среди ко-
торых инсульт является одной из 
наиболее тяжелых форм. Это свя-
зано с высокой частотой летальных 
исходов вследствие заболевания, 
а  также с  серьезным ухудшением 
качества жизни пациентов, пере-
несших инсульт, – только порядка 
10–15% таких больных сохраняют 
способность к самообслуживанию 
и возвращаются к полноценной тру-
довой деятельности.

– Что должна включать в  себя 
профилактика ишемического ин-
сульта?
– Прежде всего, мы должны уст-
ранить модифицируемые факторы 
сердечно-сосудистого риска: кон-
тролировать уровень артериаль-
ного давления и глюкозы в крови 
у  пациента, рекомендовать отка-
заться от алкоголя и курения и пр. 
Постановка диагноза инсульта 
при современном уровне квали-
фикации неврологов обычно не 
представляет затруднений. однако 
помощь больному должна быть 
оказана в первые часы после разви-
тия инсульта, в этом случае можно 
ожидать эффекта от проводимой 
терапии. В  связи с  этим важна 
максимально ранняя диагностика 

заболевания, необходима инфор-
мированность населения о сущес-
твовании целого ряда клинических 
проявлений инсульта, таких как 
асимметрия носогубных складок, 
нарушение речи, слабость руки или 
ноги, на которые может обратить 
внимание даже человек, далекий от 
медицины.
В настоящее время в  Российской 
Федерации внедряется принципи-
ально новая структура оказания 
экстренной помощи больным с ос-
трыми сердечно-сосудистыми забо-
леваниями. Созданные с этой целью 
региональные сосудистые центры 
и первичные сосудистые отделения 
действуют уже в 53 регионах стра-
ны, еще 26 будут открыты в ближай-
шее время. В этих центрах работают 
высококвалифицированные невро-
логи, нейрохирурги, кардиологи, 
психиатры, терапевты, сосудистые 
хирурги. Такие учреждения осна-
щены современной медицинской 
техникой, что позволяет оказывать 
качественную высокотехнологич-
ную медицинскую помощь. 

– какие современные методы лече-
ния применяются у больных с ин-
сультом?
– одним из эффективных видов 
неотложной помощи при инсульте 
является назначение тромболити-
ческих препаратов, способных рас-
творять тромбы в  поврежденных 
сосудах и  восстанавливать в  них 
кровоток. на съезде были приняты 
Российские клинические рекомен-
дации по проведению тромболити-
ческой терапии при ишемическом 
инсульте. В ближайшее время они 
будут внедрены в практику. кстати, 
совместно с министром здравоох-
ранения Вероникой игоревной 
Скворцовой мы уже начали под-
готовку специального конгресса 
по инсульту, где все актуальные 
вопросы профилактики и лечения 
данного тяжелого заболевания 
будут освещены более подробно. 
надеемся, что этот конгресс будет 
интересен медицинскому сообщес-
тву не менее, чем Всероссийский 
съезд неврологов. 

Беседовала С. Евстафьева
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Клинические исследования

МГМСУ, кафедра 
нервных болезней

Д.м.н., проф. М.н. ШАРоВ, к.м.н. о.н. ФиЩЕнко

Эффективность применения 
Мильгаммы при прозопалгиях 
герпетического генеза

Хроническая боль в неврологии
Хроническая боль является одной 
из наиболее актуальных проб-
лем в неврологической практике. 
Международная ассоциация по 
изучению боли рассматривает 
хроническую боль как «...боль, 
которая продолжается сверх нор-
мального периода заживления». 
на практике этот период может 
занимать от нескольких недель 
до нескольких месяцев. к  хро-
ническим болям можно отнести 
и повторяющиеся болевые состо-
яния (невралгии, головные боли 
различного генеза и  др.). Дело, 
однако, заключается не столько 
во временных различиях, сколь-
ко в качественно различающихся 
нейрофизиологических, психоло-
гических и клинических особен-
ностях. Главное отличие состо-
ит в том, что острая боль всегда 
является симптомом основного 
заболевания, а хроническая боль 
может тра нсформироваться 
в  самостоятельную нозологию. 

Следовательно, терапевтичес-
кая тактика при устранении ост-
рой и  хронической боли име-
ет существенные особенности. 
Хроническая боль в  своей пато-
физиологической основе может 
иметь патологический процесс 
в соматической сфере и/или пер-
вичную или вторичную дисфунк-
цию периферической или цент-
ральной нервной системы, она 
также может быть вызвана психо-
логическими факторами [1].
Патогенез хронической боли 
имеет многоуровневый харак-
тер и включает периферический, 
центральный, сочетанный пери-
ферически-центральный и  пси-
хологический механизмы. Под 
периферическими механизмами 
имеется в  виду постоянное раз-
дражение ноцицепторов внут-
ренних органов, сосудов, костно-
мышечной системы, самих нервов 
(ноцицепторы nervi nervorum) 
и др. В качестве синонима пери-
ферической боли используется 

термин «ноцицептивная боль». 
Периферический и центральный 
механизмы наряду с участием пе-
риферического компонента пред-
полагают связанную с ним (и/или 
им обусловленную) дисфункцию 
центральных ноцицептивных 
и  антиноцицептивных систем 
спинального и  церебрального 
уровня. При этом длительно про-
должающаяся боль периферичес-
кого происхождения может быть 
причиной дисфункции централь-
ных механизмов, что обусловли-
вает необходимость максимально 
эффективного устранения пери-
ферической боли [2].

Актуальность проблемы терапии 
лицевых болей 
Боли в  области лица относят-
ся к  наиболее актуальным и  со-
циально значимым проблемам 
в  современной медицине, с  ко-
торыми сталкиваются не толь-
ко неврологи, но и  врачи общей 
практики, в частности семейные 
врачи. Все известные в настоящее 
время заболевания орофациаль-
ной области и  их клинические 
проявления объединены в группу 
нейростоматологических заболе-
ваний – клинически разнородных 
состояний, во многом связан-
ных патологическим характером 
функционирования механизмов 
ноцицепции [3, 4]. 
одной из наиболее часто встре-
чаемых форм болевых синдро-
мов краниофациальной области 
является прозопалгия. Эта осо-

В статье рассматривается общепринятая тактика ведения больных 
с герпетическим поражением узла коленца лицевого нерва (синдром 

Рамзая – Ханта), сопровождающимся болевым синдромом. На примере 
препарата Мильгамма анализируется место и значение комбинации 

витаминов группы B в комплексной терапии таких пациентов. 
Приведены результаты собственных наблюдений, в которых получен 

положительный результат при использовании в терапии болевых 
синдромов лица витаминов группы В.
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бо интенсивная, жесточайшая 
боль, приносящая тяжкие стра-
дания больным, нередко стано-
вится причиной временной или 
постоянной утраты трудоспо-
собности. Боль становится ак-
тивным психотравмирующим 
фактором, нередко ведущим 
к развитию у пациентов различ-
ных психических нарушений 
преимущественно неврозопо-
добного характера, а в отдельных 
случаях приводящим к  суициду 
[5]. Распространенность прозо-
палгий, сложность и  стойкость 
нарушения функций, сопровож-
дающихся порой длительной ут-
ратой трудоспособности, обуслов-
ливают медицинскую значимость 
прозопалгий. Значительные эко-
номические потери общества от 
заболеваемости пароксизмаль-
ными прозопалгиями, в частнос-
ти тригеминальной невралгией, 
трудности их адекватной диаг-
ностики, терапии и  профилак-
тики предопределяют не только 
клиническую, но и  социально-
экономическую значимость забо-
левания.
Многообразие факторов, вызыва-
ющих лицевые боли, и многовари-
антность их клинических прояв-
лений послужили основанием для 
создания многочисленных клас-
сификаций прозопалгий. Порой 
лицевые боли содержат вегета-
тивный компонент (нечеткость 
локализации, жгучий оттенок), 
который может сопутствовать 
соматической боли или являться 
ведущим в клинической картине. 
Прозопалгии могут быть обус-
ловлены заболеваниями нервной 
системы, лоР-органов, глаз, зубо-
челюстной системы и т.д. именно 
поэтому лечение таких пациен-
тов является совместной задачей 
врачей разных специальностей, 
прежде всего неврологов, нейро-
хирургов и стоматологов.
нейростоматологи пытаются вы-
работать оптимальные лечебно-
диагностические и реабилитаци-
онные схемы терапии больных 
с пароксизмальными прозопалги-
ями [6]. Максимальный клини-
ческий эффект достигается при 
подборе оптимальной комбина-

ции медикаментозных и немеди-
каментозных средств для каждого 
конкретного больного. 

Особенности терапии прозопалгий 
герпетического генеза
Проблема лечения болевого 
синд рома лица, в  частности не-
пароксизмальных его форм,  – 
достаточно часто обсуждаемая 
тема в литературе, посвященной 
нейростоматологии, что еще раз 
подчеркивает ее актуальность. 
Это обусловлено тем, что дан-
ный синдром нередко характе-
ризуется достаточной стойкос-
тью и  длительностью болевого 
синдрома, что влечет за собой 
развитие психоэмоциональных 
расстройств; важно также учи-
тывать тот факт, что поражается 
в основном трудоспособная часть 
населения и что следствием это-
го синдрома является выражен-
ное снижение качества жизни. 
Североамериканский невролог 
Рамзай Хант описал невралгию 
узла коленца лицевого нерва, 
обусловленную герпетической 
инфекцией, в 1907 г. Заболевание 
характеризуется болью в  слу-
ховом проходе, герпетически-
ми высыпаниями в  области уха 
и умеренно выраженным парезом 
лицевого нерва. одновременно 
возможно поражение VII, IX и Х 
пар черепных нервов или же I, 
II  шейных корешков. В  связи 
с этим выделяют четыре варианта 
течения заболевания:
 ■ герпетические высыпания без 

неврологических проявлений 
(Хант I);

 ■ сочетание их с парезом лицевого 
нерва (Хант II);

 ■ сочетание вышеуказанной симп-
томатики со снижением слуха 
(Хант III);

 ■ сочетание проявлений Ханта 
III и  вестибулярных нарушений 
(Хант IV).

острый период синдрома Ханта 
характеризуется наличием явле-
ний интоксикации, характерной 
для вирусной этиологии заболева-
ния. обычно на 2–3-й день заболе-
вания появляются герпетические 
высыпания в области наружного 
слухового прохода и ушной рако-

вины, возможны высыпания на 
передних 2/3 языка ипсилатераль-
ной стороны. наряду с умеренно 
выраженными двигательными 
нарушениями мимической мус-
кулатуры (которые регрессируют 
в  короткие сроки) появляются 
боли, имеющие глубинный харак-
тер. В последующем после регрес-
са периода интоксикации (отсут-
ствие недомогания, подсыхание 
корочек и т.д.) боли являются ве-
дущим симптомом [7].
Учитывая тот факт, что генез про-
зопалгии имеет герпетический 
характер, «стандартной» ошибкой 
в терапии этого заболевания яв-
ляется назначение противовирус-
ных препаратов, которые актуаль-
ны исключительно в период реп-
ликации вируса в крови. В связи 
с этим больные должны госпита-
лизироваться в  инфекционный 
стационар. часто после разреше-
ния острого периода больные пе-
реводятся в специализированное 
неврологическое (нейростомато-
логическое) отделение для про-
должения терапии последствий 
перенесенного вирусного пораже-
ния узла коленца лицевого нерва. 
Следует учитывать тот факт, что 
вирус простого герпеса является 
онкомаркером, поэтому при на-
личии объективных признаков 
этой инфекции (данных паракли-
нических методов исследования, 
лабораторных и т.д.) необходимо 
провести исследования для ис-
ключения или подтверждения 
онкологического заболевания.
классическая схема лечения 
пост герпетических прозопалгий 
включает следующее:
 ■ антидепрессанты (амитрипти-

лин);
 ■ антиконвульсанты (габапентин 

(препарат Габагамма));
 ■ нейролептики (тиоридазин, 

хлорпротиксен);
 ■ седативные препараты (диазе-

пам);
 ■ оксибат натрия;
 ■ средства, улучшающие перифе-

рическое кровообращение (пен-
токсифиллин, аминофиллин, ни-
котиновая кислота);

 ■ антихолинэстеразные препара-
ты при наличии умеренно выра-
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женного прозопареза (ипидак-
рин);

 ■ физиотерапевтические воз-
действия, транскраниальная 
магнитная стимуляция, лазеро-
терапия, рефлексотерапия;

 ■ нейротропные витамины груп-
пы В  (Мильгамма, Мильгамма 
композитум).

Витамины группы В в терапии 
болевых синдромов
интерес к широкому применению 
комбинации витаминов группы В 
при болях пришел из практики 
[8, 9]. С 1950-х гг. во многих стра-
нах их стали применять в качест-
ве анальгетиков. 
В отечественной практике ви-
тамины группы В  применяют-
ся очень широко. опираясь на 
клинический опыт, можно с уве-

ренностью констатировать, что 
парентеральное использование 
комбинации тиамина, пиридок-
сина и  цианокобаламина хоро-
шо купирует болевые синдро-
мы, нормализует рефлекторные 
реакции, устраняет нарушения 
чувствительности. С появлением 
синтетических витаминов стало 
возможным соединить в  одной 
дозе препарата такое количество 
витаминов, которое человек мог 
бы получить с  пищей в  течение 
года. В  подобных фармакологи-
ческих дозах витамины рассмат-
риваются уже как лекарственные 
препараты. Хорошо известно, 
что витамины группы В являют-
ся нейротропными препаратами 
и существенным образом влияют 
на процессы в  нервной системе 
(обмен веществ, метаболизм ме-
диаторов, передачу возбуждения) 
[10, 11]. 
В настоящее время особую по-
пулярность витамины группы В 
приобрели в терапии ряда заболе-
ваний, характеризующихся боле-
вым синдромом, в том числе и при 
болях в лицевой области. Ведутся 
активные работы по изучению 
механизма обезболивающего 
эффекта витаминов группы В. 
Уже есть убедительные доказа-
тельства их анальгезирующего 
действия при нейропатической 
боли, особенно вызванной виру-
сом герпеса. Показано, что ком-
плекс витаминов группы В  уси-
ливает действие норадреналина 
и серотонина, главных антиноци-
цептивных медиаторов, а  также 
способен усиливать обезболива-
ющие эффекты при применении 
одновременно с антиконвульсан-
тами. именно поэтому при боле-
вых синдромах различной лока-
лизации, в том числе и в области 
лица, врачи нередко прибегают 
к использованию витаминов этой 
группы как в качестве монотера-
пии, так и  в комбинации с  дру-
гими препаратами. Существует 
достаточное количество работ, 
в которых отмечено клиническое 
улучшение при применении ви-
таминов группы В  у  пациентов 
с болями различной локализации 
[12, 13].

однако остается достаточно мно-
го вопросов, касающихся при-
менения комбинации витами-
нов группы В в лечении болевых 
синдромов лица. например, ка-
ков механизм обезболивающего 
действия, как быстро наступает 
эффект и насколько он продолжи-
телен [14–16]. С  целью изучения 
эффективности витаминов груп-
пы В в комбинации со стандарт-
ной терапией в лечении болевого 
синдрома у  больных с  герпети-
ческим поражением узла коленца 
лицевого нерва, а также опреде-
ления времени наступления обез-
боливающего эффекта нами было 
проведено клиническое исследо-
вание. 

Материалы и методы 
исследования
В исследовании участвовали 
12 пациентов, страдающих стой-
кой прозопалгией герпетического 
генеза с поражением VII пары че-
репных нервов. Средний возраст 
пациентов составил 47,8 ± 5,3 лет, 
средняя длительность заболева-
ния – 4,3 ± 1,2 месяца. критерием 
включения был болевой синдром 
с интенсивностью не менее 5 бал-
лов по визуально-аналоговой 
шкале боли (ВАШ). критериями 
исключения были:
 ■ неадекватное поведение пациен-

та;
 ■ непереносимость витаминов 

группы В; 
 ■ язвенная болезнь с  наличием 

симптомов диспепсии;
 ■ наличие онкологического забо-

левания; 
 ■ наличие заболевания со стороны 

лоР-органов.
использовали клинико-невро-
логический анализ, при котором 
оценивались локализация, ин-
тенсивность болевого синдрома, 
характер чувствительных нару-
шений по ВАШ (средняя интен-
сивность боли по ВАШ составила 
5,86 баллов), а также субъектив-
ную оценку эффективности тера-
пии участниками исследования. 
каждый пациент был информи-
рован о  цели приема препарата, 
возможных побочных эффектах 
терапии. 

Таблица. Динамика боли (по сравнению 
с интенсивностью боли до лечения, взятой за 100%) 
по ВАШ

День 
терапии

основная группа 
(Мильгамма) (n = 6)

контрольная 
группа (n = 6)

До лечения 100% 100%
2-й день -20% -15%
4-й день -23% -18%
6-й день -30% -24%
8-й день -36% -28%
10-й день -44% -35%
12-й день -51% -42%
14-й день -63% -54%
16-й день -79% -62%

Рис. 1. Динамика оценки боли по ВАШ в течение всего 
курса лечения
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основную группу составили 6 па-
циентов (4 женщины и 2 мужчин), 
которые наряду со стандартной 
терапией получали препарат 
Мильгамма в/м по 2,0 мл во время 
пребывания больных в стациона-
ре (среднее число койко-дней со-
ставило 16,4 дня). каждая ампула 
Мильгаммы содержит 100 мг тиа-
мина гидрохлорида, 100 мг пири-
доксина гидрохлорида, 1000  мкг 
цианокобаламина и 20 мг лидока-
ина и  имеет небольшой объем  – 
всего 2 мл, что позволяет сделать 
инъекции практически безболез-
ненными. отличие Мильгаммы 
от других витаминных препаратов 
заключается в том, что это первый 
нейротропный комплекс, появив-
шийся в России 16 лет назад, и наи-
более исследованный препарат.
контрольную группу составили 
6 больных (3 женщины и 3 муж-
чин), принимавшие стандартную 
терапию, достоверно не отличав-
шиеся от основной группы по дли-
тельности заболевания, возрасту 
и  интенсивности боли по ВАШ. 
оценка интенсивности боли про-
водилась через день в  течение 
всего срока пребывания больных 
в стационаре. оценивалась также 
динамика регресса болевого синд-
рома.

Результаты и их обсуждение
Болевой синдром представлен 
преимущественно нейропатичес-
ким компонентом. Для оценки 
динамики прозопалгии прове-
ден анализ изменений оценки по 
ВАШ в процентах по отношению 
к изначальной интенсивности бо-
левого синдрома, взятого за 100%. 
Динамика регресса боли в течение 
всего курса лечения в  исследуе-
мых группах представлена в таб-
лице. к  8-му дню лечения в  ос-
новной группе было достигнуто 
клинически значимое для паци-
ентов уменьшение боли (> 30%). 
В контрольной группе также была 
отмечена положительная динами-
ка, однако менее выраженная, чем 
в группе Мильгаммы. Динамика 
показателей ВАШ в течение всего 
курса представлена на рисунке 1.
интенсивность боли по ВАШ 
в  сравниваемых группах до ле-

чения достоверно не отличалась. 
В основной группе на фоне при-
ема Мильгаммы было отмечено 
статистически достоверное сни-
жение интенсивности болевого 
синдрома начиная со второго 
дня терапии и  последующее ее 
высокодостоверное уменьшение 
на протяжении всего курса тера-
пии (p < 0,001). В  группе контро-
ля достоверное снижение боли 
было отмечено только с 4-го дня 
лечения. Сравнивая в целом эф-
фективность лечения в  изучае-
мых группах, можно отметить 
значительное и последовательное 
уменьшение боли в течение всех 
дней терапии. 
Больным также предлагалось 
оценить самостоятельно эффек-
тивность терапии путем выбора 
следующих вариантов ответа: 
 ■ боли сохранились;
 ■ боли уменьшились в  значитель-

ной степени;
 ■ боли уменьшились незначитель-

но.
Результаты определения эффек-
тивности терапии по субъектив-
ной оценке пациентов основной 
и контрольной групп представле-
ны на рисунках 2, 3.
В целом по итогам 16-дневного ле-
чения значительное уменьшение 
выраженности прозопалгии от-
метили 75% пациентов в основной 
группе (против 62% в контроль-
ной). С учетом клинических осо-
бенностей течения заболевания 
(стойкости болевого синдрома, 
доминирующего нейропатичес-
кого компонента) в  испытуемых 
группах боли сохранились у 10% 
пациентов в  основной группе 
и 15% в контрольной. каких-либо 
побочных эффектов в  течение 
всего исследования у больных вы-
явлено не было.

Выводы
Полученные в  нашей работе ре-
зультаты подтвердили эффектив-
ность и безопасность применения 
комбинации стандартной тера-
пии в сочетании с комбинирован-
ным нейротропным комплексом 
Мильгамма в лечении постгерпе-
тических прозопалгий. Данная 
комбинация может быть реко-

мендована при высокой интен-
сивности прозопалгии герпети-
ческого генеза и в амбулаторных 
условиях в сочетании с наиболее 
выгодными вариантами тради-
ционно применяемой терапии. 
Таким образом, с  учетом новых 
экспериментальных данных, 
можно ожидать, что комбинация 
антиконвульсантов и нейротроп-
ных витаминов группы В  будет 
играть важную роль в  терапии 
болевых синдромов лица. Вполне 
возможно, что преимуществен-
ное использование комбинации 
«антиконвульсант + витамины 
группы В» может сократить сро-
ки пребывания больных в стацио-
наре и может быть рекомендовано 
для длительного амбулаторного 
применения.  

Рис. 3. Эффективность терапии по субъективной 
оценке пациентов в контрольной группе 

   Боли сохранились
   Боли 
регрессировали 
значительно

   Боли уменьшились 
незначительно

15%

62%

23%

Рис. 2. Эффективность терапии по субъективной 
оценке пациентов в основной группе (Мильгамма)

   Боли сохранились
   Боли 
регрессировали 
значительно

   Боли уменьшились 
незначительно

10%

75%

15%
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Авторами было проведено исследование с целью выявления особенностей 
динамики когнитивных и неврологических нарушений 

в отдаленном периоде тяжелой черепно-мозговой травмы у пациентов 
с изолированными травматическими гематомами, изолированными 
очагами размозжения головного мозга и сочетанием внутричерепных 

гематом с очагами размозжения. Было установлено, что лучшие 
результаты получены у пациентов, в комплексное лечение которых 

включался Глиатилин, а сочетание Глиатилина с Реминилом 
и Экселоном при выраженных интеллектуально-мнестических 

нарушениях (тяжелая степень деменции) позволяет более длительно 
сохранять удовлетворительное качество жизни.

Российский научно-
исследовательский 

нейрохирургический 
институт им. проф. 

А.Л. Поленова

Результаты применения 
Глиатилина при когнитивных 
нарушениях у пациентов 
с последствиями тяжелой 
черепно-мозговой травмы

В последние годы большое 
внимание уделяется про-
блеме когнитивных нару-

шений. Постоянный рост ней-
ротравматизма, широкая рас-
пространенность когнитивных 
нарушений при последствиях че-
репно-мозговой травмы (чМТ), 
высокая степень инвалидизации 
пострадавших, в том числе и из-
за интеллектуально-мнестичес-
ких нарушений, обусловливают 

социальную значимость пробле-
мы диагностики и лечения ког-
нитивной дисфункции [1–6]. 
Для лечения когнитивных нару-
шений применялись препараты 
различных классов с разным ус-
пехом – так, например, значи-
мого клинического результата 
при использовании статинов 
продемонстрировано не было 
[7]. не установлено также су-
щественного положительного 

влияния ноотропных препара-
тов при выраженных когнитив-
ных нарушениях, достигающих 
степени глубокой деменции [8, 
9]. использование вазоактивных 
препаратов, антагонистов каль-
циевых каналов или препара-
тов на основе экстракта листьев 
Ginkgo biloba дало возможность 
получить убедительные положи-
тельные результаты только при 
умеренных когнитивных нару-
шениях [10]. исследования, пос-
вященные роли нейротрофичес-
ких препаратов (регуляторных 
пептидов), показали их высокую 
эффективность в остром пери-
оде травмы, однако по мере при-
соединения к посттравматичес-
ким когнитивным нарушениям 
субкортикальной ишемической 
деменции, что характерно для 
пострадавших старшей возраст-
ной группы, эффект от лечения 
постепенно утрачивается [11]. 
не случайно в последнее вре-
мя интересы исследователей 
сосредоточены на применении 
препаратов, оказывающих моду-

Д.м.н., проф. н.Е. иВАноВА
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лирующее действие на холинер-
гическую и глутаматергическую 
системы [12–14]. Актуальным ос-
тается вопрос использования ин-
гибиторов ацетилхолинэстеразы 
(Реминил, Экселон) при смешан-
ном варианте деменции [15].
Важными вопросами при опре-
делении терапевтической стра-
тегии у пациентов с посттравма-
тическими когнитивными нару-
шениями являются возможности 
длительного применения дона-
торов холина и сочетание этой 
группы препаратов с ингибито-
рами ацетилхолинэстеразы при 
глубокой деменции, а также пре-
вентивного лечения при легких 
и умеренных когнитивных на-
рушениях. С целью оценки при-
менения холина альфосцерата 
(препарат Глиатилин) при когни-
тивных нарушениях у пациентов 
с последствиями тяжелой череп-
но-мозговой травмы было прове-
дено исследование в отдаленном 
периоде у большой группы паци-
ентов, перенесших тяжелую чМТ 
и оперативное вмешательство – 
удаление внутричерепных гема-
том и очагов размозжения. 

Материалы и методы
В ретроспективное исследова-
ние было включено 173 паци-
ента с последствиями тяжелой 
чМТ, срок катамнеза 48 месяцев. 
катамнез изучался с момента 
выписки из стационара после ле-
чения тяжелой чМТ с анализом 
наличия и степени пирамидных 
и экстрапирамидных нарушений, 
речевых и когнитивных наруше-
ний. Сравнительный анализ ис-
ходов проводился в 3 группах 
больных: с травматическими 
изолированными внутричереп-
ными гематомами, изолирован-
ными очагами размозжения и 
сочетанием очагов размозжения 
с внутричерепными гематомами. 
Все больные были оперированы. 
В основную группу (включение 
Глиатилина в комплексную тера-
пию после выписки из нейрохи-
рургического стационара) вошли 
111 пациентов, в контрольную 
(базисная терапия) – 62 паци-
ента. В основной группе было 

78 мужчин, 33 женщины, возраст 
больных – от 23 до 69 лет, сред-
ний возраст составил 41,3 года. 
В контрольной группе – 49 муж-
чин и 13 женщин, возраст – от 
22 до 69 лет, средний возраст – 
41,2 года. 
Анализировались данные ком-
пьютерной и магнитно-резонанс-
ной томографии, электрокардио-
графии; динамика когнитив-
ных нарушений оценивалась по 
шкале MMSE (Mini-Mental State 
Examination – краткая шкала 
оценки психического статуса). 
исходы, в том числе и уровень 
качества жизни, оценивались по 
индексу Бартел и модифициро-
ванной шкале Рэнкина. изучали 
структуру основных клинических 
синдромов после выписки из ста-
ционара, а также динамику кли-
нических синдромов на протяже-
нии всего периода наблюдения.
Была проведена статистическая 
обработка материала с исполь-
зованием методов вариационной 
статистики, а также корреляци-
онный анализ с использованием 
критериев Пирсона и Спирмена. 

Результаты и обсуждение
Был проведен анализ динамики 
когнитивных нарушений в те-
чение 48 месяцев применения 
препарата Глиатилин у 111 па-
циентов с последствиями тя-
желой чМТ (основная группа). 
контрольную группу составили 
62 пациента с аналогичной сте-
пенью тяжести травмы. исходно 
группы были сопоставимы по 
всем параметрам. 
У 32 пациентов основной груп-
пы были удалены изолирован-
ные эпидуральные и субдураль-
ные гематомы объемом от 75 до 
100 см3. В 15 случаях локализация 
гематом была левосторонней, в 
17 – правосторонней. У 36 боль-
ных основной группы выявле-
ны очаги размозжения полю-
сов и медиобазальных отде-
лов лобных и височных долей. 
левополушарная локализация 
имела место в 17 наблюдениях, 
правополушарная – в 13, очаги 
размозжения обеих лобных долей 
были выявлены у 6 пациентов. 

У 43 больных основной группы 
имелось сочетание очагов раз-
мозжения с эпидуральными, суб-
дуральными и внутримозговыми 
гематомами. левосторонняя ло-
кализация травматического суб-
страта была у 21, правополушар-
ная – у 22 пациентов. 
В контрольной группе изолиро-
ванные оболочечные гематомы 
выявлены у 18, изолированные 
очаги размозжения – у 21 паци-
ента и сочетание оболочечных 
внутримозговых гематом и оча-
гов размозжения – у 23 больных. 
левополушарная локализация 
травматического субстрата была 
у 21, правополушарная – у 41 па-
циента. 
В клинической картине у 96 па-
циентов основной и 59 больных 

В последнее время активно обсуждаются 
возможности длительного применения 
препаратов, оказывающих модулирующее 
действие на холинергическую 
и глутаматергическую системы, 
и их комбинация с ингибиторами 
ацетилхолинэстеразы в терапии 
глубокой деменции, а также в качестве 
превентивного лечения легких 
и умеренных когнитивных нарушений.

1              3              6              12            24            48
Время, мес. 

Рис. 1. Динамика когнитивных нарушений у пациентов 
с изолированными внутричерепными гематомами 
в основной (n = 32) и контрольной (n = 18) группах
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  контрольная группа
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Рис. 4. Динамика неврологических нарушений 
и уровень адаптации по индексу Бартел у пациентов 
с изолированными внутричерепными гематомами 
в основной (n = 32) и контрольной (n = 18) группах 

  основная группа 
  контрольная группа
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Время, мес. 

контрольной группы имелись 
очаговые симптомы выпадения. 
В структуре неврологических 
нарушений доминировали ин-
теллект уа льно-мнес тические 
(когнитивные),  афатические 
и двигательные нарушения. 
Характерной особенностью бли-
жайшего восстановительного и 
отдаленного периодов тяжелой 
чМТ являлась сочетанная пато-
логия (2–3 и более клинических 
симптомов на одного пациен-
та). В целом церебрально-очаго-
вый синдром диагностирован у 
96 больных основной и 49 пациен-
тов контрольной группы, гипер-
тензионно-гидроцефальный – 
у 18 и 12, вегетативно-сосудис-
тый – у 43 и 22, астенический – 
у 76 и 49, эпилептический – у 19 и 
9 пациентов соответственно. 
Все больные как в основной, так 
и в контрольной группах были 
прооперированы, им производи-
лась костно-пластическая деком-
прессивная трепанация с удале-
нием травматического субстрата, 
и через 6 месяцев после травмы 
проводилась операция пластики 
дефекта костей свода черепа. ни 
в одном случае ухудшения состо-
яния пациентов после операции 
пластики дефекта костей свода 
черепа не отмечалось. В среднем 
все пациенты выписывались из 
нейрохирургического стациона-
ра через 1 месяц после оператив-
ного вмешательства.
Все пациенты получали комплекс-
ную терапию с учетом ведущего 
клинического синдрома с приме-
нением вазоактивных, нейротро-
фических, ноотропных, рассасы-
вающих и, по показаниям, про-
тивоэпилептических препаратов. 
Препарат Глиатилин включался 
в комплексное лечение в дози-
ровке 400 мг 3 р/сут, курсами по 
3 месяца с перерывом в 1 месяц 
между курсами на протяжении 
48 месяцев после выписки из 
нейрохирургического стациона-
ра. назначение Глиатилина как 
донатора холина и пресинапти-
ческого холинергического пре-
парата обусловлено его участием 
в регуляторных процессах, акти-
вацией фактора роста нервной 

ткани, улучшением ментальных 
и когнитивных функций, предуп-
реждением развития амнезии, 
влиянием на повышение текучес-
ти мембран в холинергических 
нейронах, нейрометаболической 
защитой мозга. Глиатилин спо-
собен проникать через гемато-
энцефалический барьер, способ-
ствует сохранению цитоскелета 
нейронов, сохранению органелл 
и экономии клеточных энергоре-
сурсов. 
Динамика когнитивных нару-
шений и уровень адаптации по 
шкалам MMSE, Бартел и моди-
фицированной шкале Рэнкина 
оценивались в течение первого 
года через месяц (исходный уро-
вень) и далее через 3, 6, 12, 24 и 
48 месяцев после выписки из ста-
ционара. 
В группе больных с изолиро-
ванными гематомами получе-
ны статистически достоверные 
данные о меньшей степени вы-
раженности когнитивных нару-
шений у пациентов, получавших 
Глиатилин (рис. 1). не выявлено 
статистически достоверной раз-
ницы в динамике когнитивных 
нарушений в зависимости от 
право- и левополушарной лока-
лизации процесса. Следует отме-
тить, что всех пациентов с нали-
чием той или иной формы афа-
зии консультировали логопед и/
или нейропсихолог. Стабильное 
и прогрессирующее улучшение 
интеллектуально-мнестических 
функций было выявлено в ос-
новной группе (то есть у паци-
ентов, в комплексную терапию 
которых включался Глиатилин). 
Дополнительно проводившиеся 
оценки по шкале батареи тестов 
лобной дисфункции (FAB, Frontal 
Assessment Battery), а также тесту 
рисования часов были аналогич-
ны результатам, полученным по 
шкале MMSE.
У пациентов с изолированными 
очагами размозжения (рис. 2) 
лучшие результаты в динамике 
когнитивных нарушений также 
были получены в основной груп-
пе. как и у пациентов с изоли-
рованными внутричерепными 
гематомами, прогрессирующее 

Рис. 2. Динамика когнитивных нарушений у пациентов 
с изолированными очагами размозжения в основной 
(n = 36) и контрольной (n = 21) группах 
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Рис. 3. Динамика когнитивных нарушений у пациентов 
с сочетанием травматических внутричерепных 
гематом с очагами размозжения в основной (n = 43) 
и контрольной (n = 23) группах 
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улучшение когнитивных функ-
ций начиналось с 12-го месяца 
лечения. Была выявлена тенден-
ция к более быстрому и стабиль-
ному результату при правопо-
лушарной локализации травма-
тического субстрата, однако эта 
тенденция оказалась статисти-
чески не значимой (р ≥ 0,05). 
В группах наблюдения с сочета-
нием травматических внутриче-
репных гематом и очагов размоз-
жения также отмечены лучшие 
результаты по шкале MMSE у па-
циентов, получавших в комплекс-
ном лечении Глиатилин (рис. 3). 
Следует отметить, что прогрес-
сирующее улучшение состояния 
с прогредиентным восстановле-
нием интеллектуально-мнести-
ческих функций в этой группе 
пациентов начиналось несколько 
раньше – с 6-го месяца комплекс-
ного лечения. В этой группе по-
лучена также статистически не 
значимая тенденция (р = 0,05) 
к лучшим результатам, но при 
левополушарной локализации 
травматического субстрата. 
Анализ исходов и степени адап-
тации в ближайшем восстанови-
тельном и отдаленном периодах 
последствий тяжелой чМТ про-
водился с использованием шка-
лы Бартел и шкалы Рэнкина.
При оценке исходов и уровня 
адаптации при изолированных 
внутричерепных гематомах по 
шкале Бартел установлено, что 
имеется статистически достовер-
ная разница в уровне адаптации 
между основной и контрольной 
группами (р < 0,05). лучшие ре-
зультаты по динамике когни-
тивных нарушений достигнуты 
у пациентов с изолированными 
внутричерепными гематомами, 
в комплексном лечении которых 
использовался Глиатилин (рис. 4). 
Уровень адаптации в основной 
группе составил 90 баллов, в 
контрольной – 89. Установлена 
статистически достоверная раз-
ница (р < 0,05) в зависимости от 
локализации травматического 
субстрата – лучшие результаты 
получены при правополушарной 
локализации процесса, посколь-
ку наличие афатических наруше-

ний затрудняло адаптацию боль-
ных. 
Анализ уровня адаптации и ди-
намики неврологических наруше-
ний по шкале Бартел у пациентов с 
изолированными очагами размоз-
жения подтверждает то, что вклю-
чение Глиатилина в комплекс-
ную терапию достоверно приво-
дит к более высоким результатам 
(р < 0,05) (рис. 5). Уровень адапта-
ции в основной группе достигал 
89,5 баллов, а в контрольной – 
88,5. Получена статистически до-
стоверная разница в зависимости 
от локализации травматического 
субстрата – лучшие результаты 
при правополушарной локализа-
ции процесса. 
В группах пациентов с сочета-
нием внутричерепных гематом и 
очагов размозжения также полу-
чена достоверная разница между 
основной и контрольной груп-
пами (р < 0,05), лучшие резуль-
таты динамики неврологических 
нарушений и уровня адаптации 
продемонстрировали пациенты, 
в комплексном лечении которых 
применялся препарат Глиатилин 
(индекс Бартел 89 и 88 соответ-
ственно) (рис. 6). Была установ-
лена статистически достовер-
ная разница в зависимости от 
локализации травматического 
субстрата. лучшие результаты 
получены при правополушарной 
локализации процесса. 
Был проведен анализ исходов 
по модифицированной шкале 
Рэнкина.
В группе наблюдений с изолиро-
ванными оболочечными гемато-
мами лучшие исходы также уста-
новлены в группе Глиатилина: в 
основной группе балл по шкале 
Рэнкина составил 1,2, а в конт-
рольной – 1,3 (р < 0,05), наблюда-
лась прежняя тенденция лучшего 
уровня исходов при правополу-
шарной локализации процесса 
(рис. 7). 
В группе пациентов с изолиро-
ванными очагами размозже-
ния исходы по шкале Рэнкина 
со статистически достоверной 
разницей показывают высо-
кий уровень результатов в ос-
новной группе при примене-

Рис. 5. Динамика неврологических нарушений 
и уровень адаптации по индексу Бартел у пациентов 
с изолированными очагами размозжения в основной 
(n = 36) и контрольной (n = 21) группах 
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Рис. 6. Динамика неврологических нарушений 
и уровень адаптации по индексу Бартел у пациентов 
с сочетанием травматических внутричерепных 
гематом и очагов размозжения в основной (n = 43) 
и контрольной (n = 23) группах 

Проведенный анализ динамики 
когнитивных нарушений при 
последствиях тяжелой черепно-мозговой 
травмы показал, что включение 
в терапию донаторов холина (препарата 
Глиатилин) является перспективным 
направлением как профилактики, так 
и лечения нарушений интеллектуально-
мнестических функций.
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нии Глиатилина: балл по шкале 
Рэнкина – 1,3; а в контрольной – 
1,4 (рис. 8). лучшие результаты 
по уровню адаптации получены 
при правополушарной локализа-
ции процесса.
У пациентов с сочетанием трав-
матических внутричерепных ге-
матом и очагов размозжения ана-
лиз динамики неврологических 
нарушений и уровня адаптации 
показал, что лучшие результаты 
по исходам также получены у па-
циентов, получавших Глиатилин 
(рис. 9). Уровень адаптации по 
шкале Рэнкина в основной груп-
пе составил 1,5; а в контрольной – 
1,6. лучшие исходы также полу-
чены у пациентов с правополу-
шарной локализацией травмати-
ческого субстрата (р < 0,05).
В ходе динамического наблюде-
ния установлено, что нарушение 
степени выраженности цереб-
рально-очагового синдрома про-
исходило не только за счет рег-
ресса двигательных нарушений, 
но и за счет улучшения интеллек-
туально-мнестических функций. 
лучшие исходы получены в ос-
новной группе (у пациентов, по-
лучавших Глиатилин). В случаях 
с вегетативно-сосудистым и асте-
ническим синдромами при нали-
чии легких когнитивных наруше-
ний статистически достоверной 
разницы в исходах не установ-
лено. не получено статистичес-
ки достоверной разницы также 
между основной и контрольной 
группами при эпилептическом 
синдроме, у пациентов с легкими 
и умеренно выраженными когни-
тивными нарушениями. 
У 15 больных старшей возраст-
ной группы с выраженными 
когнитивными нарушениями 
(смешанной деменцией – субкор-
тикальной ишемической и пост-
травматической) в комплексное 
лечение включались не только 
Глиатилин, но и Реминил (галан-
тамин) и Экселон (ривастигмин). 
Экселон применялся в дозировке 
3–12 мг/сут в течение 6 месяцев, 
после 1 месяца перерыва назна-
чался повторный курс. Реминил 
назначался по 24 мг/сут по такой 
же схеме. Препарат Реминил не 

назначался пациентам с реакция-
ми на галантамин, в этих случаях 
применялся Экселон (n = 5).
При оценке результатов с исполь-
зованием шкал MMSE, Бартел 
и Рэнкина у больных старшей 
возрастной группы показана ста-
тистически достоверная более 
высокая степень адаптации и ди-
намики когнитивных нарушений 
в группах с очагами размозжения 
и сочетанием очагов размозже-
ния с травматическими внутри-
черепными гематомами на фоне 
лечения Глиатилином. 
У пациентов с изолированными 
травматическими гематомами 
статистически достоверных раз-
личий не выявлено, возможно, 
это обусловлено недостаточным 
числом наблюдений (2 в основ-
ной и 1 – в контрольной группе).

Заключение
Дагностика и лечение когнитив-
ных нарушений представляют 
собой одну из актуальных про-
блем современной неврологии, 
психиатрии, нейрохирургии и 
нейропсихологии. когнитивные 
нарушения достаточно неодно-
родны по своей структуре в за-
висимости от этиологии заболе-
вания, особенностей патогенеза 
и в значительной мере отягоща-
ют реабилитационный прогноз. 
При повреждениях головного 
мозга как в результате сдавления 
изолированными оболочечны-
ми гематомами, так и при очагах 
размозжения головного мозга, 
особенно в сочетании с гемато-
мами, развиваются выраженные 
когнитивные нарушения, до-
стигающие степени тяжелой де-
менции. необходимость поиска 
лечебных стратегий для реше-
ния этой проблемы становит-
ся все более и более очевидной. 
Проведенный анализ динамики 
когнитивных нарушений при 
последствиях тяжелой черепно-
мозговой травмы показал, что 
включение в терапию донаторов 
холина (препарата Глиатилин) 
является перспективным направ-
лением как профилактики, так и 
лечения нарушений интеллекту-
ально-мнестических функций.  
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Рис. 7. Динамика неврологических нарушений 
и уровень адаптации по шкале Рэнкина у пациентов 
с изолированными внутричерепными гематомами 
в основной (n = 32) и контрольной (n = 18) группах 
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Рис. 8. Динамика неврологических нарушений 
и уровень адаптации по шкале Рэнкина у пациентов 
с изолированными очагами размозжения в основной 
(n = 36) и контрольной (n = 21) группах 
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Рис. 9. Динамика неврологических нарушений и уровень 
адаптации по шкале Рэнкина у пациентов с сочетанием 
травматических внутричерепных гематом и очагов 
размозжения в основной (n = 43) и контрольной (n = 23) 
группах 
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В статье обсуждается концепция умеренного когнитивного 
расстройства как одного из распространенных среди пожилых 

людей когнитивных нарушений, выходящих за возрастную норму, 
но не достигающих степени деменции. Приводятся эпидемиология 

и классификация умеренного когнитивного расстройства, особенности 
синдромальной и нозологической диагностики, а также основные 

принципы лечения. Отдельно рассматривается возможность включения 
пирибедила (Проноран) в терапию различных типов умеренного 

когнитивного расстройства.

ГБОУ ДПО «РМАПО» 
Минздравсоцразвития 

России, кафедра 
неврологии 

Д.м.н., проф. о.С. лЕВин

Умеренное когнитивное 
расстройство: диагностика 
и лечение

Рост распространенности на-
рушений когнитивных функ-
ций по мере увеличения доли 

пожилых лиц в популяции – одна 
из актуальных медико-социальных 
проблем. У  пожилых лиц может 
формироваться широкий спектр 
когнитивных нарушений – от лег-
кого ослабления внимания и замед-
ления психомоторных функций, 
которые бывают связаны с  зако-
номерными процессами старения 
нервной ткани и могут рассматри-
ваться как возрастная норма, до 
наиболее тяжелой формы когни-
тивных нарушений, выражающей-
ся в развитии деменции [1–4].
В последние годы все больше вни-
мания уделяется промежуточной 
стадии развития когнитивных на-
рушений, когда они уже выходят 
из границ возрастной нормы, но 
еще не достигают степени демен-
ции. Для определения этого проме-

жуточного состояния, временные 
рамки которого могут колебаться 
от нескольких месяцев до несколь-
ких десятилетий, предлагались раз-
личные термины. Первоначально 
они подчеркивали зависимость от 
возрастных изменений головного 
мозга (доброкачественная старчес-
кая забывчивость, возрастное на-
рушение памяти, возрастная когни-
тивная дисфункция и т.д.). однако 
постепенно возобладала точка зре-
ния, согласно которой указанное 
состояние скорее следует рассмат-
ривать как продромальную фазу де-
ментирующего заболевания [1, 2, 5]. 
Эти взгляды нашли последователь-
ное выражение в концепции mild 
cognitive impairment (буквально 
«мягкое или легкое когнитивное 
нарушение»), которое с учетом его 
значения корректнее переводить на 
русский язык как «умеренное ког-
нитивное расстройство» [5, 6]. 

Концепция умеренного 
когнитивного расстройства
При умеренном когнитивном рас-
стройстве (УкР) снижение интел-
лектуальных функций выходит за 
рамки естественного возрастного 
ослабления когнитивных способ-
ностей, сопровождается активны-
ми жалобами пациента на ухудше-
ние памяти или ограничение дру-
гих когнитивных способностей, но 
не достигает той степени, которая 
характеризуется минимальной 
утратой бытовой независимости 
и  позволяет констатировать на-
личие легкой деменции. При пос-
тановке диагноза врач может опи-
раться не только на жалобы паци-
ента и мнение родственников, но 
и на результаты собственных на-
блюдений за пациентом [7].
Первоначально концепция УкР 
опиралась только на ухудшение 
памяти, но в  последующем ста-
ло ясно, что УкР целесообразно 
рассматривать шире, включая 
в  это понятие и  другие вариан-
ты когнитивной дисфункции. 
В наиболее общем виде критерии 
УкР сформулированы S. Gauthier 
и J. Touchon (2004 г.) [8]: 
1)  жалобы на когнитивные про-

блемы со стороны самого паци-
ента и/или его близких; 

2)  указания со стороны знающих 
пациента людей на снижение 
его когнитивных функций или 
функциональных возможнос-
тей в течение последнего года – 
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по сравнению с  предшествую-
щим уровнем; 

3)  умеренный дефицит в  одной 
или нескольких когнитивных 
сферах при нейропсихологичес-
ком исследовании: нарушение 
памяти и/или других когнитив-
ных функций (речи, зрительно-
пространственных, регулятор-
ных или других функций); 

4)  сохранный общий уровень ин-
теллекта; 

5)  отсутствие влияния когнитив-
ного дефекта на повседневную 
активность и  функциональная 
независимость (возможны не-
большие затруднения при вы-
полнении наиболее сложных 
повседневных действий); 

6)  отсутствие клинических при-
знаков деменции.

С огласно  оп у бликов а нным 
в  2011  г. критериям, разрабо-
танным группой экспертов 
национального института про-
блем злоупотребления алкоголем 
и  алкоголизма США (National 
Institute on Alcohol Abuse and 
Alcoholism, NIAAA), информацию 
о когнитивных нарушениях может 
также предоставить врач, наблю-
дающий пациента.

Эпидемиология умеренного 
когнитивного расстройства
УкР встречается в  популяции 
в  2–4  раза чаще, чем деменция. 
По данным различных авторов, 
деменция выявляется среди по-
жилых лиц в 6–8% случаев, тогда 
как УкР – в 10–20%. С возрастом 
распространенность как демен-
ции, так и  УкР экспоненциально 
растет. клиническая значимость 
УкР прежде всего заключается 
в  том, что у  значительной части 
пациентов со временем наблюдает-
ся прогрессирование заболевания 
до стадии деменции. Примерно 
у 10–15% пациентов с УкР в тече-
ние года развиваются признаки 
того или иного варианта демен-
ции. Другая опасность, связанная 
с УкР, заключается в повышенной 
смертности пациентов. По данным 
K. Palmer и  соавт. (2002), почти 
треть пациентов с УкР за 6-летний 
период наблюдений умерли, чаще 
всего от сопутствующих сомати-

ческих, прежде всего сердечно-со-
судистых, заболеваний [6]. именно 
поэтому выявление УкР  – всегда 
повод для тщательного соматичес-
кого обследования. однако при-
мерно у 20–40% пациентов с УкР 
при динамическом наблюдении 
отмечается не усугубление, а улуч-
шение когнитивных функций, при-
чем в  дальнейшем риск развития 
деменции у них оказывается таким 
же, как в популяции [9].

Классификация умеренного 
когнитивного расстройства 
С учетом нейропсихологического 
профиля R.C. Peterson (2001) пред-
ложил разделять УкР на моно-
функциональные типы в  зависи-
мости от того, какая когнитивная 
функция затронута (память, речь, 
внимание и  регуляция, зритель-
но-пространственные функции), 
и  мультифункциональные типы, 
при которых одновременно вов-
лекаются несколько когнитивных 
сфер [5]. Развивая этот подход, 
R.C. Peterson (2004) выделил четы-
ре основных типа УкР: 
1)  амнестический монофункцио-

нальный тип – с избирательным 
нарушением памяти; 

2)  амнестический мультифункцио-
нальный тип, характеризую-
щийся сочетанием нарушения 
памяти и  других когнитивных 
нарушений; 

3)  мультифункциональный тип без 
нарушения памяти, характеризу-
ющийся множественными ког-
нитивными нарушениями при 
относительно сохранной памяти; 

4)  монофункциональный неамнес-
тический тип с вовлечением вни-
мания и регуляторных функций, 
речевой или зрительно-про-
странственных функций. 

В данной классификации не уч-
тен характер мнестических на-
рушений и возможность взаимо-
действия когнитивных функций, 
в  силу которого, например, при 
избирательном нарушении вни-
мания и  регуляторных функций 
вторично могут страдать другие 
функции, например, память. на 
основании собственного опыта 
мы предлагаем выделять следую-
щие варианты УкР:

1)  амнестический тип с характер-
ным дефектом эпизодической 
памяти, связанным с  наруше-
нием запоминания (дефектом 
воспроизведения, опосредован-
ного запоминания и узнавания). 
В тесте на свободные и направ-
ленные вербальные ассоциации 
возможно также снижение се-
мантически опосредованной ре-
чевой активности;

2)  дизрегуляторный (лобный) тип, 
характеризуется преобладани-
ем дисфункции лобных долей, 
которая может быть связана 
с первичными патологическими 
изменениями лобной коры или 
является вторичной по отноше-
нию к  изменениям глубинных 
структур (подкорково-лобный 
синдром). При этом типе воз-
можно вторичное снижение па-
мяти с дефектом воспроизведе-
ния, но сохранным узнаванием 
и опосредованным запоминани-
ем; характерно также снижение 
речевой активности (особенно 
уменьшение числа фонетически 
опосредованных ассоциаций); 

3)  комбинированный (мультифун-
кциональный) тип УкР, характе-
ризующийся сочетанием амнес-
тического синдрома гиппокам-
пального типа (с нарушением 
воспроизведения и  узнавания) 
с нарушением регуляторных или 
других когнитивных функций;

4)  УкР с преобладающим наруше-
нием какой-либо иной когнитив-
ной сферы, например зрительно-
пространственных или речевых 
(дисфазических) нарушений.

Следует подчеркнуть, что в  чис-
том виде монофункциональный 
тип УкР наблюдается относитель-
но редко, поэтому при выделении 
различных типов УкР речь идет 
об относительном доминировании 
того или иного типа нарушений, 
у большинства больных с УкР вы-
является нарушение нескольких 
когнитивных функций [10]. 

Синдромальная диагностика 
умеренного когнитивного 
расстройства
Синдромальная диагностика УкР 
требует, во-первых, целенаправ-
ленного расспроса пациента, поз-
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воляющего констатировать жало-
бы со стороны пациента или его 
родственников (активные или пас-
сивные, то есть выявляемые только 
при опросе) на снижение памяти 
или другие когнитивные проблемы 
(рассеянность, трудности концен-
трации внимания, замедленность 
умственной деятельности, затруд-
нения при подборе слов, ориента-
ции на местности, произведении 
расчетов и т.д.). кроме того, в ходе 
расспроса необходимо выявить 
тенденцию к ухудшению состояния 
(увеличению выраженности ука-
занных симптомов) в течение пос-
ледних месяцев или года. Большое 
значение имеет также мнение вра-
ча, наблюдающего больного в ди-
намике. 
Во-вторых, диагностика УкР 
подразумевает проведение ней-
ропсихологического обследова-
ния с оценкой нескольких когни-
тивных сфер (памяти, внимания, 
речи, зрительно-пространствен-
ных функций и т.д.), которое поз-
волит объективно подтвердить 
наличие умеренного когнитивного 
дефицита в одной или нескольких 
когнитивных сферах при отно-
сительной сохранности общего 
уровня интеллекта.
В-третьих, необходимо исследо-
вать функциональный статус па-
циента, позволяющий оценить 
влияние когнитивного дефекта 
на его повседневную активность 
и  независимость жизнедеятель-
ности. Пациенту и  его близким 
следует задать вопросы о  том, 
справляется ли он с  профессио-
нальными обязанностями в  том 
же объеме, как и ранее (если про-
должает работать), способен ли он 
самостоятельно принимать гиги-
енические процедуры, совершать 
покупки в магазине, вести финан-
совые дела, готовить пищу, прово-
дить уборку в доме, прогуливать-
ся, активно ли пользуется телефо-
ном, сохраняются ли у него те или 
иные увлечения, смотрит ли он те-
левизор, читает ли он книги и т.д. 
Профессиональная компетенция 
пациента с  УкР может быть ог-
раничена вследствие затруднений 
с  выполнением наиболее слож-
ных когнитивных операций, но, 

в отличие от деменции, на повсе-
дневных навыках, определяющих 
возможность самостоятельного 
существования пациента, УкР су-
щественно не отражается. 
одним из ключевых моментов 
диагностики УкР служит вы-
явление жалоб на когнитивные 
проблемы. Пожилые люди часто 
предъявляют жалобы на сниже-
ние памяти. Причиной этого мо-
жет быть депрессия или другие 
аффективные нарушения. Ряд 
проспективных исследований по-
казал, что у пациентов с жалоба-
ми на когнитивные проблемы, но 
с нормальными результатами вы-
полнения нейропсихологических 
тестов в  дальнейшем повышена 
частота развития когнитивного 
дефицита. Следует помнить, что 
и аффективные нарушения, и ког-
нитивный дефицит могут быть 
ранним проявлением органичес-
кого дементирующего заболева-
ния как сосудистой, так и дегене-
ративной природы [11, 12].

Нозологическая диагностика 
умеренного когнитивного 
расстройства
Без нозологической квалифика-
ции УкР невозможно целенаправ-
ленное лечение и предупреждение 
его прогрессирования до развития 
деменции. Поиск причины УкР 
должен проводиться системати-
чески и обязательно включать сле-
дующие этапы:
1)  исключение связи УкР с побоч-

ным действием лекарственных 
средств (особенно имеющих се-
дативный или холинолитичес-
кий эффект); 

2)  исключение заболеваний, вызы-
вающих когнитивный дефицит, 
который потенциально обратим 
при специфической терапии  – 
например, гидроцефалия, эн-
докринопатии (сахарный диабет, 
гипотиреоз, тиреотоксикоз), за-
болевания легких и сердца (осо-
бенно протекающие с сердечной 
и  дыхательной недостаточнос-
тью), токсические и дисметабо-
лические энцефалопатии (на-
пример, связанные с дефицитом 
витамина В12 или тиамина, забо-
леваниями печени и почек), не-

которые системные (системная 
красная волчанка, саркоидоз, 
васкулиты) или инфекционные 
заболевания (нейросифилис, 
нейробореллиоз и др.). Для вы-
явления этих заболеваний может 
потребоваться дополнительное 
лабораторное или инструмен-
тальное обследование;

3)  проведение дифференциальной 
диагностики УкР, связанного 
с сосудистым поражением моз-
га (цереброваскулярного типа 
УкР), с ранней стадией болезни 
Альцгеймера (альцгеймеровско-
го типа УкР) и возрастной ког-
нитивной дисфункцией [11, 13]. 

оценка нейропсихологического 
профиля может облегчать но-
зологическую диагностику УкР. 
Если амнестический вариант УкР 
чаще связан с последующим раз-
витием болезни Альцгеймера 
и может рассматриваться как ран-
няя, «продромальная» фаза этого 
заболевания, то нозологическая 
квалификация других вариантов 
УкР встречает значительные за-
труднения. 
Дизрегуляторный тип УкР, по-ви-
димому, наиболее характерен для 
сосудистых заболеваний мозга, 
особенно связанных с поражением 
мелких мозговых артерий и разви-
тием в рамках дисциркуляторной 
энцефалопатии диффузных изме-
нений перивентрикулярного бело-
го вещества и/или появлением мно-
жественных лакунарных очагов. 
однако аналогичный нейропсихо-
логический профиль может наблю-
даться при травмах, ранней фазе 
алкогольной энцефалопатии, лоб-
но-височной дегенерации, болезни 
Паркинсона и деменции с тельцами 
леви. легкий вариант подобного 
типа характерен и для возрастной 
когнитивной дисфункции.
комбинированный тип УкР при 
последующем наблюдении может 
перейти в  болезнь Альцгеймера, 
деменцию с тельцами леви. однако 
комбинированный тип УкР ха-
рактерен для цереброваскулярной 
патологии, особенно при ее соче-
тании с  ранней стадией болезни 
Альцгеймера. При УкР с  преоб-
ладанием нарушений зритель-
но-пространственных функций 
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в последующем чаще всего наблю-
дается трансформация в деменцию 
с тельцами леви. Для диагностики 
ранней стадии деменции с тельца-
ми леви принципиальное значение 
имеют нарушения поведения (пси-
хомоторное возбуждение) во сне 
с быстрыми движениями глаз, раз-
витие депрессии и даже кратковре-
менных эпизодов психотических 
нарушений, а также признаков ве-
гетативной недостаточности.
В последние годы в клинической 
практике для ранней диагностики 
болезни Альцгеймера все шире ис-
пользуют лабораторные биомарке-
ры цереброспинальной жидкости, 
чаще всего бета-амилоид и тау-бе-
лок (или его гиперфосфорилиро-
ванную форму – фосфо-тау). Для 
болезни Альцгеймера типично 
снижение в  цереброспинальной 
жидкости уровня бета-амилоида 
(что, по-видимому, объясняет-
ся нарушением его выведения из 
мозга), а также повышение уров-
ня тау-белка и фосфо-тау, что вы-
звано дегенеративным процессом, 
сопровождающимся гибелью ней-
ронов. несмотря на то что данные 
биомаркеры позволяют отличить 
раннюю (в том числе продромаль-
ную) фазу болезни Альцгеймера от 
возрастной нормы, их роль в но-
зологической квалификации де-
менции и УкР менее определена: 
снижение уровня бета-амилоида 
наблюдается, например, при де-
менции с тельцами леви, тогда как 
уровень тау-белка может также 
повышаться при сосудистом по-
ражении мозга и лобно-височной 
дегенерации [1, 13 14].

Умеренное когнитивное 
расстройство при 
цереброваскулярных 
заболеваниях
как и сосудистая деменция, УкР, 
связанное с  сосудистым пора-
жением мозга, представляет со-
бой гетерогенное состояние, 
что затрудняет его диагностику. 
Целесообразно выделять, по край-
ней мере, три основных варианта 
цереброваскулярного УкР: 
1)  постинсультное УкР (выявляет-

ся примерно у половины пациен-
тов, перенесших инсульт, и мо-

жет существенно затруднять 
процесс реабилитации); 

2)  УкР, возникающее как прояв-
ление дисциркуляторной энце-
фалопатии, обычно связанной 
с  преимущественным пораже-
нием мелких мозговых сосудов;

3)  УкР, возникающее на фоне сте-
нозирующего атеросклероза ма-
гистральных артерий головного 
мозга и  часто обусловленное 
микроэмболизацией сосудов 
мозга [10].

Указанные три варианта имеют 
свои особенности течения, кли-
нической картины и прогноза. Тем 
не менее их общей чертой может 
быть дизрегуляторный характер 
когнитивного дефекта, связан-
ный с дисфункцией лобных долей, 
в том числе вследствие их разоб-
щения с  подкорковыми и/или 
другими корковыми структура-
ми. кроме того, для диагностики 
цереброваскулярного типа УкР 
важное диагностическое значение 
могут иметь: 
 ■ наличие факторов риска цереб-

роваскулярного заболевания 
(артериальной гипертонии, ги-
перлипидемии, сахарного диабе-
та, нарушений сердечного ритма, 
курения и др.); 

 ■ наличие анамнестически, кли-
нически или инструментально 
подтвержденных признаков по-
ражения мозговых сосудов (на-
пример, данные ультразвукового 
исследования или ангиографии) 
и/или вещества мозга (напри-
мер, выявляемые при осмот-
ре очаговые неврологические 
симптомы либо данные компью-
терной томографии (кТ) и  маг-
нитно-резонансной томографии 
(МРТ));

 ■ наличие неравномерного (сту-
пенеобразного) прогрессирова-
ния с  чередованием периодов 
резкого ухудшения, частичного 
регресса и относительной стаби-
лизации [11, 14].

При диагностике цереброваскуляр-
ного типа УкР важно учитывать 
соответствие между неврологичес-
кими и  нейропсихологическими 
данными, с одной стороны, и дан-
ными нейровизуализации (кТ/
МРТ) – с другой. Так, даже умерен-

ный дизрегуляторный когнитив-
ный дефект у пациента с дисцирку-
ляторной энцефалопатией обычно 
развивается на фоне достаточно 
обширного диффузного поражения 
белого вещества (объем которого 
обычно превышает 10% от объема 
белого вещества полушарий) либо 
множественных двусторонних ла-
кунарных очагов. В отсутствие оча-
говых или диффузных сосудистых 
изменений на кТ и особенно МРТ 
у больного с явным когнитивным 
дефицитом диагноз «дисцирку-
ляторная энцефалопатия» следу-
ет, по крайней мере, подвергнуть 
сомнению. однако необходимо 
учитывать, что когнитивные на-
рушения при дисциркуляторной 
энцефалопатии часто сопровожда-
ются неврологическими симптома-
ми, обычно свидетельствующими 
о повреждении глубинных отделов 
мозга (дизартрия и другие проявле-
ния псевдобульбарного синдрома, 
нарушения ходьбы и постуральной 
устойчивости, экстрапирамидные 
знаки, нейрогенные нарушения 
мочеиспускания). наконец, у  па-
циентов с дисциркуляторной энце-
фалопатией не должны выявляться 
признаки афазии, апраксии и агно-
зии в отсутствие соответствующих 
корковых очагов при кТ и МРТ. 
Раннюю, преддементную (про-
дромальную) стадию болезни 
Альцгеймера в последние годы все 
чаще ассоциируют с амнестичес-
ким типом УкР. С одной стороны, 
не у всех пациентов с амнестичес-
ким типом УкР при дальнейшем 
наблюдении развивается демен-
ция, необходимая, согласно совре-

В клинических исследованиях показана 
эффективность применения пирибедила 
(Проноран), усиливающего как 
дофаминергическую, так 
и норадренергическую передачу, 
с целью уменьшения выраженности 
когнитивных нарушений и улучшения 
качества жизни больных с УКР.
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менным критериям, для диагнос-
тики болезни Альцгеймера. С дру-
гой стороны, болезнь Альцгеймера 
может развиться и  у пациентов 
с другим типом УкР. Тем не менее 
вероятность развития болезни 
Альцгеймера при амнестическом 
типе УкР особенно высока, что 
дало возможность B. Dubois и 
M.L. Albert (2004) сформулировать 
концепцию УкР альцгеймеровско-
го типа, для которого характерен 
амнестический синдром «гиппо-
кампального» типа (с нарушением 
воспроизведения, не корригируе-
мым приемами опосредованного 
запоминания, нарушением узнава-
ния, многочисленными интрузия-
ми) и  прогрессирующее течение 
при исключении других заболева-
ний [3].

Основные принципы лечения 
умеренного когнитивного 
расстройства 
Долгосрочной целью лечения УкР 
является предупреждение или, 
по крайней мере, замедление раз-
вития деменции, краткосрочной 
целью – коррекция когнитивного 
дефицита с улучшением качества 
жизни пациента. 
Предупреждение развития демен-
ции, прежде всего, предполагает 
ограничение дальнейшего по-
вреждения головного мозга. Этому 
могут способствовать коррекция 
сосудистых факторов риска (на-
пример, адекватный контроль 
артериальной гипертонии, гипер-
липидемии, сахарного диабета, 
гипергомоцистеинемии), лече-
ние сопутствующих заболеваний, 
особенно протекающих с  хрони-
ческой сердечной и  дыхательной 
недостаточностью, отмена или 
снижение дозы препаратов, спо-
собных оказать негативное влия-
ние на когнитивные функции [8]. 
При коррекции артериальной ги-
пертонии у  больных с  когнитив-
ными нарушениями необходима 
известная осторожность, особен-
но при двустороннем стенозе ма-
гистральных артерий головы или 
выраженном повреждении систе-
мы мелких мозговых сосудов (на 
что может указывать обширный 
лейкоареоз или множественные 

лакунарные очаги). У  этой кате-
гории пациентов, по-видимому, 
следует стремиться к  стабилиза-
ции артериального давления на 
верхней границе нормы (систоли-
ческое давление должно поддер-
живаться на уровне 135–150  мм 
рт. ст.). В последние годы показа-
но, что не только высокий уровень 
артериального давления, но и его 
лабильность являются факторами 
повреждения мозговой ткани.
У пациентов, перенесших инсульт 
или транзиторную ишемическую 
атаку, а также имеющих выражен-
ный атеросклеротический стеноз 
магистральных артерий головы 
или сосудистые очаги при кТ или 
МРТ, целесообразен длительный 
прием антиагрегантов (при коагу-
лопатиях, постоянной форме фиб-
рилляции предсердий и  других 
состояниях, связанных с высоким 
риском кардиогенной эмболии, 
показан прием антикоагулянтов, 
прежде всего варфарина или да-
бигатрана). У  пациентов с  гемо-
динамически значимым атеро-
склеротическим стенозом сонных 
артерий при наличии легкого или 
умеренного (но не тяжелого) ког-
нитивного дефицита следует рас-
смотреть вопрос об оперативном 
лечении (каротидная эндартерэк-
томия, стентирование сонных ар-
терий) [15]. 
Хотя в ряде исследований у паци-
ентов с УкР отмечаются призна-
ки окислительного стресса, роль 
антиоксидантов в  предупрежде-
нии деменции остается неясной. 
недавние контролируемые иссле-
дования не подтвердили эффек-
тивность витамина Е при амнести-
ческом типе УкР [16]. Тем не менее 
с  целью предупреждения демен-
ции часто рекомендуют повышен-
ное потребление витаминов С и Е 
(предпочтительнее в составе нату-
ральных продуктов) и умеренное 
потребление алкоголя (в пределах 
1–2 стандартных доз в день).
Важной задачей предупреждения 
деменции может быть форми-
рование когнитивного резерва. 
Решение этой задачи достигает-
ся, прежде всего, адекватной ум-
ственной и физической нагрузкой, 
активной социальной деятельнос-

тью, методиками направленной 
нейропсихологической реаби-
литации, а  также применением 
средств, усиливающих когнитив-
ные функции. 
Применение ингибиторов холин-
эстеразы, являющихся одним из 
основных средств лечения демен-
ции, при УкР дает относительно 
кратковременный умеренный 
положительный результат, улуч-
шая нейропсихологические пока-
затели, но не отсрочивая момент 
развития деменции. Это, по-ви-
димому, объясняется не только 
гетерогенностью УкР, но и отно-
сительно малой выраженностью 
холинергического дефицита на 
ранней стадии развития заболе-
вания. В настоящее время отсут-
ствуют исследования эффектив-
ности при УкР мемантина, при-
меняемого при лечении деменции 
различной степени тяжести. В не-
которых работах отмечается уме-
ренная эффективность при УкР 
препаратов Ginkgo biloba, но их 
долгосрочный эффект изучен не-
достаточно. 
До сих пор недостаточно дан-
ных, касающихся особенностей 
лечения УкР, в  зависимости от 
его типа. Большинство исследо-
ваний эффективности лекарст-
венных средств проводилось при 
амнестическом типе УкР. В  то 
же время при каждом из типов 
УкР могут быть задействованы 
как специфические, так и общие 
механизмы патогенеза. к  числу 
общих механизмов патогенеза, 
возможно, относится недоста-
точность дофаминергических 
и  норадренергических систем, 
которая постепенно развивается 
на фоне процессов старения голо-
вного мозга и может усиливаться 
в связи с развитием УкР, вызыва-
емого как сосудистым, так и деге-
неративным поражением мозга. 
В связи с этим вызывает интерес 
исследование возможности при-
менения пирибедила (Проноран), 
усиливающего как дофаминерги-
ческую, так и  норадренергичес-
кую передачу, с целью уменьше-
ния выраженности когнитивных 
нарушений и улучшения качества 
жизни больных УкР [16, 17]. 
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Эффективность пирибедила 
(Проноран) при различных 
типах умеренного когнитивного 
расстройства
нами была оценена способность 
пирибедила (Проноран) умень-
шать выраженность когнитивных 
нарушений у  пациентов с  УкР, 
диагностированным по критери-
ям S. Gauthier и J. Touchon (2004). 
Всего в исследование были вклю-
чены 37  амбулаторных пациен-
тов (16  мужчин и  21  женщина, 
средний возраст 71,3  ± 5,9  лет), 
из которых завершили исследо-
вание 34  человека (3  пациента 
выбыли по причинам, не связан-
ным с  действием исследуемого 
препарата, и  их данные не были 
включены в  окончательный ана-
лиз). Препарат назначался в дозе 
50 мг/сут в течение 3 месяцев. 
Эффективность препарата оцени-
валась с  помощью шкалы общего 
клинического впечатления (Clinical 
Global Impression Scale, CGI), опрос-
ников когнитивных и общих жалоб, 
комплексного нейропсихологичес-
кого исследования. опросник ког-
нитивных жалоб включал 15 воп-
росов, оценивающих выраженность 
различных аспектов нарушения 
памяти, внимания, мышления по 
4-балльной шкале (от 0  до 3  бал-
лов). опросник общих жалоб оце-
нивал наличие и  выраженность 
(по 3-балльной шкале) 11  основ-
ных субъективных симптомов 
(головная боль, головокружение, 
шум в ушах, шаткость при ходьбе, 
утомляемость, плохой сон, учаще-
ние мочеиспускания и т.д.). оценка 
когнитивных функций проводилась 
с помощью краткой шкалы оценки 
психического статуса (Mini Mental 
State Examination, MMSE), тестов 
Векслеровской шкалы интеллекта 
(тесты «кодирование», «собирание 
кубиков», «сходство», арифмети-
ческий тест), Векслеровской шкалы 
памяти (тесты на зрительную и ло-
гическую память), тестов на рече-
вую активность (тест на свободные 
и  направленные ассоциации: фо-
нетические (слова, начинающиеся 
на «л»), семантические (названия 
растений), грамматические (глаго-
лы)). Для оценки функции памяти 
применялся также тест на запоми-

нание 10 слов [2, 11, 18–22]. оценка 
аффективных нарушений прово-
дилась по шкале депрессии Бека, 
оценка качества жизни – по шкале 
EQ-5D (Европейский опросник ка-
чества жизни) [4].
к концу 3-го месяца лечения вы-
раженное улучшение по шкале 
общего клинического впечатления 
отмечено у 7 пациентов (21%), уме-
ренное улучшение – у 13 пациентов 
(38%), минимальное улучшение – 
у  8  пациентов (24%), отсутствие 
улучшения – у 6 пациентов (17%). 
оценка по шкале общего впечат-
ления соответствовала динамике 
оценки по MMSE. У  пациентов 
с выраженным улучшением оценка 
по MMSE увеличивалась на 2 балла 
и  более, при умеренном улучше-
нии – на 1–2 балла, при минималь-
ном улучшении или отсутствии 
улучшения – не менялась.
Динамика нейропсихологических 
показателей у больных УкР пред-
ставлена в таблице. через 3 месяца 
лечения пирибедилом отмечено 

достоверное увеличение оценки по 
MMSE на 1,4 балла. на фоне лечения 
главным образом отмечено улучше-
ние нейродинамических функций, 
в меньшей степени улучшились ло-
гическая память, зрительная память 
(прежде всего отсроченное вос-
произведение), фонетически опос-
редованная речевая активность. 
Предиктором положительного эф-
фекта пирибедила были снижение 
речевой активности, сохранность 
узнавания в тесте на запоминание 
10  слов, более низкая оценка по 
шкале депрессии Бека.
Суммарная оценка по опросни-
ку когнитивных жалоб снизилась 
с  21,2  ± 6,7  до 17,9  ± 7,9  баллов 
(p < 0,001), суммарная оценка по 
опроснику общих жалоб снизи-
лась с 7,8 ± 5,2 до 5,0 ± 3,7 баллов 
(p < 0,01), прежде всего за счет 
уменьшения жалоб на шум в ушах, 
головную боль, головокружение, 
общую слабость. оценка по шкале 
депрессии Бека снизилась с 13,7 ± 
5,9  до 11,3  ± 6,2  баллов (p < 0,05). 

Таблица. Динамика нейропсихологических показателей у больных умеренным когнитивным 
расстройством на фоне лечения пирибедилом

нейропсихологические тесты
Показатели

исходный уровень 
(M ± m)

Через 3 месяца 
(M ± m) Значение p

MMSE, баллы 26,7 ± 2,0 28,0 ± 1,6 0,04
Нейродинамические функции

кодирование 6,7 ± 2,6 9,3 ± 2,2 0,006
Память (тест на запоминание 10 слов)

немедленное воспроизведение 7,1 ± 2,4 7,5 ± 1,9 0,07
отсроченное воспроизведение 6,8 ± 2,2 7,4 ± 1,1 0,09
Узнавание 6,7 ± 1,5 6,6 ± 1,9 0,06
логическая память 9,2 ± 3,1 8,4 ± 3,2 0,03

Зрительная память
немедленное воспроизведение 34,9 ± 1,1 34,2 ± 3,5 нД
отсроченное воспроизведение 29,2 ± 6,2 30,3 ± 7,0 0,02

Мышление
Арифметический тест 11,3 ± 2,4 11,7 ± 4,9 нД
Тест «сходство» 21,0 ± 5,1 23,4 ± 2,1 нД

Речевая активность
Свободные ассоциации 25,2 ± 5,9 25,5 ± 7,3 нД 
Грамматические ассоциации 19,2 ± 3,6 19,5 ± 10,2 нД 
Семантические ассоциации 18,5 ± 7,8 20,1 ± 7,6 нД
Фонетические ассоциации 16,4 ± 9,8 13,4 ± 7,9 0,01

Зрительно-пространственные функции
Тест «собирание кубиков» 31,2 ± 8,7 32,9 ± 8,3 нД

нД – нет данных.
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По шкале EQ-5D к концу исследо-
вания отмечен достоверный по-
ложительный эффект по субшка-
лам, оценивающим повседневную 
активность, тревогу и  депрессию 
(p < 0,05), а также тенденция к уве-
личению общего уровня качества 
жизни, которая, однако, не достигла 
статистически значимого уровня. 
Таким образом, полученные нами 
данные подтверждают результа-
ты других авторов, отметивших 
эффективность пирибедила у  па-
циентов с  УкР [17, 23]. Так, по 
данным 3-месячного двойного 
слепого плацебоконтролируемо-
го исследования, проведенного 
D. Nagaraja, S. Jayashree (2001), пи-
рибедил (Проноран) в дозе 50 мг/
сут вызывал улучшение когни-
тивных функций, оцениваемое по 
MMSE у  63,3% пациентов с  УкР 
(средняя по группе оценка по 
MMSE увеличилась на 1,2 балла). 
В группе лиц, принимавших плаце-
бо, улучшение было отмечено лишь 
в 26,7% случаев. В контролируемом 
сравнительном исследовании пи-
рибедил в дозе 50 мг/сут оказывал 
достоверно более выраженное по-
ложительное влияние на внимание, 
скорость реакции, память, речевую 
активность, аффективное состоя-
ние, чем винкамин в дозе 60 мг/сут 
[24]. G. Bartoli, E. Wichrowska (1976) 
выяснили, что пирибедил в срав-
нении с плацебо приводит к досто-
верному уменьшению выражен-
ности нарушений внимания, па-
мяти и аффективных расстройств 
у пациентов с цереброваскулярной 
недостаточностью [21].
По данным В.В. Захарова и 
А.Б. локшиной (2004), у  больных 

дисциркуляторной энцефалопати-
ей с умеренным когнитивным рас-
стройством пирибедил (Проноран) 
способствовал уменьшению выра-
женности когнитивных наруше-
ний, связанных с лобной дисфунк-
цией, параллельно уменьшая такие 
субъективные проявления, как 
головная боль, головокружение, 
снижение памяти, нарушения сна, 
утомляемость [25]. 
особенностью нашего исследова-
ния была оценка эффективности 
пирибедила у пациентов с различ-
ным нейропсихологическим про-
филем УкР. нейропсихологическое 
исследование выявило у 15 паци-
ентов (44% от числа завершивших 
исследование) дизрегуляторный 
тип УкР, у 7 пациентов (20%) – ам-
нестический тип УкР, у 12 пациен-
тов (36%) – комбинированный тип 
УкР. оценка динамики состояния 
пациентов по шкале общего клини-
ческого впечатления показала, что 
наибольшая эффективность от-
мечена при дизрегуляторном типе 
УкР, наименьшая – при амнести-
ческом типе УкР; при комбиниро-
ванном типе УкР выявлены про-
межуточные результаты. Анализ 
динамики нейропсихологических 
показателей при различных типах 
показал, что улучшение нейроди-
намических функций выявлено во 
всех трех группах, в  то же время 
достоверное улучшение оценки по 
MMSE, улучшение мнестических 
функций и  речевой активности 
наблюдалось лишь при дизрегу-
ляторном типе УкР. Достоверное 
уменьшение как когнитивных, так 
и общих жалоб пациентов отмече-
но как при дизрегуляторном, так 
и при комбинированном типах, но 
не при амнестическом типе УкР.
Поскольку у пациентов с дизрегу-
ляторным типом УкР отмечалось 
более высокое число сосудистых 
факторов риска, чем при комбини-
рованном и амнестическом типах 
УкР (1,8  ± 1,0  против 1,2  ± 1,1  и 
0,8 ± 0,7 соответственно, p < 0,05), 
можно предположить, что в основе 
развития когнитивных нарушений 
при УкР дизрегуляторного типа 
преимущественно лежала хрони-
ческая цереброваскулярная недо-
статочность. 

Механизм действия пирибеди-
ла на когнитивные и  аффектив-
ные функции может быть связан 
как с  прямой активацией D2/D3-
дофаминовых рецепторов в  лим-
бической системе и  лобной коре, 
так и  с блокадой пресинаптичес-
ких альфа-2-адренорецепторов, 
способствующей усилению высво-
бождения дофамина в лобной коре 
(что приводит к  дополнительной 
стимуляции как D2-, так и  D1-
рецепторов), усилению норадре-
нергической передачи в лимбичес-
кой системе и лобной коре. именно 
через D1-рецепторы преимущест-
венно опосредуется влияние дофа-
минергической системы на лобную 
кору, поэтому возможность косвен-
но влиять на D1-рецепторы в пре-
фронтальной коре предопределяет 
более выраженное лечебное воз-
действие на память и регуляторные 
функции и выделяет пирибедил из 
группы агонистов дофаминовых 
рецепторов [26–28]. кроме того, 
как показывают эксперименталь-
ные данные, пирибедил, блокируя 
альфа-2-адренорецепторы, приво-
дит также к увеличению высвобож-
дения ацетилхолина в лобной коре 
и дорсальном гиппокампе, что так-
же может вносить вклад в усиление 
когнитивных функций.
отдельно следует отметить поло-
жительное влияние пирибедила 
на умеренные аффективные на-
рушения у  пациентов с  УкР. По 
мнению G. Alexopoulos (2001), аф-
фективные нарушения, связанные 
с умеренным когнитивным дефек-
том лобного типа, относительно 
резистентны к  традиционным 
антидепрессантам и  могут лучше 
купироваться именно агониста-
ми D3-дофаминовых рецепторов, 
к которым относится и пирибедил 
[29]. Таким образом, различные 
типы УкР могут по-разному реаги-
ровать на те или иные лекарствен-
ные средства, что определяется их 
неодинаковой этиологией и пато-
генезом. В частности, применение 
пирибедила наиболее эффективно 
при дизрегуляторном и  комби-
нированном типах УкР, которые, 
предположительно, связаны с хро-
ническим нарушением церебровас-
кулярного кровообращения. 

У больных дисциркуляторной 
энцефалопатией с УКР Проноран 

способствовал снижению выраженности 
когнитивных нарушений, связанных 
с лобной дисфункцией, параллельно 

уменьшая субъективные проявления 
(головную боль, головокружение, 

снижение памяти и др.).
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В статье рассматривается проблема хронической пояснично-
крестцовой боли, причины ее широкой распространенности, 

патогенез, классификация, механизмы возникновения. На примере 
кетопрофена лизиновой соли (препарат Артрозилен) обсуждается 

место нестероидных противовоспалительных препаратов в схемах 
терапии болей в спине. 

ГБОУ ВПО 
«Первый МГМУ 

им. И.М. Сеченова» 
Минздравсоцразвития 

России, кафедра 
нервных болезней 

лечебного факультета

Д.м.н., проф. В.В. АлЕкСЕЕВ 

опыт применения Артрозилена 
(лизиновая соль кетопрофена) 
при ступенчатом лечении 
неспецифических пояснично-
крестцовых болей 

Хроническим болевым син-
дромам пояснично-крест-
цовой локализации (ПкБ) 

уделяется немало внимания как 
в отечественной, так и в зарубеж-
ной литературе. Актуальность 
проблемы обусловлена не толь-
ко медицинскими, но и социаль-
ными факторами. известно, что 
у 10–20% пациентов трудоспособ-
ного возраста острая боль в спине 
трансформируется в  хроничес-
кую, характеризующуюся небла-
гоприятным для выздоровления 
прогнозом. именно на хроничес-
кую боль приходится до 80% всех 
затрат, выделенных на лечение бо-
лей в спине [1].
около 58–84% взрослой популя-
ции испытывали когда-либо боль 
в  пояснице, среди них 13,8% па-
циентов отмечали боль длитель-
ностью не менее двух недель в те-

чение последних 6  месяцев, 17% 
страдают хроническими болями, 
у 11% болевой синдром приводит 
к социальной дезадаптации. В свя-
зи с тем, что пик заболеваемости 
приходится на трудоспособный 
возраст, проблема болей в  пояс-
нице имеет и экономическую зна-
чимость. Экономический ущерб 
включает в себя не только прямые 
потери в виде непосредственных 
затрат на оказание медицинской 
помощи и  социальные выплаты 
(в связи с временной или постоян-
ной потерей трудоспособности), 
но и непрямые – в виде ущерба от 
непроизведенной работы и сниже-
ния работоспособности [2]. 
наиболее часто среди дегенера-
тивно-дистрофических пораже-
ний позвоночника встречаются 
деформирующий спондилез, спон-
дилоартроз, фиброз диска, остео-

пороз позвоночника (включая 
гормональную спондилопатию), 
а также их сочетания. каждый из 
этих видов поражений имеет свои 
особенности патогенеза измене-
ний нервной системы. Главными 
патогенетическими факторами 
являются компрессионные меха-
низмы и рефлекторные влияния, 
сопровождающиеся воспалитель-
ным процессом и/или микроцир-
куляторными расстройствами. 
Среди них можно выделить син-
дромы компрессионного пора-
жения пояснично-крестцовых 
корешков и  рефлекторные синд-
ромы: миофасциальный, мышеч-
но-тонический, поражение свя-
зочного и  суставного аппаратов 
позвоночника [3]. Рефлекторные 
болевые синдромы наиболее 
распространены в  клинической 
практике и составляют около 85% 
случаев болей в спине [4]. Для бо-
левых синдромов поясничного 
отдела позвоночника характерно 
сочетание рефлекторных мышеч-
но-тонических и  миофасциаль-
ных синдромов с  изменениями 
в  эмоциональной сфере, способ-
ствующими хронизации состоя-
ния. В некоторых случаях, наряду 
с  другими причинами, именно 
это обусловливает особенности 
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патогенеза поясничных болей (от-
сутствие корреляции между вы-
раженностью дегенеративных 
изменений и интенсивностью бо-
левого синдрома; отсутствие кор-
реляции между выраженностью 
болевого синдрома и  размером 
и локализацией межпозвоночной 
грыжи; рецидивирующее течение 
при сохранности патологических 
изменений анатомических струк-
тур и др.). 
Ткани, составляющие позвоноч-
ный столб человека, за исключе-
нием костной, содержат нервные 
окончания и могут быть источни-
ком боли в спине. Свободные нер в   -
ные окончания, выполняющие 
функцию болевых рецепторов, 
выявлены в капсулах апофизеаль-
ных (фасеточных) суставов, зад-
ней продольной, желтой, межос-
тистых связках, твердой мозговой 
оболочке, эпидуральной жировой 
клетчатке, надкостнице позвон-
ков, стенках артериол и  вен, со-
судах паравертебральных мышц, 
наружной трети фиброзного 
кольца межпозвоночных дисков. 
Возможно, часть этих окончаний 
в нормальных условиях выполня-
ет иные функции, становясь ноци-
цепторами при изменении порога 
чувствительности и интенсивной 
стимуляции. Происхождение кли-
нических симптомов определя-
ется природой и  направлением 
воздействующих сил, положени-
ем позвоночного столба в момент 
повреждения, морфологически-
ми вариантами соответствующих 
структур. 
ноцицептивная афферентация 
может быть обусловлена пов-
реждением фиброзного кольца, 
мышц, суставов, связок и  нерв-
ных корешков, в  результате чего 
происходит выброс альгогенных 
соединений (ионы водорода и ка-
лия, серотонин, гистамин, проста-
гландины, брадикинин, субстан-
ция Р) в межклеточную жидкость, 
окружающую ноцицепторы. Эти 
вещества играют ключевую роль 
в формировании боли, вызванной 
повреждением, ишемией и воспа-
лением. кроме прямого возбуж-
дающего действия на мембраны 
ноцицепторов имеется непрямой 

механизм, связанный с нарушени-
ем локальной микроциркуляции. 
Повышенная проницаемость ка-
пилляров способствует экстрава-
зации таких активных веществ, 
как кинины плазмы и серотонин. 
Это, в  свою очередь, нарушает 
физиологическую и  химичес-
кую среду вокруг ноцицепторов 
и  усиливает их возбуждение. 
Продолжающийся выброс медиа-
торов воспаления может вызывать 
длительную импульсацию с разви-
тием сенситизации ноцицептив-
ных нейронов и формированием 
«вторичной гипералгезии» пов-
режденной ткани, способствую-
щей хронизации патологического 
процесса [4]. 
Механизмы боли, обусловленной 
воспалительным процессом, в на-
стоящее время активно изучаются. 
Показано, что любая перифери-
ческая боль связана с повышени-
ем чувствительности ноцицепто-
ров. Увеличение чувствительнос-
ти первичного ноцицептора 
в  пораженной периферической 
ткани приводит к  росту актив-
ности нейронов, посылающих им-
пульсацию в спинной мозг и цент-
ральную нервную систему. однако 
необходимо подчеркнуть, что 
в  очаге воспаления может гене-
рироваться спонтанная электри-
ческая активность, вызывающая 
стойкий болевой синдром. Таким 
мощным индуктором болевой 
чувствительности являются про-
воспалительные компоненты: бра-
дикинины, гистамин, нейрокини-
ны, оксид азота, которые обычно 
обнаруживаются в очаге воспале-
ния. Простагландины сами по себе 
не являются модераторами боли, 
они лишь повышают чувствитель-
ность ноцицепторов к различным 
стимулам, а  накопление проста-
гландинов коррелирует с  разви-
тием интенсивности воспаления 
и гипералгезией. Простагландины 
как бы опосредуют вовлечение 
«спящих» ноцицепторов в  про-
цесс формирования вторичной 
воспалительной гипералгезии 
и периферической сенситизации. 
именно поэтому, исходя из об-
щих принципов патогенеза боли, 
в ходе терапии в первую очередь 

воздействие должно оказываться 
на ее источник, рецепторы и  пе-
риферические волокна, а затем на 
задние рога спинного мозга, про-
водящие системы боли, мотиваци-
онно-аффективную сферу и регу-
ляцию поведения.
В пределах понимания механиз-
мов, лежащих в основе ПкБ, кли-
нически выделяют специфичес-
кую, радикулярную и неспецифи-
ческую боль. 
Специфическая боль определяется 
в тех случаях, когда ПкБ является 
симптомом определенной нозоло-
гической формы, которая нередко 
угрожает дальнейшему здоровью 
или жизни пациента (онкологи-
ческое заболевание, туберкулез, 
травма).
Радикулярная ПкБ возникает 
при вовлечении в  патологичес-
кий процесс корешка спинного 
мозга. Радикулярная боль отли-
чается большей интенсивностью, 
дистальным (периферическим) 
распространением, ограничением 
пределами корешка и условиями, 
которые ее вызывают. Механизм 
этой боли заключается в искрив-
лении, растяжении, раздражении 
или сдавливании корешка спин-
номозгового нерва. Почти всегда 
распространение боли происхо-
дит в  направлении от централь-
ной части спины (позвоночника) 
к  дистальному участку нижней 
конечности. кашель, чиханье или 
напряжение относятся к  харак-
терным факторам, усиливающим 
боль. Таким же действием обла-

Артрозилен стабилизирует 
лизосомальные мембраны 
и задерживает высвобождение 
из них ферментов, способствующих 
разрушению ткани при хроническом 
воспалении, снижает активность 
цитокинов, тормозит активность 
нейтрофилов, тем самым предотвращая 
развитие воспаления в тканях.
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дает любое движение, которое 
вызывает растяжение нерва или 
увеличение давления спинномоз-
говой жидкости. Среди структур-
ных повреждений, вызывающих 
радикулярную ПкБ, можно вы-
делить: грыжи пульпозного ядра; 
узкий позвоночный канал (стеноз 
центрального канала, стеноз лате-
рального канала); нестабильность 
вследствие поражения дисков 
(дегенерации межпозвоночного 
диска) или внедисковых тканей 
(фасеточных суставов, спондило-
листеза). Перечисленные факторы 
приводят к инвалидизации, ухуд-
шающей качество жизни пациен-
тов [5].
неспецифической считают острую 
боль или обострение ПкБ, при ко-
торых точный диагноз серьезно-
го заболевания (травма, опухоль 
и  др.) или поражения корешка 
спинного мозга выявить не уда-
ется. исследования показывают, 
что имеется явная диссоциация 
между клиническими симпто-
мами ПкБ и  степенью выражен-
ности патологических изменений 
пояснично-крестцового отдела 
позвоночника при исследованиях 
с применением методов нейрови-
зуализации, позволяющая при-
мерно 85% ПкБ такого рода смело 
расценивать как неспецифические 
[6]. Следовательно, в  большин-
стве случаев ПкБ определенный 
этиологический диагноз или па-
тологический процесс установить 
невозможно. При этом известно, 
что распространенность дегенера-
тивно-дистрофических изменений 
диска увеличивается с возрастом, 
а возникновение и сопутствующая 

дезадаптация при ПкБ имеют пик 
распространенности в возрастном 
диапазоне 35–55 лет, то есть в пе-
риод наиболее работоспособного 
возраста [7, 8]. Так, при проведе-
нии магнитно-резонансной томо-
графии у обследованных в возрас-
те от 25 до 39 лет без клинических 
признаков и симптомов ПкБ бо-
лее чем в 35% случаев, а в группе 
старше 60  лет  – в  100% случаев 
выявлялись протрузии дисков, по 
крайней мере, на одном уровне. 
Авторы полагают, что бессимп-
томные грыжи дисков по данным 
компьютерной и  магнитно-резо-
нансной томографии или миело-
графии встречаются в 30–40% слу-
чаев [9]. 
известно также подразделение 
на первичные и вторичные ПкБ. 
Первичные обусловлены дистро-
фическими и  функциональными 
изменениями в  тканях опорно-
двигательного аппарата позвоноч-
ника (дугоотростчатые суставы, 
межпозвонковые диски, фасции, 
мышцы, сухожилия, связки) с воз-
можным вовлечением смежных 
структур (корешок, нерв). Все ос-
тальные варианты ПкБ относятся 
к вторичным, причинами которых 
могут быть врожденные анома-
лии (люмбализация, сакрализа-
ция, сегментарная нестабильность 
в  рамках врожденной гипермо-
бильности или коллагенопатии), 
травмы (переломы позвонков), ар-
триты (анкилозирующий спонди-
лит, ревматоидный артрит и др.) 
и отраженные боли при заболева-
ниях органов брюшной полости 
и  мочеполовых органов. иногда, 
учитывая причину боли, ПкБ 
подразделяют на вертеброген-
ные и  невертеброгенные. к  пер-
вым относится болевой синдром, 
обусловленный патологическими 
и  функциональными изменени-
ями позвоночных двигательных 
сегментов, к невертеброгенным – 
миофасциальный болевой син-
дром, психогенные ПкБ и  отра-
женные боли при заболеваниях 
органов брюшной полости и моче-
половых органов [10]. 
По длительности клинических 
проявлений ПкБ выделяют тран-
зиторную, острую и хроническую 

боль. Дело, однако, заключается 
не столько во временных разли-
чиях, сколько в нейрофизиологи-
ческих, психологических и  кли-
нических особенностях. острая 
боль всегда является симптомом, 
а  хроническая боль может быть 
по существу самостоятельной бо-
лезнью. Понятно, что и  терапев-
тическая тактика при устранении 
острой и хронической боли будет 
разной. Хроническая боль в сво-
ей патофизиологической осно-
ве может иметь патологический 
процесс в соматической сфере и/
или первичную или вторичную 
дисфункцию периферической или 
центральной нервной системы, 
она также может быть вызвана 
психологическими факторами. 
Важно четко представлять, что 
несвоевременное и  неадекватное 
лечение острой боли может стать 
причиной ее хронизации. 
Анальгетиками первого ряда для 
лечения ПкБ являются нестероид-
ные противовоспалительные пре-
параты (нПВП). к  анальгетикам 
второго ряда относят антидепрес-
санты, антиконвульсанты, миоре-
лаксанты, блокаторы Са2+-каналов 
и др. комбинирование различных 
форм препаратов и  дозировки 
подбирают индивидуально. 
В неврологии применение нПВП 
ориентировано на неспецифичес-
кую вертеброгенную боль, обус-
ловленную вовлечением в патоло-
гический процесс суставов позво-
ночного столба и  рефлекторным 
вовлечением мышечной состав-
ляющей физиологического корсе-
та, длительное сокращение мышц 
которого уже на ранних этапах 
может становиться самостоятель-
ным (вторичным) источником 
боли в  силу развития в  мышцах 
(при длительном сокращении) 
асептического воспалительного 
процесса. 
Механизм действия нПВП со-
стоит в  ингибировании цикло-
оксигеназы (ЦоГ)  – ключевого 
фермента в каскаде метаболизма 
арахидоновой кислоты, который 
является предшественником про-
стагландинов, простациклинов 
и тромбоксанов [11]. В настоящее 
время выделены два изофермен-

Важным компонентом выраженного 
периферического анальгетического 
эффекта Артрозилена является его 

антибрадикининовая активность 
(брадикинин является одной из наиболее 

мощных эндогенных субстанций, 
способствующих развитию боли).
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та ЦоГ. ЦоГ-1  является струк-
турным ферментом, постоянно 
присутствующим в  большинстве 
тканей, участвующим в  регуля-
ции множества физиологических 
процессов [12, 13]. ЦоГ-2 в норме 
в большинстве тканей не присут-
ствует, ее экспрессия увеличива-
ется на фоне воспаления, приводя 
к повышению уровня провоспали-
тельных субстанций (простаглан-
дины групп F и  I) [14]. именно 
ингибирование ЦоГ-2  рассмат-
ривается как один из важнейших 
механизмов противовоспалитель-
ной, анальгетической активнос-
ти препаратов, а  ингибирование 
ЦоГ-1  – как механизм развития 
большинства побочных эффектов 
[13]. С тех пор как было установ-
лено значение индуцибельной 
ЦоГ-2 в каскаде превращения ара-
хидоновой кислоты в провоспали-
тельные простагландины, интерес 
к роли ЦоГ-2 в развитии болевого 
стимула и уменьшении боли при 
подавлении ЦоГ-2  существенно 
возрос. Специальные исследо-
вания показали, что активность 
ЦоГ-2  в  развитии гипералгезий 
действительно играет большую 
роль. При воспалительной реак-
ции на периферии в  спинномоз-
говой жидкости повышается уро-
вень простагландинов, которые 
проявляют чрезвычайную чувст-
вительность к  ингибированию 
ЦоГ-2. исследования последних 
лет продемонстрировали, что 
ЦоГ-2  является естественным 
(конститутивным) ферментом, 
экспрессируемым в  центральной 
нервной системе, поэтому участие 
ЦоГ-2 в развитии боли приобре-
тает большое практическое значе-
ние [15]. 
нПВП относятся к  числу наибо-
лее часто применяемых в практи-
ческой медицине лекарственных 
препаратов. Препараты этой груп-
пы регулярно используют в своей 
работе более 80% врачей различ-
ных специальностей [16]. нПВП 
представляют собой гетероген-
ную группу, в которую входит не 
менее ста веществ, относящихся 
к  нескольким основным хими-
ческим группам (производные 
салициловой, индоловой, про-

пионовой, гетероарилуксусной, 
энолиоковой кислот). к  сожале-
нию, «химическая» классифика-
ция не позволяет прогнозировать 
как клиническую эффективность, 
так и  выраженность различных 
побочных эффектов препаратов. 
непрекращающиеся исследования 
в  области синтеза новых нПВП 
связаны именно с  неудовлетво-
ренностью врачей и  пациентов 
соотношением «риск/польза» при 
использовании нПВП. В  целом 
количество пациентов, у которых 
отмечаются побочные эффекты, 
обусловленные механизмом дейст-
вия нПВП, достигает 25% [13]. 
Гастроэнтерологические побоч-
ные эффекты нПВП условно под-
разделяются на несколько основ-
ных категорий: симптоматические 
(такие как тошнота, рвота, диарея 
или запоры, боли в животе, изжо-
га); нПВП-гастропатии (эрозии 
и  язвы желудка или двенадца-
типерстной кишки, в  том числе 
перфоративные и  сопровождаю-
щиеся кровотечениями); пораже-
ния кишечника. В  то время как 
побочные эффекты наблюдаются 
в среднем у 30–40% больных и за-
частую служат причиной отказа 
от дальнейшего лечения, их час-
тота слабо коррелирует с  более 
тяжелыми осложнениями [15]. 
По частоте развития этих побоч-
ных эффектов все неселективные 
нПВП стоят приблизительно на 
одном уровне, за исключением та-
ких препаратов, как индометацин, 
пироксикам и  особенно кеторол 
(кеторолака трометамин), кото-
рые обусловливают значительно 
большее число тяжелых осложне-
ний такого рода [17]. Факторами 
риска развития нарушений со 
стороны желудочно-кишечного 
тракта на фоне приема нПВП яв-
ляются: возраст старше 65 лет; за-
болевания желудочно-кишечного 
тракта в анамнезе; сопутствующие 
заболевания в виде застойной сер-
дечной недостаточности, артери-
альной гипертонии, печеночной 
недостаточности; прием диуре-
тиков, ингибиторов ангиотензин-
превращающего фермента и  ан-
тикоагулянтов; высокие дозы или 
одновременный прием нескольких 

нПВП (кроме низких доз аспири-
на), глюкокортикоидов, нПВП 
с  длительным периодом полувы-
ведения и неселективных в отно-
шении изоформ ЦоГ. 
В неврологической практике те-
рапии ПкБ достаточно широкое 
применение получили препараты 
кетопрофена: кетонал, Фламакс, 
Дексалгин (декскетопрофен). 
однако перечень соединений ке-
топрофена, применяемых в  нев-
рологической практике, на сегод-
няшний день был бы недостаточ-
ным без упоминания еще одного 
его производного – Артрозилена 
(синтезирован компанией Dompé 
laboratory и представлен на рынке 
с 1973 г.). 
Артрозилен  – лизиновая соль 
2-(3-бензоилфенил)пропионовой 
кислоты (кетопрофена); основ-
ной механизм  – анальгетичес-
кий и  противовоспалительный, 
включающий ингибирование 
изоферментов циклооксигеназы 
(ЦоГ-1, ЦоГ-2), которые катали-
зируют превращение арахидоно-
вой кислоты в  простагландины 
(F, D и E), простациклины и тром-
боксан. кетопрофена лизиновая 
соль, в  отличие от кетопрофена, 
является быстрорастворимым 
соединением с  нейтральной рн, 
вследствие чего практически не 
раздражает желудочно-кишечный 
тракт. Артрозилен (кетопрофена 
лизиновая соль) не оказывает ка-
таболического влияния на сустав-
ной хрящ. Благодаря более быст-
рому растворению через 15  мин 

Непрямое периферическое 
антиноцицептивное действие 
Артрозилена связано с торможением 
синтеза простагландинов, повышающих 
чувствительность свободных 
нервных окончаний к раздражителям 
(простагландины также усиливают 
действие и других медиаторов 
воспаления).

Клинические исследования
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после инъекции препарат быстрее 
проходит через гематоэнцефали-
ческий барьер и остается в посто-
янной концентрации в сыворотке 
крови от 2 до 18 ч. Превращение 
кетопрофена в  его лизиновую 
соль повышает растворимость мо-
лекулы по сравнению с обычным 
кетопрофеном. Это свойство га-
рантирует более быстрое и полное 
всасывание, а также более раннее 
достижение пиковой концентра-
ции в плазме и быстрый эффект. 
Механизм противовоспалитель-
ного действия Артрозилена связан 
с нарушением синтеза простанои-
дов (основных медиаторов воспа-

ления) из арахидоновой кислоты 
путем блокады ЦоГ 1-го и  2-го 
типов. кроме того, препарат по-
давляет выработку лейкотриенов, 
обладающих хемотаксическим 
действием. Препарат обладает 
и антибрадикининовой активнос-
тью. Артрозилен стабилизирует 
лизосомальные мембраны и  за-
держивает высвобождение из них 
ферментов, способствующих раз-
рушению ткани при хроническом 
воспалении, снижает активность 
цитокинов, тормозит активность 
нейтрофилов (цитокины, особен-
но интерлейкин-1  и  фактор нек-
роза опухоли, высвобождающи-
еся при активации нейтрофилов, 
играют решающую роль в воспа-
лительном повреждении тканей). 
Блокада под действием препарата 
активации нейтрофилов, возмож-
но, влияет на иммунные процессы, 
протекающие при ревматических 
заболеваниях. 
о б е з б о л и в а ю щ и й  э ф ф е к т 
Артрозилена определяется его 
прямым и непрямым влиянием на 
болевые рецепторы на уровне си-
напсов и в центральной нервной 
системе. непрямое периферичес-
кое антиноцицептивное действие 
связано, во-первых, с  торможе-

нием синтеза простагландинов, 
повышающих чувствительность 
свободных нервных окончаний 
к  раздражителям (простаглан-
дины также усиливают действие 
и других медиаторов воспаления). 
Во-вторых, важным компонен-
том выраженного периферичес-
кого анальгетического эффекта 
Артрозилена является его ан-
тибрадикининовая активность 
(брадикинин является одной из 
наиболее мощных эндогенных 
субстанций, способствующих 
развитию боли). Артрозилен 
оказывает и  прямое влияние на 
болевые рецепторы, способс-
твуя деполяризации ионных ка-
налов, за счет чего осуществля-
ется быстрое угнетение болевой 
реакции. Центральное действие 
Артрозилена определяется изме-
нением конфигурации G-белка, 
расположенного на постсинапти-
ческой мембране нейронов, что 
снижает болевую афферентацию. 
Под нашим наблюдением нахо-
дилось 36 пациентов (20 женщин 
и  16  мужчин) с  обострением не-
специфической боли в пояснично-
крестцовом отделе позвоночника 
в возрасте 47,5 ± 9,8 лет. Условия 
включения в  исследование опре-
делялись рядом факторов: возраст 
пациента от 25  до 65  лет, интен-
сивность боли свыше 4 баллов по 
визуально-ранговой шкале, боль 
в пояснично-крестцовой области, 
обусловленная скелетно-мышеч-
ными расстройствами, что под-
тверждалось клиническими и ней-
ровизуализационными методами 
обследования.
критериями исключения из ис-
следования были: клинические 
симптомы радикулопатии, ал-
лергическая реакция на нПВП 
в анамнезе, фибромиалгия, актив-
ный нео пластический процесс, 
диагноз злокачественного ново-
образования в течение последних 
3  лет, прием антиконвульсантов, 
антидепрессантов, барбитуратов, 
анксиолитиков, миорелаксантов 
менее чем за 24 ч до исследования, 
алкогольная и наркотическая за-
висимость, наличие каких-либо 
заболеваний, которые, по мнению 
исследователя, могут повлиять на 

Общий курс инъекционной терапии 
Артрозиленом обеспечивает уменьшение 
выраженности болевого синдрома более 

чем на 3 балла в покое и на 4 балла при 
движении. Кроме того, почти на 6 баллов 
снизились показатели, характеризующие 

степень вовлечения миогенного 
компонента. 

✓  оказывает противовоспалительное, анальгезирующее и жаропонижающее действие.
✓  ингибируя ЦоГ-1 и -2, угнетает синтез простагландинов.
✓  обладает антибрадикининовой активностью, стабилизирует лизосомальные 

мембраны и задерживает высвобождение из них ферментов, способствующих 
разрушению тканей при хроническом воспалении.

✓  Снижает выделение цитокинов, тормозит активность нейтрофилов.
✓  Уменьшает утреннюю скованность и припухлость суставов, увеличивает объем 

движений.
✓  При местном применении оказывает местное противовоспалительное, 

антиэкссудативное и анальгетическое действие.
✓  В виде спрея или геля обеспечивает местный лечебный эффект в отношении 

пораженных суставов, сухожилий, связок, мышц.
✓  При суставном синдроме вызывает ослабление болей в суставах в покое и при 

движении, уменьшение утренней скованности и припухлости суставов.

NB
Фармакодинамика препарата Артрозилен:

Клинические исследованияКлинические исследования
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Рис. 1. Динамика болевого синдрома после инъекции Артрозилена
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Миогенный синдром

Рис. 2. Результаты ступенчатой терапии Артрозиленом обострения неспецифической 
боли в спине

результаты исследования или бе-
зопасность пациента. 
Структура исследования пре-
д у с м ат ри в а л а  п ри м е н е н и е 
Артрозилена в форме внутримы-
шечных инъекций (160 мг) 1 р/сут 
в течение 3 дней, далее в течение 
последующих 2  недель примене-
ние препарата внутрь (320 мг) 1 р/
сут. на фоне перорального приме-
нения препарата допускалось ис-
пользование топической терапии 
в виде 5%-ного крема Артрозилен 
по усмотрению пациента. лечение 
могло быть дополнено физиоте-
рапевтическими процедурами, 
лечебной физической культурой, 
массажем. 
Эффективность проводимой тера-
пии анализировалась с учетом:
 ■ интенсивности боли по визуаль-

ной ранговой шкале в исходном 
состоянии и  в динамике через 
30 мин и через 1 ч после первой 
инъекции, в эти же интервалы – 
после третьей инъекции (то есть 
после окончания курса инъек-
ций) и по окончании терапии; 

 ■ степени инвалидизации, обус-
ловленной болевым синдромом 
в  спине, с  помощью опросника 
освестри в 1-й день наблюдения 
и по окончании терапии;

 ■ суммарной степени выражен-
ности миогенного компонента 
в  эти же периоды в  категориях: 
спонтанная боль, тонус мышц, 
их болезненность, продолжи-
тельность болезненности после 
пальпации (каждая характерис-
тика оценивалась по трехбалль-
ной шкале). 

Все пациенты обследовались со-
матически и  неврологически до 
и после курса терапии. кроме того, 
пациенты вели дневник для еже-
дневной регистрации динамики 
болевого синдрома и  появления 
нежелательных реакций. 
Результаты исследования (рис. 1) 
показывают, что болевой синд-
ром, оцениваемый по визуаль-
ной ранговой шкале, достаточно 
быстро уменьшается, хотя такое 
снижение и не является достовер-
ным; тенденция к  неуклонному 
снижению интенсивности боли 
сохраняется от первой процеду-
ры к третьей. общий курс инъек-

ционной терапии Артрозиленом 
обеспечивает уменьшение вы-
раженности болевого синдро-
ма более чем на 3  балла в  по-
кое и  на 4  балла при движении. 
одновременно с  уменьшением 
болевого синдрома улучшают-
ся показатели, характеризующие 
степень вовлечения миогенного 
компонента: оценка его значе-
ния снижается почти на 6 баллов 
(рис. 2). Суммарно уже эти две 
характеристики снижают индекс 
инвалидизации (освестри) почти 
на 50%. однако анализируемые 

показатели не достигают макси-
мально низкого значения. 
особенно подчеркнем отсутствие 
каких-либо побочных нежелатель-
ных явлений у пациентов, прини-
мавших участие в исследовании.
Следует учесть, что помимо при-
ема нПВП (Артрозилена) следует 
включать в  терапию неспецифи-
ческих болей в спине препараты, 
воздействующие на невропатичес-
кий и  психогенный компоненты 
болевого синдрома (например, 
антиконвульсанты и антидепрес-
санты). 

Литература 
→ С. 95–96
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Лекции для врачей

В статье рассмотрены патогенез, клинические проявления, диагностика 
и лечение наиболее распространенного неврологического осложнения 

сахарного диабета – диабетической полиневропатии. На примере 
оригинального препарата тиоктовой кислоты (Тиоктацид) показана 

эффективность включения антиоксидантов в патогенетическую 
терапию диабетической полиневропатии. 

НИЦ ГБОУ ВПО 
«Первый МГМУ 

им. И.М. Сеченова» 
Минздравсоцразвития 

России, отдел 
неврологии 

и клинической 
нейрофизиологии 

к.м.н. А.н. БАРиноВ 

неврологические 
осложнения 
сахарного диабета

Гипергликемия, вне зависи-
мости от вызвавшей ее причи-
ны, будь то недостаточность 

продукции инсулина или инсули-
норезистентность, является основ-
ным патогенетическим фактором 
поражения нервной системы при 
сахарном диабете (СД). В  основе 
такого поражения лежит актива-
ция альтернативных путей распада 
глюкозы (пентозофосфатного цик-
ла), окислительный стресс и угне-
тение процессов обмена энергии 
в  нервных тканях, что приводит 
к  неуклонно прогрессирующему 
поражению тонких и толстых во-
локон (по типу дегенерации осевых 
цилиндров аксонов с последующей 
демиелинизацией). Самой распро-
страненной формой поражения 
нервной системы при СД являет-
ся дистальная симметричная сен-
сорно-моторная полиневропатия 
(диабетическая полиневропатия, 

ДПн). на момент установления 
диагноза сахарного диабета ДПн 
выявляется у  8%  больных, че-
рез 20  лет болезни  – более чем 
у  40%, а  через 25  лет  – пример-
но у 50% пациентов, причем речь 
идет лишь о  случаях с  наличием 
клинической симптоматики [1–3]. 
Если учитывать еще и  бессимп-
томные формы этого заболевания, 
то в популяции больных СД 1 типа 
ДПн встречается в  54% случаев, 
а  при СД 2  типа  – в  45%. Тем не 
менее почти у половины больных 
СД неврологические осложне-
ния не развиваются. По мнению 
ряда исследователей, это связано 
с различным уровнем генетически 
детерминированной экспрессии 
антиоксидантных ферментов (су-
пероксиддисмутазы, поли(АДФ-
рибоза)-полимеразы и др.). Таким 
образом, у одних «устойчивость» 
к  окислительному стрессу выше, 

а  у других естественная антиок-
сидантная защита слабее, в  этом 
случае ДПн развивается раньше 
и протекает тяжелее [4, 5].
ДПн обычно начинается как ге-
нерализованная бессимптомная 
дисфункция периферических 
нервных волокон. Самым распро-
страненным ранним нарушением 
является снижение скорости про-
ведения возбуждения по нерву 
и  уменьшение реакции сердеч-
ного ритма на гипервентиляцию 
или пробу Вальсальвы. Первыми 
клиническими признаками, разви-
вающимися параллельно или по-
следовательно с вышеуказанными 
изменениями, могут быть сниже-
ние или отсутствие ахилловых реф-
лексов и  уменьшение или потеря 
вибрационной чувствительности 
на больших пальцах стоп. По мере 
прогрессирования заболевания 
развивается снижение всех видов 
чувствительности (преимуще-
ственно температурной, болевой 
и  вибрационной, позднее присо-
единяется снижение тактильного 
и  суставно-мышечного чувства) 
на стопах и голенях, снижение су-
хожильных рефлексов, вегетатив-
ные нарушения и  парез в  стопах 
и голенях. через некоторое время 
в отсутствие патогенетической те-
рапии добавляются чувствитель-
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ные и  двигательные нарушения 
в кистях. Субъективные симптомы 
у пациентов могут появиться при 
любой степени неврологических 
и электрофизиологических наруше-
ний, а могут не появиться вообще. 
Выделяют негативные и позитив-
ные симптомы, отражающие функ-
циональную недостаточность пе-
риферических нервов. к негатив-
ным симптомам относят снижение 
чувствительности, сенситивную 
атаксию, гипорефлексию, мышеч-
ную слабость и атрофию, вегета-
тивные нарушения (импотенцию, 
гастропарез, ортостатическую ги-
потензию). к  позитивным симп-
томам – парестезии («мурашки», 
покалывание), чувство стянутос-
ти, онемение, боль (стреляющую, 
жгучую, саднящую, глубокую ною-
щую), аллодинию, болезненность 
при пальпации конечностей в зоне 
«носков» и «перчаток» (статичес-
кую гипералгезию) и крампи (бо-
лезненные судороги, чаще в икро-
ножных мышцах) [2]. Следует учи-
тывать, что около 10% поражений 
периферической нервной системы 
при СД имеют недиабетическую 
этиологию (наследственные, алко-
гольные, иммунные и др.) – в этих 
случаях патогенетическая терапия 
ДПн может быть недостаточно 
эффективной [2, 3]. 
Учитывая это, диагноз ДПн мо-
жет быть установлен с известной 
степенью точности при наличии 
следующих критериев:
1)  пациент страдает сахарным 

диабетом, диагностированным 
в соответствии с установленны-
ми критериями;

2)  сахарный диабет вызвал про-
должительную хроническую 
гипергликемию (этот пункт за-
частую невозможно отследить, 
ввиду того что пациенты с впер-
вые выявленным СД могут го-
дами и десятилетиями до уста-
новления диагноза не проверять 
уровень глюкозы в крови);

3)  у пациента имеется преимуще-
ственно дистальная симметрич-
ная сенсомоторная полиневро-
патия нижних конечностей;

4)  другие причины неврологичес-
ких заболеваний и сенсомотор-
ных полиневропатий, а  также 

другие формы диабетической 
невропатии исключены;

5)  диабетическая ретинопатия или 
нефропатия приблизительно 
соответствуют по степени тя-
жести полиневропатии.

отдельного внимания заслуживает 
проблема вегетативной невропа-
тии при СД. В популяции больных 
СД 1 типа достоверная вегетатив-
ная невропатия выявляется у 8,5%, 
а  вероятная  – у  16,8% больных, 
а при СД 2 типа достоверная веге-
тативная невропатия имеет мес-
то у 12,2%, а вероятная – у 22,1% 
больных. Сердечно-сосудистые 
осложнения вегетативной невро-
патии являются одними из глав-
ных причин инвалидизации и ле-
тальных исходов у  больных СД. 
наличие у больных СД признаков 
вегетативной невропатии увели-
чивает риск развития диабетичес-
кой стопы и  связанных с  ней ос-
ложнений, но главное – с момента 
появления клинической симпто-
матики вегетативной невропатии 
ожидаемая смертность в  течение 
следующих 5 лет составляет 50%. 
Экспериментально подтвержден-
ная связь между предрасположен-
ностью к  летальным аритмиям 
и  признаками повышенной сим-
патической или пониженной пара-
симпатической активности иници-
ировала изучение количественных 
показателей вегетативной актив-
ности для ранней диагностики ве-
гетативной невропатии. 
В настоящее время выявлена су-
щественная взаимосвязь между 
состоянием вегетативной нервной 
системы и смертностью от сердеч-
но-сосудистых заболеваний, вклю-
чая внезапную смерть. Показано, 
что факторами риска развития 
вегетативной невропатии являют-
ся длительное течение СД, плохой 
контроль уровня гликемии и муж-
ской пол больных. основными 
клиническими проявлениями сер-
дечно-сосудистой вегетативной 
невропатии являются: постоянная 
умеренная тахикардия и  фикси-
рованный пульс, ортостатическая 
гипотензия, безболевая ишемия 
и  инфаркт миокарда, снижение 
циркадных влияний на вегетатив-
ную функцию, повышение риска 

возникновения сердечных арит-
мий вследствие увеличения сим-
патических влияний, диабетичес-
кая кардиомиопатия и нарушение 
функции миокарда, осложнения 
при анестезии и операциях в виде 
неожиданной остановки дыхания 
и сердцебиения. Развитие тахикар-
дии в начале заболевания связано 
с поражением блуждающего нерва 
при относительном преобладании 
активности симпатического отде-
ла вегетативной нервной системы. 
По мере прогрессирования вегета-
тивной невропатии снижается ак-
тивность и симпатического отдела, 
что может сопровождаться исчез-
новением тахикардии. на этой 
стадии отмечается отсутствие та-
хикардии, а в ответ на функцио-
нальные пробы и эмоциональный 
стресс выявляется так называемое 
«денервированное сердце» [6].
Безболевая ишемия или безбо-
левой инфаркт миокарда регис-
трируется в  45–65% случаев СД 
с  вегетативной невропатией по 
сравнению с  4% пациентов с  СД 
без признаков вегетативной нев-
ропатии. отсутствие характерных 
клинических признаков нараста-
ющей ишемии является фактором 
риска развития инфаркта миокар-
да и внезапной смерти. Механизм 
развития безболевой ишемии 
комплексный. В его основе лежит 
дисфункция кардиальных аффе-
рентных нервных волокон и изме-
ненный порог болевой чувстви-
тельности. Показано, что кардиаль-
ная форма автономной невропатии 

Тиоктацид® 600 Т является 
трометамоловой солью тиоктовой 
кислоты, что, в сравнении с другими 
препаратами тиоктовой кислоты 
на основе этилендиаминовой соли, 
обеспечивает Тиоктациду выраженные 
преимущества в виде улучшения местной 
переносимости, а также отсутствия 
опасности тромбофлебитов.
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является четким прогностическим 
критерием безболевой ишемии 
миокарда. наличие сердечно-сосу-
дистой вегетативной невропатии 
является прогностически небла-
гоприятным признаком в отноше-
нии развития терморегуляторных 
и  судомоторных нарушений, мо-
чеполовых расстройств и  других 
осложнений СД, например, диабе-
тической ретинопатии. наиболее 
характерными признаками сердеч-
но-сосудистой вегетативной нев-
ропатии на электрокардиограмме 
являются дисперсия интервала ST, 
удлинение интервала QT, инверсия 
положительного зубца Т, псевдо-
коронарный подъем сегмента ST. 
однако эти изменения появляются 
на поздних стадиях заболевания, 
когда терапия вегетативной невро-
патии уже малоэффективна [6]. 
Для проведения начальной диаг-
ностики вегетативной невропатии 
наиболее широкое распростране-
ние получил метод 5 стандартных 
тестов по D. Ewing [7]: 
1.  изменение частоты сердечных 

сокращений (чСС) при медлен-
ном глубоком дыхании (6 дыха-
тельных движений в  минуту). 
наблюдаемое в  норме ускоре-
ние чСС на вдохе и урежение на 
выдохе исчезает по мере прог-
рессирования недостаточности 
парасимпатической иннервации 
сердца. Разница между мини-
мальной и  максимальной чСС 
в 10 ударов и менее свидетель-
ствует о  нарушении парасим-
патической иннервации сердца 
(норма > 15). 

2.  Тест Вальсальвы. При повыше-
нии внутрилегочного давления 
(пациент натуживается – дыха-
ние в  мундштук, соединенный 
с манометром, с целью поддер-
жания давления в  спиромет-
ре на уровне 40 мм рт. ст. в те-
чение 10–15  сек) в  норме чСС 
увеличивается с  последующей 
компенсаторной брадикардией. 
При нарушении парасимпати-
ческой регуляции сердечной 
деятельности этот феномен вы-
падает. отношение величины 
максимального R-R интервала 
в  первые 20  сек  после пробы 
к минимальному интервалу R-R 

во время пробы менее 1,20 сви-
детельствует о наличии у боль-
ного вегетативной невропатии. 

3.  Тест Шелонга (ортостатическая 
проба). Пациент спокойно ле-
жит на спине в течение 10 мин, 
после чего измеряется артери-
альное давление. Затем пациент 
встает, и артериальное давление 
измеряется на 2, 4, 6, 8  и  10-й 
минутах. Снижение артериаль-
ного давления на 30  мм рт. ст. 
и более считается патологичес-
ким и свидетельствует о вегета-
тивной невропатии с нарушени-
ем симпатической иннервации 
(норма < 10 мм рт. ст.).

4.  Тест 30:15. Тест основан на уча-
щении чСС при вставании с мак-
симальным значением к  15-му 
удару с последующим урежением 
ритма с минимальным значением 
к 30-му удару. отношение 15-го 
R-R интервала к 30-му с момента 
начала вставания при ортопробе 
ниже 1,0  является диагности-
ческим критерием вегетативной 
невропатии (норма > 1,04). 

5.  Проба с изометрической нагруз-
кой. При сжатии динамометра 
в  течение 3  мин до 1/3  макси-
мальной силы руки отмечается 
подъем диастолического ар-
териального давления (ДАД). 
Повышение ДАД менее чем на 
10  мм рт. ст. говорит о  вегета-
тивной невропатии с  недоста-
точной симпатической иннерва-
цией (норма > 16 мм рт. ст.). 

использование данных тестов 
является «золотым стандартом» 
диагностики вегетативной нев-
ропатии, поскольку позволяют 
выявить раннее, субклиническое 
поражение вегетативной нервной 
системы. Для более точной оценки 
степени поражения вегетативной 
нервной системы может исполь-
зоваться усовершенствованный 
вариант диагностики вегетатив-
ной невропатии – количественное 
вегетативное тестирование. В его 
основе лежит методика регистра-
ции и  оценки высокочастотных 
дыхательных колебаний сердечно-
го ритма, представляющая собой 
исследование вариабельности рит-
ма сердца, выполняемое синхрон-
но глубокому дыханию частотой 

6 дыхательных циклов в минуту. 
При такой частоте дыхания в наи-
большей степени стимулируется 
блуждающий нерв, поэтому проба 
используется для оценки реактив-
ности парасимпатического отдела 
вегетативной нервной системы. 
количественно оценивается раз-
ница между максимальной и ми-
нимальной чСС во время дыха-
тельного цикла или экспиратор-
но-инспираторное отношение [6]. 
Проявления вегетативной невро-
патии затрагивают оба эфферент-
ных звена вегетативной нервной 
системы – симпатические и пара-
симпатические нервные волокна, 
однако, учитывая более раннее 
и более значимое поражение пара-
симпатических нервных волокон 
при СД, количественную оценку 
состояния вегетативной нервной 
системы при диабетической вегета-
тивной невропатии целесообразно 
проводить именно по низкочастот-
ному компоненту вариабельности 
сердечного ритма. обладая высо-
кой чувствительностью и селектив-
ностью, методика количественного 
вегетативного тестирования поз-
воляет диагностировать вегета-
тивную невропатию уже на докли-
ническом этапе и  количественно 
определять степень вегетативного 
дефицита, что особенно важно для 
контроля эффективности лечения. 
количественное вегетативное тес-
тирование может использоваться 
для раннего выявления дисфунк-
ции тонких волокон при ДПн на-
ряду с такими современными ме-
тодами объективной диагностики, 
как конфокальная микроскопия, 
биопсия кожи с подсчетом плотнос-
ти интраэпидермальных волокон 
и контактные тепловые (или лазер-
ные) вызванные потенциалы [1, 6].
По оценкам разных авторов, не-
вропатический болевой синдром 
при ДПн встречается примерно 
в  20% случаев, приводя к  выра-
женному снижению качества жиз-
ни больных и их социальной дез-
адаптации. Главная особенность 
болевой формы ДПн  – флуктуа-
ция симптомов на фоне медленно 
прогрессирующего поражения 
нервных волокон [2]. При этом 
важно учесть, что вовлечение раз-
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личных типов волокон в патологи-
ческий процесс происходит с раз-
ной скоростью (рис.).
интенсивная базовая (противодиа-
бетическая) терапия и профилак-
тика артериальной гипертонии, 
хотя и  позволяют замедлить раз-
витие таких осложнений СД, как 
нефропатия и  ретинопатия (ис-
следования Diabetes Control and 
Complications Trial (DCCT), United 
Kingdom Prospective Diabetes Study 
(UKPDS), Th e Steno Diabetes Study, 
Action to Control Cardiоvascular 
Risk in Diabetes (ACCORD)), одна-
ко остаются все же недостаточно 
эффективными в  плане предуп-
реждения ДПн [8]. В то же время 
имеющиеся на сегодняшний день 
средства для терапии боли при 
ДПн (например, антиконвульсан-
ты, трициклические антидепрес-
санты, местные анестетики) про-
демонстрировали воздействие 
только на отдельные симптомы 
ДнП. кроме того, их интенсивное 
и  длительное применение связа-
но с  рядом побочных эффектов: 
холинолитических и адреномиме-
тических (антидепрессанты), седа-
тивных (антиконвульсанты), кар-
диотоксических (анестетики), что 
накладывает ограничения на их 
применение, особенно у  больных 
преклонного возраста с большим 
количеством заболеваний (а такие 
пациенты составляют большинст-
во больных ДПн). изолированное 
лечение боли, без восстановления 
функции периферических нервных 
волокон (патогенетической тера-
пии), в конечном итоге приводит 
к усугублению вегетативно-трофи-
ческих расстройств в конечностях, 
формированию «диабетической 
стопы», трофических язв, которые 
при инфицировании могут быть 
причиной ампутаций конечности 
[2, 3, 9, 10]. кроме того, у 80% боль-
ных ДПн боль не является ос-
новным симптомом, и показаний 
к проведению терапии анальгети-
ками нет.
Таким образом, актуальной явля-
ется патогенетическая терапия, не-
посредственно ингибирующая па-
тогенное действие гипергликемии 
и окислительного стресса на нер в-  
ную ткань. Подобные средства 

характеризуются одновременным 
уменьшением тяжести всех основ-
ных проявлений ДПн – как сни-
жением выраженности ее симпто-
мов, так и улучшением клиничес-
ких/физиологических показателей 
функции пораженных нервов. 
основные требования, предъяв-
ляемые к патогенетической тера-
пии ДПн, были сформулированы 
в итоговом документе-консенсусе 
международной конференции в 
г. Сент-Пол (США) в 1995 г. Было 
установлено, что лекарственный 
препарат может считаться патоге-
нетическим, если он:
 ■ по своему механизму непо-

средственно воздействует на па-
тогенез ДПн;

 ■ приводит к  улучшению основ-
ных симптомов ДПн;

 ■ улучшает функциональные по-
казатели как толстых миелини-
зированных, так и тонких немие-
линизированных волокон.

В последние десятилетия предпри-
нимались многочисленные попыт-
ки доказательства эффективности 
различных препаратов для патоге-
нетического лечения ДПн. Целый 
ряд субстанций (фактор роста 
нерва, ацетилкарнитин, миоино-
зитол, ингибиторы альдозоредук-
тазы, ингибиторы протеинкиназы 
С, витамин Е и др.), положительно 
зарекомендовавших себя в иссле-
дованиях доклинической и ранней 
клинической (I и II) фазы, не под-
твердили своей эффективности на 
больших популяциях пациентов. 
По всей вероятности, причиной 
отрицательных результатов при 
проведении исследований третьей 
фазы была не столько недостаточ-
ная эффективность исследован-
ных препаратов, сколько побоч-
ные эффекты терапии [3, 10].
В настоящее время роль окисли-
тельного стресса в развитии ДПн 
считается одной из ведущих [4, 5]. 
Естественным в связи с этим вы-
глядит применение для патогенети-
ческого лечения ДПн препаратов, 
обладающих антиоксидантным 
действием, которые док азали как 
эффективность, так и безопасность 
в ходе целого ряда двойных слепых 
рандомизированных плацебоконт-
ролируемых исследований.

окислительным стрессом называ-
ется процесс повреждения клетки 
в результате действия свободных 
радикалов  – реактивных форм 
кислорода. Большинство реактив-
ных форм кислорода постоянно 
образуются в  клетке  – около 5% 
потребляемого тканями кисло-
рода превращается в  свободные 
радикалы, но в норме их уровень 
невелик. клетка либо заменяет 
поврежденные молекулы, либо 
инактивирует их с  помощью ан-
тиоксидантной системы (восста-
новленный глутатион, витамины 
С и Е, коэнзим Q10, нейтрализую-
щие короткоживущие свободные 
радикалы реактивных форм кис-
лорода, превращая их в долгожи-
вущие или стабильные радикалы, 
в  которых неспаренный элект-
рон делокализован – окисленный 
глутатион, аскорбат-радикал, то-
кофероксил-радикал, радикалы 
коэнзима Q10). Таким образом, 
реактивные формы кислорода, об-
разующиеся в качестве побочных 
продуктов нормального клеточ-
ного метаболизма в дыхательной 
цепи митохондрий, а  также дру-
гих цитоплазматических реакций, 
не вызывают повреждения клет-
ки. однако уровень реактивных 
форм кислорода, превышающий 
защитные возможности клетки, 
вызывает серьезные клеточные 
нарушения (например, истощение 
аденозинтрифосфата) и в резуль-
тате ведет к разрушению клетки. 
одна из наименее реактивных 
форм кислорода  – супероксид  – 
превращается в более агрессивные 
(гидроксильный радикал и  т.п.), 
что может вызвать окисление 
и  разрушение многих клеточных 
компонентов – белков и липидов 
мембран, Днк. 

Рис. Типичное течение ДПН

интенсивность 
симптомов

Функция нерва
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Эффект окислительного стресса 
зависит от силы его выраженнос-
ти. При небольших нарушениях 
клетки могут вернуться в исход-
ное состояние. Более выражен-
ный стресс вызывает клеточную 
смерть. клетки могут погибнуть 
в результате апоптоза, когда внут-
реннее содержимое клетки успева-
ет деградировать до нетоксичных 
продуктов распада, или в резуль-
тате некроза, когда клеточная мем-
брана разрушается и содержимое 
клетки высвобождается в межкле-
точное пространство, что может 
в результате повредить окружаю-
щие клетки и ткани. Тем не менее 
в некоторых случаях окислитель-
ный стресс играет роль защитно-
го механизма. иммунная система 
использует его для борьбы с анти-
генами, а  некоторые реактивные 
формы кислорода служат посред-
никами (первичными мессендже-
рами) в передаче сигнала [4].
Различные органы и ткани в раз-
ной степени подвержены действию 
реактивных форм кислорода и де-
монстрируют различную устой-
чивость в  процессе реализации 
окислительного стресса. наиболее 
устойчивы к нему клетки кожи (это 
вполне объяснимо, ведь кератино-
циты живут в пограничных усло-
виях, в которых доступ кислорода 
из воздуха практически не огра-
ничен), а наименее – нейроны го-
ловного и спинного мозга. именно 
поэтому окислительный стресс яв-
ляется причиной или важным ком-

понентом многих патологических 
состояний центральной и перифе-
рической нервной систем, таких 
как ДПн, алкогольная полиневро-
патия, радикулопатия и компрес-
сионно-ишемические мононевро-
патии и  плексопатии, ишемичес-
кое повреждение головного мозга, 
нейродегенеративные заболевания, 
а также является одной из состав-
ляющих процесса старения. 
В условиях окислительного стрес-
са угнетается синтез оксида азо-
та (NO)  – основного регулятора 
расслабления сосудистой стен-
ки  – и  активируется ядерный 
фактор (NF-kB), инициирующий 
выделение субстанций, которые 
ухудшают кровоток, например, 
эндотелина-1  [4, 5]. В этой связи 
помимо лечения ДПн особенно 
важно проведение профилактики 
ишемической болезни мозга у па-
циентов, страдающих СД 2 типа, 
у которых когнитивные расстрой-
ства наблюдаются вдвое чаще, чем 
в общей популяции. 
исследование ACCORD, в котором 
изучали влияние строгого контро-
ля гликемии (цель HbA1c ≤ 6,5%) 
на риск развития сердечно-сосу-
дистых нарушений у 10 251 паци-
ента на протяжении 40  месяцев, 
не показало снижения риска раз-
вития сердечно-сосудистых забо-
леваний у  больных, получавших 
интенсивную гипогликемическую 
терапию. Более того, смертность 
в  группе, получавшей интенсив-
ную сахароснижающую терапию, 
повысилась почти в 2 раза, что мо-
жет объясняться учащением разви-
тия гипогликемических состояний, 
усугубляющихся наличием у боль-
ных периферической вегетативной 
недостаточности. именно поэтому 
гипогликемическая ветвь исследо-
вания ACCORD была остановлена 
досрочно. Еще более пессимистич-
ные результаты в отношении этио-
тропной терапии получены в под-
исследовании ACCORD-MIND 
(Memory In Diabetes), в  которое 
были включены 2977 пациентов из 
основного исследования ACCORD. 
Этим больным проводилось ди-
намическое исследование когни-
тивных функций и  магнитно-ре-
зонансная томография головного 

мозга с измерением плотности се-
рого и белого вещества в динамике. 
Показано прогрессирующее сни-
жение когнитивных функций по 
шкале Digit Symbol Substitution Test 
(DSST), а также снижение объема 
вещества мозга с незначительным 
повышением гиперинтенсивности 
сигнала от белого вещества у паци-
ентов, получавших интенсивную 
сахароснижающую терапию [4, 11]. 
Полученные данные коррелируют 
с современными представлениями 
о  том, что гипогликемия наряду 
с ишемией головного мозга способ-
на вызывать каскад биохимических 
реакций, приводящих к апоптозу 
нервных клеток, одним из основ-
ных патогенетических механизмов 
которого является окислительный 
стресс. именно поэтому примене-
ние антиоксидантов у больных СД 
является патогенетически обосно-
ванным методом профилактики 
и  лечения поражения перифери-
ческой и  центральной нервной 
систем [3, 4, 5, 9, 10]. Первое место 
среди антиоксидантов, использу-
ющихся для патогенетического 
лечения ДПн, сегодня занимает 
альфа-липоевая (тиоктовая) кис-
лота  – естественный липофиль-
ный антиоксидант. клиническая 
эффективность и безопасность ти-
октовой кислоты у больных ДПн 
была доказана в 9 двойных слепых 
плацебоконтролируемых исследо-
ваниях и  подтверждена в  одном 
метаанализе. В  исследованиях 
был использован инновационный, 
оригинальный препарат тиокто-
вой кислоты  – Тиоктацид® 600  Т 
для вну тривенных инфузий 
и Тиоктацид® БВ в форме таблеток 
быстрого высвобождения (произ-
водитель «Меда Фармасьютикалс 
Швейцария ГМбХ») [3, 9, 10]. 
Тиоктацид® 600 Т является троме-
тамоловой солью тиоктовой кис-
лоты, что в сравнении с обычными 
препаратами-дженериками тиок-
товой кислоты на основе этилен-
диаминовой соли обеспечивает 
Тиоктациду выраженные преиму-
щества в виде улучшения местной 
переносимости (в том числе и без-
болезненность введения), а также 
отсутствия опасности тромбофле-
битов [3, 9]. 

Только специальная пероральная 
форма тиоктовой кислоты – форма 
быстрого высвобождения с низкой 

вариабельностью абсорбции 
(Тиоктацид® БВ) – создает 

терапевтически эффективный уровень 
тиоктовой кислоты в плазме крови 

каждого пациента, что предупреждает 
повреждение нерва при диабетической 

полиневропатии.
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При внутривенной инфузии био-
доступность тиоктовой кислоты 
максимальна, при пероральном 
приеме возможны существенные 
внутри- и  межиндивидуальные 
различия по уровню действующего 
вещества в плазме крови. Так, при 
одинаковой дозе препарата коле-
бания его концентрации у одного 
и того же человека могут достигать 
30%. Благодаря хорошему профилю 
безопасности, переносимости и вы-
сокому терапевтическому индексу 
вариабельность абсорбции не опас-
на для здоровья пациентов, однако 
ведет к  тому, что терапевтически 
эффективный уровень в плазме мо-
жет не достигаться, и у части боль-
ных не будет ответа на лечение при 
приеме обычной формы таблетиро-
ванной тиоктовой кислоты [10]. Для 
решения этой проблемы была раз-
работана специальная пероральная 
форма тиоктовой кислоты – форма 
быстрого высвобождения с  низ-
кой вариабельностью абсорбции – 
Тиоктацид® БВ (быстрого высво-
бождения). Достижение пиковой 
концентрации тиоктовой кислоты 
в  плазме крови достигается уже 
через 30 мин после приема внутрь 
препарата Тиоктацид® БВ, что обес-
печивает гарантированное поступ-
ление тиоктовой кислоты в нервную 
ткань, по сравнению с обычными 
таблетками тиоктовой кислоты пре-
паратов-дженериков. Это, в  свою 
очередь, обеспечивает высокую эф-
фективность Тиоктацида БВ в отно-
шении симптомов невропатии и не-
вропатического дефицита и, следо-

вательно, способствует снижению 
риска развития диабетических язв 
и  синдрома диабетической стопы 
[10]. Следует обратить внимание на 
то, что таблетированные дженери-
ки тиоктовой кислоты создаются 
с применением старых технологий, 
не предусматривающих форм быс-
трого высвобождения, поэтому 
результаты клинических исследо-
ваний с Тиоктацидом БВ не могут 
быть экстраполированы на другие 
дженерические аналоги тиоктовой 
кислоты.
иногда начало патогенетической 
терапии приводит к усилению боле-
вого синдрома вследствие усиления 
периферической афферентации по 
регенерирующим нервным волок-
нам. При этом болевой синдром 
при монотерапии альфа-липоевой 
кислотой регрессирует медленнее, 
чем при симптоматической тера-
пии трициклическими антидепрес-
сантами, селективными ингибито-
рами обратного захвата серотонина 
и норадреналина или антиконвуль-
сантами, поэтому при выраженном 
невропатическом болевом синдро-
ме в начале лечения ДПн целесооб-
разно назначение комбинирован-
ной терапии Тиоктацидом и аналь-
гетиками [2]. наличие у  больных 
ДПн вегетативно-трофических 
нарушений (например, трофичес-
ких язв) оправдывает добавление 
к комбинированному лечению пре-
паратов, способствующих регене-
рации тканей (Солкосерил 1000 мг 
в/в капельно 5–10 дней, далее 200 мг 
в/м 10–20 дней), а при сопутствую-
щей макроангиопатии и ретинопа-
тии  – фибратов (Трайкор 150  мг/
сут). наличие ортостатической 
гипотензии, встречающейся при 
вегетативной невропатии у 1–3,4% 
больных СД, может ограничить 
применение трициклических анти-
депрессантов и потребовать прове-
дения симптоматической терапии. 
Для терапии ортостатической гипо-
тензии используют минералокор-
тикоиды (флудрокортизона ацетат 
в дозе 0,1–1 мг/сут). к препаратам 
второго ряда, применяемым в ка-
честве дополнительной терапии 
вегетативной невропатии при не-
эффективности флудрокортизона 
или в  качестве монотерапии при 

невозможности его назначения, от-
носят симпатомиметики (эфедрин, 
фенилпропаноламин, фенилэфрин, 
мапротилин, аторвастатин, тира-
мин, мидодрин, клонидин, иохим-
бин, DL-дигидроксифенилсерин) 
[4]. Синтетические аналоги ва-
зопрессина (десмопрессина ацетат, 
лизин-вазопрессин), эритропоэтин, 
кофеин и ингибиторы циклоокси-
геназы (индометацин, флурбипро-
фен, ибупрофен, напроксен) явля-
ются дополнительными препара-
тами, не используемыми в качестве 
монотерапии. 
Существуют также нефармаколо-
гические методы лечения ортоста-
тической гипотензии: 
 ■ медленное, постепенное измене-

ние положения тела; 
 ■ избегание напряжения, натужи-

вания и изометрических упраж-
нений;

 ■ использование компенсаторных 
физических упражнений;

 ■ отмена гипотензивных лекарст-
венных средств;

 ■ сон на кровати с  приподнятым 
головным концом;

 ■ диета с  высоким содержанием 
натрия (поваренной соли);

 ■ специально разработанные ком-
бинезоны, сдавливающие ниж-
нюю часть тела.

Таким образом, основным тре-
бованием к  патогенетическому 
лечению является уменьшение 
симптомов ДПн на фоне улучше-
ния функциональных показателей 
периферических нервов; контроль 
эффективности терапии должен 
включать в себя как оценку симп-
томов и клинических проявлений 
ДПн, так и  измерение объектив-
ных параметров функций нервов – 
электронейромиографию, количес-
твенное сенсорное и вегетативное 
тестирование. Подчеркнем, что 
лечение этого весьма распростра-
ненного заболевания наиболее эф-
фективно на ранних стадиях, по-
этому для сохранения нормального 
качества жизни больных СД тре-
буется регулярное (1 раз в год) не-
врологическое обследование и как 
можно более раннее назначение 
патогенетической терапии тиок-
товой кислотой (Тиоктацид® 600 Т, 
Тиоктацид® БВ). 

Лечение ДПН наиболее эффективно 
на ранних стадиях заболевания, поэтому 

для сохранения нормального качества 
жизни больных СД требуется регулярное 

неврологическое обследование 
и как можно более раннее назначение 

патогенетической терапии 
тиоктовой кислотой (Тиоктацид® 600 Т, 

Тиоктацид® БВ).

Лекции для врачей
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В статье обсуждается проблема оптимизации терапии боли 
в спине как одного из факторов профилактики хронизации боли. 

Приводятся алгоритмы диагностики болевого синдрома и принципы 
выбора рациональной терапии. Препаратами первой линии в лечении 

острых болевых синдромов любой степени выраженности являются 
нестероидные противовоспалительные средства, такие как, например, 

декскетопрофена трометамол (препарат Дексалгин®). В клинических 
исследованиях подтверждены выраженный и быстрый болеутоляющий 

эффект, высокий профиль безопасности и хорошая переносимость 
препарата Дексалгин®, что позволяет рекомендовать его во всех 

возрастных группах для лечения острых болей, терапии хронических 
болевых синдромов в период обострения, а также в комплексном лечении 

дегенеративно-дистрофических заболеваний позвоночника.

ГБОУ ВПО 
«РНИМУ 

им. Н.И. Пирогова», 
кафедра неврологии 

ФУВ

Д.м.н., проф. Э.Ю. СолоВЬЕВА, д.м.н., проф. А.н. кАРнЕЕВ, 
д.м.н., проф. А.н. иВАнокоВ, к.м.н. Э.Д. ДЖУТоВА

Декскетопрофен 
в лечении острой 
боли в спине

С клинической точки зрения 
для выбора и  назначения 
терапии при болевом син-

дроме в  спине сначала необхо-
димо выявить источник болевой 
импульсации и провести диффе-
ренциальный диагноз с заболева-
ниями внутренних органов, он-
кологическим, травматическим, 
инфекционным и  другими про-
цессами. Успешность диагностики 
зависит от подробного рассмот-
рения анамнестических данных, 

жалоб, детального осмотра с  ис-
пользованием диагностических 
приемов, параклинических мето-
дов исследования. Дегенеративно-
дистрофическая перестройка 
структур позвоночника, чаще все-
го определяющая болевой синдром 
в спине, длительное время проте-
кает бессимптомно. обнаружение 
этих изменений на спондило-
граммах, особенно у лиц молодого 
и среднего возраста, не является 
безусловным доказательством 

вертеброгенной причины боли 
в  спине и  не должно определять 
лечебную тактику. Более того, вер-
теброгенная болевая импульсация 
может быть обусловлена другими 
заболеваниями позвоночника, не 
связанными с его дегенеративным 
поражением [1].
к «опасным» симптомам, которые 
могут свидетельствовать о наличии 
специфических заболеваний, «за-
маскированных» под вертеброген-
ную патологию, относятся: 
 ■ нетипичная картина болевого 

синдрома (отсутствие связи 
болей с движениями позвоноч-
ника; необычная локализация 
болей); 

 ■ наличие в  анамнезе недавней 
травмы спины или злокачест-
венного новообразования; 

 ■ лихорадка, симптомы интокси-
кации; симптомы нарушения 
функции тазовых органов или 
поражения спинного мозга либо 
корешков конского хвоста; 

 ■ признаки психического заболе-
вания, при котором боли в спи-
не могут быть проявлением со-
матоформного расстройства [2].

Более чем у  85% пациентов ос-
трая боль в  спине имеет ске-
ле тно-мышечные причины. 
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Предположительно, микротравма-
тизация и растяжение мышцы при 
выполнении «неподготовленного 
движения» являются причиной 
боли у подавляющего большинст-
ва пациентов (> 70% случаев). 
«Дискогенная» боль и боль, связан-
ная с дисфункцией дугоотростча-
тых (фасеточных) суставов, отме-
чается у 10% пациентов. на долю 
компрессионной радикулопатии 
пояснично-крестцовых корешков 
приходится около 4% случаев ост-
рой боли в спине. компрессионные 
переломы тел позвонков, связан-
ные с остеопорозом, обнаружива-
ются в 4% случаев, а спондилолис-
тез – в 2% случаев [2].
Для типичной клинической карти-
ны скелетно-мышечной боли в по-
ясничной (люмбалгия), шейной 
(цервикалгия) и грудной области 
(торакалгия) характерны боли, 
возникающие после неловкого 
движения, интенсивной физичес-
кой или статической нагрузки. 
Боли обычно носят ноющий ха-
рактер, усиливаются при движе-
нии с участием заинтересованных 
мышц и (или) отделов позвоноч-
ника, в определенных позах. При 
обследовании можно выявить ан-
талгическую позу, степень огра-
ничения подвижности из-за уси-
ления болей, дефанс мышц спины, 
болезненность при пальпации 
мышц и/или области фасеточных 
суставов. неврологическая сим-
птоматика для такого вида болей 
в виде парезов, расстройств чувст-
вительности и выпадения рефлек-
сов не характерна.
При радикулопатии боль чаще но-
сит простреливающий характер. 
Помимо изменений, обнаружи-
ваемых при скелетно-мышечных 
нарушениях, выявляют чувстви-
тельные, рефлекторные и, реже, 
двигательные нарушения в  зоне 
пораженного корешка. чаще по-
ражаются нижние поясничные 
и  первый крестцовый корешки, 
реже – нижние шейные и верхние 
поясничные корешки.
Для определения терапевтичес-
кой тактики при боли в спине не-
обходимо также знать источники 
болевой импульсации. Речь идет 
не об условиях ее возникновения, 

а о локализации морфологическо-
го субстрата болевых ощущений. 
При вертеброгенном дегенера-
тивно-дистрофическом заболе-
вании боль может исходить как 
из позвоночника, так и из других 
структур: суставов, связок, мышц, 
периферических нервов, нервных 
корешков, чувствительных и веге-
тативных ганглиев, спинного мозга. 
независимо от источника болевого 
импульса, каскад патофизиологи-
ческих и регуляторных процессов 
затрагивает всю ноцицептивную 
систему от тканевых рецепторов 
до корковых нейронов. Его мож-
но представить в виде следующей 
схемы: раздражение ноцицепторов 
при повреждении тканей – выде-
ление альгогенов и  сенситизация 
ноцицепторов в  области повреж-
дения – усиление ноцицептивного 
афферентного потока с  перифе-
рии  – сенситизация нейронов на 
различных уровнях центральной 
нервной системы (ЦнС). В  связи 
с  этим патогенетически обосно-
ванным считается применение 
средств, направленных, во-первых, 
на ограничение поступления ноци-
цептивной импульсации из зоны 
повреждения в  ЦнС (блокады 
местными анестетиками), во-вто-
рых, на подавление синтеза медиа-
торов воспаления (нестероидные 
противовоспалительные средства, 
нПВС), в-третьих, на активацию 
структур антиноцицептивной сис-
темы, осуществляющей контроль 
проведения ноцицептивной им-
пульсации в ЦнС. Для этого может 
быть использован целый спектр 
(в зависимости от клинической 
задачи) медикаментозных и неме-
дикаментозных средств, снижа-
ющих болевую чувствительность 
и  негативное эмоциональное пе-
реживание: наркотические и  не-
наркотические анальгетики, бен-
зодиазепины, антиконвульсанты, 
антидепрессанты, агонисты альфа-
2-адренорецепторов, чрескожная 
электронейростимуляция, рефлек-
сотерапия, физиотерапия, психоте-
рапия и др. [3, 4]. кроме того, тера-
пия вертеброгенной боли требует 
индивидуального и комплексного 
подхода с  учетом фазы патологи-
ческого процесса. При развитии ос-

трого болевого синдрома рекомен-
дуется его быстрое купирование, 
поскольку правильное и адекватное 
лечение острой боли в первые дни 
рассматривается как профилактика 
ее хронизации. итогом адекватного 
и своевременного выбора анальге-
зии является сокращение времени 
пребывания на больничном листе, 
более быстрое восстановление тру-
доспособности, сокращение часто-
ты инвалидизации, профилактика 
формирования «болевой памяти» 
(N.A. Desbiens и соавт., 1997; класс 
доказательности B [5]; S.A. Schug 
и соавт., 1995; класс доказательнос-
ти D [6]). 
Препаратами первой линии в ле-
чении острых болевых синдромов 
любой степени выраженности яв-
ляются нПВС. После выделения 
из коры ивы салициловой кисло-
ты в 1829 г. нПВС прочно заня-
ли свое место в медикаментозной 
терапии различных заболеваний, 
проявляющихся болью или вос-
палением. их широкому распро-
странению также способствовало 
отсутствие целого ряда побоч-
ных эффектов, присущих опиа-
там: седации, угнетения дыхания 
и привыкания. Большинство этих 
препаратов считаются достаточ-
но безопасными и продаются без 
рецептов. За последние 30  лет 
количество нВПС значительно 
возросло, и  в настоящее время 
данная группа насчитывает боль-
шое число препаратов, отличаю-
щихся по химической структуре, 
особенностям действия и приме-
нения. 
наиболее важным механизмом 
действия нПВС является способ-
ность ингибировать циклооксиге-
назу (ЦоГ) – фермент, катализи-
рующий превращение свободных 
полиненасыщенных жирных кис-
лот в простагландины (ПГ), а так-
же другие эйкозаноиды – тромбок-
саны (прежде всего тромбоксан 
A2 (ТрА2)) и простациклин (ПГ-I2). 
Доказано, что ПГ обладают много-
сторонней биологической актив-
ностью: являются медиаторами 
воспалительной реакции; сенси-
билизируют рецепторы к медиато-
рам боли (гистамину, брадикини-
ну) и механическим воздействиям, 
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понижая порог чувствительности; 
повышают чувствительность ги-
поталамических центров термо-
регуляции к действию эндогенных 
пирогенов (интерлейкина-1 и др.), 
играют важную физиологическую 
роль в защите слизистой оболоч-
ки желудочно-кишечного тракта; 
влияют на функцию почек. 
основным негативным свойством 
всех нПВС, связанным с  угнете-
нием синтеза ПГ и эйкозаноидов, 
является высокий риск развития 
нежелательных реакций со сторо-
ны желудочно-кишечного тракта, 
почек, печени, сосудов, бронхоле-
гочной системы.

Сравнение селективной аналь-
гезирующей активности по от-
ношению к  степени подавления 
синтеза простагландинов вообще 
показало, что некоторые нПВС 
с  сильными анальгетическими 
свойствами являются слабыми 
ингибиторами синтеза проста-
гландинов, и  наоборот, другие 
нПВС, способные активно инги-
бировать синтез простагланди-
нов, обладают слабыми анальге-
зирующими свойствами. Таким 
образом, имеет место диссоци-
ация между анальгезирующей 
и  противовоспалительной ак-
тивностью нПВС. Этот феномен 
объясняется тем, что анальгети-
ческое действие некоторых нПВС 
связано не только с подавлением 
центральных и  периферических 
простагландинов, но и с влияни-
ем на синтез и активность других 
нейроактивных веществ, играю-
щих ключевую роль в восприятии 
болевого раздражения в ЦнС.

Механизм анальгетического 
действия складывается из не-
скольких компонентов, каждый 
из которых может иметь самосто-
ятельное значение. некоторые ПГ 
(Е2 и F2альфа) могут повышать чувст-
вительность болевых рецепторов 
к физическим и химическим сти-
муляторам, например, к действию 
брадикинина, который, в  свою 
очередь, способствует высвобож-
дению ПГ из тканей. Таким обра-
зом, происходит взаимное усиле-
ние альгогенного действия. нПВС, 
блокируя синтез ПГ-Е2 и ПГ-F2aльфа, 
в  сочетании с  прямым антибра-
дикининовым действием препят-
ствуют проявлению альгогенного 
эффекта.
Хотя нПВС непосредственно на 
болевые рецепторы не действуют, 
но, блокируя экссудацию, стабили-
зируя мембраны лизосом, они опос-
редованно снижают число чувстви-
тельных к химическим раздражи-
телям рецепторов. определенное 
значение придается влиянию этой 
группы препаратов на талами-
ческие центры болевой чувстви-
тельности (локальная блокировка 
ПГ-Е2, -F2aльфа в ЦнС), которое при-
водит к  торможению проведения 
болевых импульсов к коре. 
Хорошо изучено центральное про-
тивоболевое действие кетопрофе-
на, которое обусловлено его сле-
дующими свойствами: быстрым 
проникновением через гематоэн-
цефалический барьер благодаря 
исключительной жирораствори-
мости; центральным воздействием 
на уровне задних столбов спин-
ного мозга путем ингибирования 
деполяризации нейронов задних 
столбов; селективной блокадой 
рецепторов N-метил-D-аспартата 
(NMDA) путем подавления депо-
ляризации ионных каналов, оказы-
вая, таким образом, прямое и быст-
рое действие на трансмиссию боли. 
Этот механизм обусловлен: 
 ■ стимуляцией под действи-

ем кетопрофена активности 
печеночного фермента трип-
тофан-2,3-диоксигеназы, что 
непосредственным образом от-
ражается на образовании кину-
реновой кислоты  – антагониста 
NMDA-рецепторов ЦнС; 

 ■ воздействием кетопрофена на 
гетеротримерный G-белок, при-
водящим к изменению конфигу-
рации его альфа-подъединицы. 

G-белок, находящийся в постсинап-
тической нейронной мембране, 
связывается с различными рецеп-
торами, такими как нейрокинины 
(NK1, NK2, NK3), и  рецепторами 
глутамата, облегчающими про-
хождение афферентных болевых 
сигналов через мембрану; облада-
ет способностью контролировать 
уровень некоторых нейротранс-
миттеров, таких как серотонин 
(через влияние на G-белок и пред-
шественник серотонина 5-гидрок-
ситриптамин), уменьшать выра-
ботку субстанции Р [7].
В клинической практике кетопро-
фен применяют более 30 лет, а его 
эффективность была неоднократно 
доказана при различных болевых 
синдромах. кетопрофен представ-
ляет собой рацемическую смесь 
двух стереоизомеров. Активным 
в  отношении основного (антино-
цицептивного) эффекта является 
только один, в  то время как дру-
гой обладает слабо выраженными 
основными эффектами, но значи-
тельно повышает частоту развития 
побочных эффектов. Было уста-
новлено, что только S(+)-изомер 
(правовращающий) ингибирует 
ЦоГ [8]. В организме кетопрофен 
подве ргается непрямому превра-
щению из неактивного R- в актив-
ный S-изомер. У человека пример-
но 10% R(-)-кетопрофена конвер-
тируется в  S(+)-изомер, хотя эта 
величина значительно варьирует. 
Для обеспечения высокой те-
рапевтической эффективности 
и безопасности из рацемической 
смеси был выделен S(+)-изомер, 
который в виде водорастворимой 
соли (трометамоловой) является 
действующим веществом препа-
рата Дексалгин®. 
Декскетопрофена трометамол 
представляет собой нПВС с  вы-
раженным и быстрым болеутоля-
ющим действием. Трометамоловая 
соль декскетопрофена имеет 
улучшенные физико-химичес-
кие свойства, степень очистки 
от R(-)-кетопрофена составляет 
99,9%. Результаты фармакокине-

Кроме быстроты наступления 
обезболивающего эффекта и хорошей 

переносимости, преимуществом 
препарата Дексалгин® является 

наличие двух форм выпуска: раствора 
для инъекций и таблеток, что 

значительно расширяет возможности 
анальгетической терапии.
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тических исследований свидетель-
ствуют о том, что декскетопрофена 
трометамол быстро и  полностью 
всасывается после приема внутрь, 
а  максимальная концентрация 
в плазме крови достигается быст-
рее, чем при приеме кетопрофена, – 
за 15–45 мин. До 70–80% препарата 
выводится с мочой в течение пер-
вых 12 ч в основном в виде конъ-
югата с  глюкуроновой кислотой. 
отсутствие в  моче после приема 
декскетопрофена R(-)-изомера сви-
детельствует об отсутствии у чело-
века биоинверсии S(+)-изомера. 
основными побочными действи-
ями, характерными для препара-
та Дексалгин®, как и  для других 
нПВС, часто (1–10% случаев) явля-
ются диспепсические явления, ред-
ко (0,01–0,1%) – эрозивно-язвенное 
поражение желудочно-кишечного 
тракта, очень редко (менее 0,01%) – 
аллергические реакции и бронхо-
спазм, нарушение функции почек, 
повышение артериального давле-
ния. иногда (в 0,1–1% случаев) воз-
можны озноб, отеки конечностей, 
фотосенсибилизация. В клиничес-
кой практике применения данно-
го препарата не зарегистрировано 
синдрома привыкания. Снижение 
терапевтической дозы приводит 
к уменьшению риска возникнове-
ния побочных эффектов. 
кроме скорости обезболивающе-
го эффекта и  хорошей переноси-
мости, преимуществом препарата 
Дексалгин® является наличие двух 
форм выпуска: раствора для инъ-
екций и таблеток, что значительно 
расширяет возможности анальге-
тической терапии. Дексалгин® рас-
твор для инъекций универсален 
в плане путей и способов введения 
препарата: его можно вводить как 
внутримышечно, внутривенно бо-
люсно (струйно), так и внутривен-
но капельно, что выгодно отличает 
его от многих других анальгетиков 
группы нПВС. Рекомендуемая 
инъекционная доза для взрослых: 
50  мг каждые 8–12  ч. При необ-
ходимости возможно повторное 
введение препарата с  6-часовым 
интервалом. Суточная доза состав-
ляет 150 мг. У пациентов пожилого 
возраста и пациентов с нарушени-
ем функции печени и/или почек те-

рапию препаратом Дексалгин® сле-
дует начинать с более низкой дозы 
(50 мг/сут). инъекционная форма 
предназначена для краткосрочного 
(не более 2 дней) применения в пе-
риод острого болевого синдрома. 
В  дальнейшем возможен перевод 
пациента на прием анальгетиков 
перорально. Таблетированная фор-
ма препарата Дексалгин® содержит 
25 мг декскетопрофена трометамо-
ла и начинает действовать при пер-
оральном приеме в течение 30 ми-
нут. Эффект продолжается 3–6 ча-
сов. Сmax при пероральном приеме 
наблюдается через 30 мин (в сред-
нем  – 15–60  мин). Максимальная 
суточная доза не должна превы-
шать 75 мг. Длительность лечения 
препаратом, независимо от способа 
приема, составляет 5 дней (табл.). 
изучение особенностей фарма-
цевтического взаимодействия 
инъекционной формы препарата 
Дексалгин® выявило, что его не-
льзя смешивать в  одном шприце 
с растворами допамина, промета-
зина, пентазоцина, петидина или 
гидроксизина (образуется осадок). 
однако Дексалгин® можно смеши-
вать в одном шприце с раствором 
гепарина, морфина, теофиллина 
и лидокаина. Смешивание с пос-
ледним актуально при исполь-
зовании препарата для введения 
в триггерные точки при миофасци-
альном синдроме [9]. Дексалгин® 
противопоказан для эпидураль-
ного, подоболочечного или внут-
риоболочечного введения из-за 
входящего в состав препарата эта-
нола. При внутримышечных инъ-
екциях содержимое одной ампулы 
(2  мл) медленно вводят глубоко 
в/м, при внутривенной инъекции 
препарат вводят медленно, в тече-
ние не менее 15 сек. 
Для инфузий содержимое одной ам-
пулы (2 мл) препарата Дексалгин® 
разводят в 30–100 мл физиологи-
ческого раствора, раствора глюко-
зы или раствора Рингера (лактата). 
Раствор следует готовить в асепти-
ческих условиях и всегда защищать 
от воздействия дневного света. 
Разбавленный раствор (должен 
быть прозрачным) вводят путем 
медленной в/в инфузии продолжи-
тельностью 10–30 мин.

известно достаточное количест-
во исследований, показавших 
превосходство в  эффективнос-
ти декскетопрофена в сравнении 
с  другими известными анальге-
зирующими средствами. В обзоре 
оксфордского центра по изучению 
боли проанализировано 35 иссле-
дований по использованию дек с -
кетопрофена в  лечении острой 
и хронической боли, проведенных 
к 2008 г. [10]. общее число пациен-
тов с острой и хронической болью 
в  этих исследованиях составило 
6380 человек, из них 3381 пациент 
получал декскетопрофен. В 29 из 
30 активных испытаний анальге-
зирующая эффективность декске-
топрофена была эквивалентна 
эффективности наркотических 
анальгетиков, использующихся 
для сравнения.
изучение возможностей декскето-
профена трометамола в  лечении 
острых болей в  спине показало, 
по данным как зарубежных, так 
и отечественных авторов, сопос-
тавимость эффекта или его пре-
имущества перед другими нПВС 
и трамадолом [9–15]. Так, в мно-
гоцентровом двойном слепом 
контролируемом исследовании, 
включавшем 370 пациентов, срав-
нивали анальгетический эффект 
внутримышечного введения 50 мг 
2 р/сут декскетопрофена или 75 мг 
2  р/сут диклофенака при острой 
боли в  спине. Степень уменьше-
ния боли составила 39% при при-

Таблица. Схема лечения острого болевого синдрома 
препаратом Дексалгин®

День Дексалгин® 
(ампулы)

Дексалгин®25 
(таблетки)

1-й

2-й

3-й

4-й

5-й
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еме декскетопрофена и 33% – дик-
лофенака; значимых симптомов 
непереносимости не отмечено 
в обеих группах [9].
В многоцентровом рандомизиро-
ванном двойном слепом клини-
ческом исследовании сравнивали 
анальгезирующую эффективность 
препарата Дексалгин® и трамадола 
у 192 пациентов с острыми боля-
ми в спине. исходная оценка боли 
в покое и при движении у данных 
пациентов была не менее 50 мм по 
100-миллиметровой визуальной 
аналоговой шкале. Пациенты пер-
вой группы (n = 95) принимали тра-
мадол в суточной дозе 150 мг (50 мг 
3 р/сут), пациенты второй группы 
(n = 97) принимали Дексалгин® 
по 25  мг 3  р/сут (суточная доза 
75 мг). Пациентам было разреше-
но принимать парацетамол в дозе 
500 мг до 4 раз в день в качестве 
дополнительного обезболивания. 
Результаты исследования показа-
ли, что на 4-й день лечения боль 
при движении значительно сни-
зилась во второй группе пациен-
тов, принимавших Дексалгин®, по 
сравнению с  группой трамадола 
(р = 0,044). Различия в  степени 
уменьшения ночных болей соста-
вили 22,9% также в пользу декске-
топрофена трометамола (р = 0,044). 
В группе декскетопрофена необхо-
димость в дополнительном приеме 
парацетамола чаще всего возни-
кала в 1-й день лечения, в то вре-
мя как пациентам первой группы, 
принимавшим трамадол, допол-
нительное лечение парацетамолом 
требовалось, как правило, в тече-
ние первых 3 дней (достоверность 
различий р = 0,011). При этом ко-
личество побочных эффектов у па-

циентов, принимавших Дексалгин®, 
было значительно меньше, чем при 
приеме трамадола (р = 0,026) [15]. 
изучение влияния препарата 
Дексалгин® на механизмы дизрегу-
ляции в комплексной терапии дор-
салгии проведено в открытом кон-
тролируемом исследовании, вклю-
чавшем 43  больных. Результаты 
исследования выявили высокую 
эффективность терапевтического 
влияния препарата на механизмы 
дизрегуляции в лечении обостре-
ния синдрома боли в спине различ-
ной этиологии [11].
изучение анальгезирующей эф-
фективности и  переносимости 
комплексного лечения больных 
с вертеброгенными болевыми син-
дромами препаратами Дексалгин® 
и нимесил® проведено в открытом 
контролируемом исследовании, 
включавшем 60 человек. Результаты 
исследования показали достаточно 
высокую анальгезирующую эф-
фективность препарата Дексалгин® 
в суточной дозе 75 мг при исполь-
зовании его в  виде короткого 
(5 дней) курса терапии в комплекс-
ном лечении острых вертеброген-
ных болевых синдромов шейной 
и  пояснично-крестцовой локали-
зации с  корешковыми и  скелет-
но-мышечными расстройствами. 
Был отмечен быстрый анальгези-
рующий эффект таблетированной 
формы препарата, сопоставимый 
с  эффектом от внутримышечных 
инъекций других обезболивающих 
средств, что позволило авторам ре-
комендовать его применение в ам-
булаторной практике в  качестве 
альтернативы инъекционным фор-
мам нПВС [16]. исследование эф-
фективности препарата Дексалгин® 
проводили в открытом сравнитель-
ном исследовании у 30 пациентов 
со скелетно-мышечными болевы-
ми синдромами, обусловленными 
мышечно-тоническим синдромом 
мышцы, выпрямляющей позвоноч-
ник, миофасциальным синдромом 
ишиокруральной мускулатуры, 
дисфункцией дугоотростчатых 
и  крестцово-подвздошных соч-
ленений с длительностью заболе-
вания не более 3 недель и интен-
сивностью боли по 10-балльной 
визуальной аналоговой шкале не 

менее 5 баллов. Результаты иссле-
дования продемонстрировали, 
что декскетопрофена трометамол 
может эффективно применяться 
в виде короткого курса монотера-
пии для лечения острых болевых 
синдромов пояснично-крестцовой 
локализации в первые недели забо-
левания, а также в комплексном ле-
чении затянувшегося обострения 
в сочетании с медикаментозными 
и  немедикаментозными воздей-
ствиями, направленными на уст-
ранение выявленного источника 
боли в спине [2].
Таким образом, выбор клини-
цистами препарата Дексалгин® из 
большого арсенала средств для ку-
пирования острого болевого синд-
рома при дорсопатии может быть 
обусловлен быстрым и  выражен-
ным развитием анальгезирующего 
эффекта декскетопрофена троме-
тамола при краткосрочном приме-
нении (до 5 дней) без дополнитель-
ных видов лечения на начальном 
этапе заболевания. При этом при-
нятие решения о выборе нПВС для 
лечения острой боли при дорсопа-
тии должно основываться на соот-
ношении потенциальных пользы 
и  рисков анальгезии для конк-
ретного пациента. В клинической 
практике остается сложным выбор 
медикаментозных методов лечения 
у  пациентов пожилого возраста. 
Реже рекомендуемая, хотя и доста-
точная эффективная, группа нПВС 
имеет ограниченное применение 
из-за риска желудочно-кишечных 
осложнений. При этом независимо 
от степени селективности ингиби-
рования ЦоГ-1 и ЦоГ-2 и соотно-
шения «риск/польза» рекоменду-
ются нПВС с коротким периодом 
полувыведения [4]. 
Быстрое всасывание, короткий пе-
риод полувыведения, доказанный 
благоприятный профиль безопас-
ности и переносимости препарата 
Дексалгин® обосновывают его ши-
рокое клиническое применение 
во всех возрастных группах для 
лечения острых болей, терапии 
хронических болевых синдромов 
в  период обострения, а  также 
в комплексном лечении дегенера-
тивно-дистрофических заболева-
ний позвоночника. 

Результаты фармакокинетических 
исследований свидетельствуют, что 

декскетопрофена трометамол быстро 
и полностью всасывается после приема 
внутрь, а максимальная концентрация 

в плазме крови достигается быстрее, чем 
при приеме кетопрофена.

Литература 
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В статье приведена классификация диабетической невропатии 
в зависимости от распространенности и типа невропатических 
симптомов, а также ведущего патогенетического фактора. Дана 

характеристика клинических проявлений различных видов невропатий, 
определены возможности диагностики и терапии. Отмечено, что 

лечение диабетической невропатии включает оптимизацию контроля 
глюкозы, симптоматическую (купирование болевого синдрома) 

и патогенетическую (блокирование патологических метаболических 
путей, в том числе комплексными препаратами, содержащими 

витамины группы В) терапию.

ГБОУ ВПО 
«Первый МГМУ 

им. И.М. Сеченова», 
кафедра нервных 
болезней ФППОВ

Д.м.н., проф. о.В. ВоРоБЬЕВА

Подходы к профилактике 
и лечению диабетической 
невропатии

Во всем мире неуклонно 
рас те т заболеваемос т ь 
с а х а р н ы м  д и а б е т о м . 

Угрожающие эпидемиологичес-
кие данные позволили экспертам 
ВоЗ присвоить заболеваемости 
сахарным диабетом статус эпи-
демии [1]. Согласно исследовани-
ям ВоЗ, ежегодно около 3,2 млн 
смертей в  мире прямо или кос-
венно связаны с  диабетом. 
Сахарный диабет 2 типа часто на-
зывают заболеванием пожилых 
людей, однако половина больных 
диабетом моложе 70 лет. В связи 
с наблюдаемой в настоящее вре-
мя демографической ситуацией 
(увеличение продолжительности 
жизни и снижение возраста мани-
фестации диабета) растет число 
пациентов, длительно имеющих 
гипергликемию и, как следствие, 
подвергающихся продолжитель-
ному повреждающему действию 

гликемии на сосуды, нервы, внут-
ренние органы.
изучение патогенеза сахарного 
диабета на протяжении послед-
них десятилетий существенно 
расширило понимание сущности 
болезни. Так, наряду с классичес-
ким триумвиратом (неадекватная 
секреция инсулина (дисфункция 
бета-клеток), редукция усвоения 
глюкозы мышцами (инсулино-
резистентность) и  повышение 
продукции глюкозы печенью), 
исследователи все больше вни-
мания уделяют дополнительным 
звеньям патогенеза, в частности 
нарушению расщепления жи-
ров жировой тканью, секреции 
глюкагона, резорбции глюкозы 
почками, а  также нарушениям 
со стороны нервной системы. 
общеизвестно, что нервная и эн-
докринная системы в организме 
человека тесно взаимосвязаны. 

неудивительно, что нервная 
система вовлекается в патологи-
ческий процесс при большинстве 
эндокринных заболеваний. При 
сахарном диабете наиболее уяз-
вимой для поражения является 
периферическая нервная систе-
ма. Головной мозг чаще страдает 
опосредованно через усугубле-
ние сосудистой недостаточности 
в  результате ассоциированных 
с сахарным диабетом дисметабо-
лических нарушений.
Поражение периферической нерв-
ной системы у больных сахарным 
диабетом встречается в  20–40% 
случаев. Постановка диагноза 
диабетической полиневропатии 
не представляет каких-либо за-
труднений в фазу манифестации 
клинических симптомов. однако 
диагноз может быть поставлен 
на основании параклинических 
проявлений еще на доклиничес-
ком этапе. именно ранняя до-
клиническая диагностика спо-
собствует успешному лечению. 
Традиционный неврологический 
осмотр выявляет бессимптомную 
невропатию у  30% пациентов. 
Углубленный осмотр, включаю-
щий количественное сенсорное 
тестирование и электрофизиоло-
гическое исследование скорости 
проведения по нервам, позволя-
ет выявить невропатию у 30–40% 
больных, у которых отсутствуют 
какие-либо отклонения в невро-
логическом статусе при тради-
ционном осмотре. к сожалению, 
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в клинической практике больным 
диабетом редко проводится элек-
трофизиологическое тестирова-
ние. Тем не менее каждый кли-
ницист должен стремиться, по 
крайней мере, мониторировать 
неврологический статус больного 
сахарным диабетом.

Классификация диабетических 
невропатий
Д иабе т и чес к ие невропат и и 
(Дн) различаются по клини-
ческой картине и  патогенезу. 
классификация Дн базируется 
на распространенности невропа-
тических симптомов (диффузные 
и фокальные формы невропатий), 
типе ведущих клинических симп-
томов (сенсомоторные или веге-
тативные невропатии) и ведущем 
патогенетическом факторе (мета-
болические или васкулярные нев-
ропатии). Возможны смешанные 
формы Дн (табл. 1).

Диффузные невропатии
Диффузные симметричные диа-
бетические полиневропатии 
включают хроническую сенсор-
ную и  сенсомоторную невропа-
тию, инсулининдуцированную 
невропатию, транзиторную ги-
пергликемическую невропатию, 
острую болевую невропатию, 
хроническую воспалительную 
демиелинизирующую невропа-
тию и  автономную невропатию 
[3]. При диффузных формах диа-
бетической невропатии поража-
ются сенсорные, моторные и веге-
тативные (автономные) волокна. 
Периферический нерв формиру-
ется из тысячи отдельных нерв-
ных волокон, каждое из которых 
содержит отросток нервной клет-
ки – аксон – и окружающую его 
миелиновую оболочку (миелино-
вый футляр). Сахарный диабет 
может стать причиной повреж-
дения как аксона, так и миелина. 
нарушение функции нервных 
волокон приводит к  развитию 
дефицитарных симптомов (нега-
тивные симптомы) и симптомов 
раздражения (позитивные симп-
томы) (рис.) [2].
Хроническая дистальная сим-
метричная сенсомоторная невро-

патия  – наиболее частый вари-
ант поражения периферической 
нервной системы при сахарном 
диабете. Эта форма характеризу-
ется медленным (хроническим) 
течением. Первые симптомы 
(онемение и  парестезии) появ-
ляются в  нижних конечностях 
обычно спустя несколько лет от 
начала основного заболевания. 
как правило, сенсорные симпто-
мы локализуются симметрично, 
но у  некоторых больных дебю-
тируют унилатерально. Больные 
жалуются на болевые дизестезии 
(покалывание, пощипывание, 
«ползание мурашек», жгучие и/
или режущие, стреляющие боли). 
Сверлящие, жгучие боли часто 
персистируют, серьезно нарушая 
сон. из-за аллодинии (воспри-
ятие нормального афферентного 
стимула как болевого) обычное 
прикосновение одеяла к  стопам 
для больного становится мучи-
тельным. Моторные симптомы 
появляются позже и  остаются 
умеренно выраженными (мягкий 
парез) даже на отдаленных стади-
ях болезни. Первым симптомом 
пареза часто становится слабость 
в  мышцах-разгибателях стопы 
или большого пальца, что клини-

чески проявляется спотыканием 
на ровном месте.
Безусловно, большинство паци-
ентов с  типичной дистальной 
симметричной невропатией на-
блюдаются у  специалистов-эн-
докринологов. Расширенное 
неврологическое обследование 
необходимо при подозрении на 
конкурирующую с диабетом при-
чину невропатии. Следующие 
клинические характеристики мо-
гут свидетельствовать о наличии 
дополнительного повреждающего 
фактора:
 ■ тяжесть сахарного диабета не 

соответствует тяжести невро-
патии;

 ■ парезы или боль возникают на 
ранней стадии на фоне относи-

Таблица 1. Классификация диабетической невропатии 

тип невропатии Распределение симптомов Характеристика симптомов Частота

Диффузные 
симметричные 
невропатии

Преимущественно 
дистальное, нижние 

конечности поражаются 
раньше и страдают больше, 

чем верхние конечности

Сначала сенсорные симптомы, 
затем сенсорные и моторные. 
При прогрессировании часто 
возникает невропатическая 

боль, локализующаяся 
преимущественно дистально 

более 
80%*

Автономная 
невропатия 

Симпатические 
и парасимпатические волокна

Вегетативная дисфункция, 
сочетающаяся с дистальной 

симметричной формой, реже 
изолированная (невропатия 

тонких волокон) 

20–70%* 

Фокальные 
и мультифокальные 
невропатии

Преимущественно 
проксимальные отделы 

нижних конечностей 
(диабетическая 

амиотрофия), невропатия 
III, VI краниальных 

нервов (диабетическая 
офтальмоплегия) 

и соматических нервов

исключительно моторные 
симптомы; в начальный период 

может быть невралгическая 
боль (часто тяжелая); возможны 

мышечные атрофии

5–10% 

* В зависимости от того, насколько детально проведена оценка.

Комбилипен табс – комплекс витаминов 
группы В для приема внутрь, в состав 
которого входят В1 (бенфотиамин), 
В6 (пиридоксин), В12 (цианокобаламин), 
эффективный в лечении диабетической 
невропатии.
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тельно сохранной чувствитель-
ности;

 ■ асимметричное распределение 
симптомов невропатии;

 ■ симптомы более выражены на 
верхних конечностях, чем на 
нижних конечностях;

 ■ имеются маркеры семейной 
невропатии (например, семей-
ный анамнез, полая стопа).

Приблизительно у  половины па-
циентов с Дн имеется как мини-
мум одна потенциальная допол-
нительная причина повреждения 
нервного волокна. чаще всего это 
алкогольный абузус, гипертригли-
церидемия, дефицит витамина B12. 
Диагностика сопутствующих пов-
реждающих факторов, безусловно, 
играет решающую роль для прове-
дения успешной терапии.
Возникновение инсулининдуци-
рованной невропатии (инсулино-
вый неврит) совпадает по времени 
с началом терапии инсулином или 
таблетированными сахароснижа-
ющими препаратами. Полагают, 
что поражение нервов связано 
с  уменьшением уровня энерге-
тического субстрата в результате 
резкого снижения содержания 
глюкозы. Резкие колебания уровня 
глюкозы в крови могут спровоци-
ровать снижение кровотока по со-

судам нервов и ишемию нервных 
волокон. Полное восстановление 
после стабилизации уровня саха-
ра в крови происходит в течение 
6–24 месяцев, что связывают с за-
вершением регенерации аксонов.
Транзиторная гипергликемичес-
кая полиневропатия возникает 
у лиц с недавно диагностирован-
ным или плохо контролируемым 
диабетом. клинически характе-
ризуется распространенными 
парестезиями, захватывающими 
конечности и туловище, которые 
мгновенно исчезают после дости-
жения контроля гипергликемии. 
Быстрота регресса проявлений 
полиневропатии свидетельствует 
о том, что она связана с функцио-
нальными и  метаболическими, 
а не со структурными изменени-
ями в  периферических нервных 
волокнах. не ясно, является ли 
транзиторная полиневропатия 
предвестником более стойкого 
поражения периферической нерв-
ной системы.
острая болевая невропатия ха-
рактеризуется неожиданно воз-
никающими тяжелыми жгучими 
болями в стопах, которые могут 
сочетаться с  «глубинной» болью 
в  проксимальной мускулатуре, 
с «пронзающей» болью, иррадии-
рующей от стопы в ногу, и интен-
сивной аллодинией в конечностях 
и туловище.
некоторые исследователи счи-
тают неслучайной ассоциацию 
между хронической воспалитель-
ной демиелинизирующей нев-
ропатией и  сахарным диабетом. 
Типичная клиническая картина 
включает симметричную сла-
бость с демиелинизацией и блока-
ми проведения импульса на элек-
тромиографии. Для хронической 
воспалительной демиелинизи-
рующей невропатии характерно 
более быстрое прог рессирование 
слабости, чем при типичной хро-
нической сенсомоторной диабе-
тической невропатии.
Вегетативные нарушения у  па-
циентов, страдающих диабетом, 
обычно ассоциированы с другим 
неврологическим дефицитом, но 
могут возникать изолированно 
от других симптомов. наиболее 

потенциально опасным ослож-
нением диабета считается авто-
номная диабетическая невропа-
тия. к  сожалению, вегетативная 
недостаточность часто остается 
нераспознанной. В  зависимости 
от ведущего синдрома выделяют 
кардиальную, урогенитальную, 
желудочно-кишечную (диабети-
ческий гастропарез) и трофичес-
кую формы. наиболее частым 
симптомом является сфинктер-
ная дисфункция, проявляющаяся 
сфинктерной недостаточностью 
или атонией мочевого пузыря, 
атаками диареи, особенно в ноч-
ное время, и импотенцией. Другие 
симптомы периферической веге-
тативной недостаточности вклю-
чают тахикардию, ортостатичес-
кую гипотензию, отеки стоп и сус-
тавов, сухость кожных покровов. 
Доминирование этих симптомов 
характерно для наиболее опасной 
кардиальной формы автономной 
невропатии. В результате наруше-
ния симпатического и парасимпа-
тического контроля над работой 
сердца пациенты с  автономной 
невропатией имеют фиксиро-
ванный пульс; характерна тахи-
кардия покоя. Более серьезным 
симптомом является нарушение 
поддержания артериального дав-
ления во время стояния, в резуль-
тате чего возникает ортостати-
ческая гипотензия и тахикардия 
во время стояния. клиницисты 
часто оставляют без внимания 
ортостатические изменения ар-
териального давления у  паци-
ента. именно с ортостатической 
гипотензией связана жалоба на 
головокружение у этой категории 
больных. основными осложнени-
ями кардиальной формы невропа-
тии являются «денервированное 
сердце», безболевой или мало-
симптомный инфаркт миокарда, 
аритмии, ведущие к  «синд рому 
внезапной смерти». от 25 до 50% 
пациентов умирают через 5–10 лет 
после диагностики кардиальной 
вегетативной невропатии.

Фокальные и мультифокальные 
невропатии
В отличие от диффузных форм 
невропатии, фокальные формы 

 ■ чувство онемения
 ■ Гипалгезия и аналгезия
 ■ нарушение (снижение) 

температурной, 
вибрационной, 
тактильной 
чувствительности

 ■ Снижение 
сухожильных 
рефлексов

 ■ Типично начало 
с дистальных отделов 
конечностей (стопы)

негативные симптомы

 ■ Жгучие или колющие 
боли

 ■ Приступы острой 
(пронзительной) боли

 ■ Аллодиния 
(восприятие 
неболевого стимула как 
боли)

 ■ Типично ухудшение 
ночью

Позитивные симптомы

нарушение функции нервных волокон

Рис. Типичные симптомы дистальной симметричной 
сенсомоторной ДН*

* Адаптировано по [2].
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развиваются остро или подостро, 
и  основным повреждающим ме-
ханизмом при этих формах явля-
ется ишемия. Среди краниальных 
нервов наиболее часто поража-
ются третий и шестой (глазодви-
гательный и  отводящий) нервы, 
а  среди соматических  – средин-
ный, локтевой и  малоберцовый 
нервы. Мононевропатии возни-
кают вследствие фокальной ише-
мии, компрессии или травматиза-
ции (туннельные невропатии).
Проксимальная асимметричная 
диабетическая невропатия встре-
чается значительно реже, чем 
дистальные формы. исторически 
эта форма описывалась под раз-
ными названиями: диабетичес-
кая амиотрофия, диабетическая 
полирадикулопатия, диабетичес-
кая люмбосакральная плексопа-
тия, синдром Брунса – Гарланда. 
В силу своей низкой распростра-
ненности (данная форма возни-
кает приблизительно у  1% па-
циентов, страдающих сахарным 
диабетом), необычности клини-
ческой картины, представлен-
ности в классификациях под раз-
ными топическими названиями 
эта форма вызывает чрезвычай-
ные диагностические трудности 
у клинициста. клиническая кар-
тина проксимальной диабетичес-
кой асимметричной невропатии 
характеризуется острым началом 
и доминированием болевой симп-
томатики, которая часто усугуб-
ляется в ночное время. к сожале-
нию, пациенты и  врачи не всег-
да связывают боль с  диабетом. 
обычно боли локализуются прок-
симально и  поражают нижние 
конечности больше, чем верхние. 
одновременно с  болью возника-
ет мышечная слабость с последу-
ющей атрофией мышц тазового 
пояса и бедренной мускулатуры. 
чаще всего в процесс вовлекают-
ся четырехглавая мышца бедра 
и подвздошно-поясничная мыш-
ца, в  результате у  пациента раз-
вивается слабость флексии бедра 
и  ощущение нестабильности ко-
лена, что максимально проявля-
ется при подъеме по лестнице. 
коленные рефлексы редуциру-
ются или выпадают, а  ахилловы 

могут быть сохранны или сниже-
ны в случае наличия сопутствую-
щей дистальной полиневропатии. 
Симптомы прогрессируют моно-
фазно или ступенчато. обычно на-
чало унилатеральное, но в течение 
нескольких недель или месяцев 
мышечная слабость распростра-
няется на другую сторону тела.
Диабетическая радикулоплек-
сопатия характеризуется муль-
тифокальным поражением ко-
решков, спинномозговых нервов 
и  сплетений, преимущественно 
на пояснично-крестцовом уровне. 
Характерные электрофизиологи-
ческие находки включают редук-
цию сенсорных и моторных амп-
литуд (амплитуда М-ответа). При 
этом электрофизиологические 
показатели (преимущественно ам-
плитуда М-ответа) демонстрируют 
неравномерную степень пораже-
ния отдельных нервов с  мигри-
рующей асимметрией по стороне 
тела. Даже в  тяжелых случаях, 
когда больные на тот или иной 
срок утрачивают способность к са-
мостоятельному передвижению, 
прогноз относительно благопри-
ятен. Боль обычно проходит в те-
чение нескольких недель, но иногда 
сохраняется в течение 6–9 месяцев. 
Парез и  атрофия также сохраня-
ются в  течение многих месяцев. 
иногда восстановление занимает 
несколько лет, а у части больных 
остается резидуальный дефект.
неврологическим симптомам 
может сопутствовать общее по-
худание пациента, иногда весьма 
существенное. Преимущественно 
страдают пожилые люди, име-
ющие сахарный диабет второго 
типа, пик заболеваемости прихо-
дится на возраст 65 лет. Среднее 
время от диагностики диабета до 
начала развития невропатии со-
ставляет приблизительно четыре 
года. В отличие от диабетической 
сенсомоторной полиневропа-
тии, диабетическая амиотрофия 
в меньшей степени ассоциирова-
на с другими микроваскулярны-
ми осложнениями диабета (рети-
нопатия, нефропатия) [4].
исследование биоптатов пора-
женных нервов подтверждает их 
ишемическое повреждение в ре-

зультате микроваскулита. Для 
большинства случаев характерна 
мультифокальная утрата нервных 
волокон, инфильтрация волокна 
гемосидеринсодержащими мак-
рофагами и/или неоваскуляриза-
ция [5, 6]. исследования послед-
них лет демонстрируют наличие 
иммунореактивных маркеров, 
экспрессируемых в клетках эндо-
неврия, что позволяет обсуждать 
участие иммунных механизмов 
в  повреждении нервного волок-
на [7]. С  ростом доказательств 
участия иммуновоспалительных 
механизмов в  патологическом 
процессе появились попытки ис-
пользовать иммуносупрессивную 
терапию (кортикостероиды или 
интравенозный иммуноглобу-
лин), однако убедительных дока-
зательств эффективности данной 
терапии у  этой категории боль-
ных пока нет.

Лечение диабетических 
невропатий
лечение Дн базируется на трех 
основополагающих принципах: 
оптимизация контроля глюкозы, 
блокирование патологических 
путей метаболизма, симптомати-
ческое лечение.

Оптимизация контроля глюкозы
Важность контроля глюкозы кро-
ви (снижение уровня гликозили-
рованного гемоглобина (HbA1c) 
< 7%) признается всеми экспер-
тами. У пациентов, получающих 
замещающую инсулинотерапию, 
снижение HbA1c, например, с 9% 
до 7% приводит к  уменьшению 
риска развития и прогрессирова-
ния микроваскулярных осложне-

Комбинация «бенфотиамин, пиридоксин 
и цианокобаламин» – комплекс 
направленного нейротропного действия, 
способствующий регенерации поврежденных 
нервных волокон, что обусловливает 
эффективность его использования  в терапии 
диабетической невропатии.
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ний, в частности, на 60% снижа-
ется риск развития невропатии. 
Похожие результаты были полу-
чены и при улучшении гликеми-
ческого контроля с помощью таб-
летированных сахароснижающих 
препаратов.
однако эффективность оптими-
зации контроля глюкозы разли-
чается в зависимости от типа диа-
бета (первый или второй) и цели 
терапии (профилактика развития 
невропатии или замедление прог-
рессирования симптомов уже 
сформированной невропатии). 
Превентивный эффект наиболее 
выражен у  пациентов, страдаю-
щих сахарным диабетом первого 
типа. Вероятно, это объясняет-
ся более поздней диагностикой 
диабета второго типа и, соответ-
ственно, более длительным пери-
одом воздействия гипергликемии 
на нервную систему (феномен, 
известный как «гипергликеми-
ческая память»). кроме того, фор-
сированная редукция HbA1c до 
низкого уровня может нанести 
дополнительный вред пациентам, 
страдающим диабетом в течение 
длительного времени [8]. Эффект 
в  отношении замедления прог-
рессирования невропатии также 
более выражен у пациентов с са-
харным диабетом первого типа. 
У  пациентов с  сахарным диабе-
том второго типа не менее важное 
значение имеют снижение веса, 
повышение физической актив-
ности, нормализация артериаль-
ного давления и  оптимизация 
липидного обмена. на сегодняш-
ний день оптимальный метаболи-
ческий контроль остается осно-
вополагающим этиологическим 

лечением всех осложнений диа-
бета, включая Дн. однако опти-
мальный контроль глюкозы толь-
ко замедляет течение Дн, но не 
приводит к редукции симптомов. 
к  тому же достижение целевых 
уровней глюкозы крови возмож-
но далеко не у  всех пациентов. 
именно поэтому оптимизация 
контроля глюкозы не исключает 
патогенетической терапии. Более 
того, с каждым годом появляется 
все больше аргументов в  пользу 
дополнительных форм терапии.

Патогенетическая терапия
Патогенетическое лечение ба-
зируется на блокировании па-
тологических метаболических 
путей, вовлеченных в  гликолиз. 
В  результате большего исполь-
зования организмом в  условиях 
повышенного уровня глюкозы 
метаболических «шунтов» клетки 
становятся более восприимчи-
выми к окислительному стрессу, 
возникает воспаление и повреж-
дение клеток, страдает капилляр-
ное кровообращение.
Многие фармацевтические суб-
станции, демонстрирующие эф-
фект в  эксперименте, оказались 
неэффективными в клинике или 
слишком токсичными [9]. одной 
из немногих фармацевтических 
субстанций, хорошо зарекомен-
довавшей себя при клиническом 
применении, оказалась альфа-ли-
поевая кислота. В 1990-х гг. были 
проведены основополагающие 
исследования эффективности 
и  безопасности альфа-липоевой 
кислоты для лечения Дн с соблю-
дением требований доказатель-
ной медицины. Благодаря иссле-
дованию SYDNEY (Symptomatic 
Diabetic Neuropathy study  – 
исследование симптоматической 
диабетической невропатии) было 
доказано влияние альфа-липоевой 
кислоты на сенсорные симптомы 
диабетической полиневропатии. 
В  исследовании SYDNEY участ-
вовали пациенты со стабильным 
сахарным диабетом, осложнен-
ным сенсомоторной невропатией, 
которые получали внутривенно 
600  мг альфа-липоевой кислоты 
или плацебо пять дней в неделю, 

всего 14 инфузий [10]. После курса 
терапии в группе активного лече-
ния отмечалось значимое улуч-
шение (на 5,7 пунктов) по шкале 
общей оценки симптомов (Total 
Symptom Score, TSS, оценивает 
основные позитивные невропати-
ческие симптомы) по сравнению 
с группой плацебо (изменение на 
1,8  пунктов, p < 0,001). Помимо 
быстрого улучшения сенсорных 
симптомов наблюдалась редукция 
процессов дегенерации нервных 
волокон. Авторами был сделан 
вывод об эффективности включе-
ния в терапию сенсорных симпто-
мов Дн альфа-липоевой кислоты. 
В 2004 г. были опубликованы дан-
ные метаанализа, базирующегося 
на четырех рандомизированных 
плацебоконтролируемых иссле-
дованиях (ALADIN I (Alpha-Lipoic 
Acid in Diabetic Neuropathy  – 
Альфа-липоевая кислота при 
диабетической невропатии), 
ALADIN III, SYDNEY, NATHAN II 
(Neurological Assessment of Th ioctic 
Acid in Diabetic Neuropathy  – 
неврологическая оценка приме-
нения тиоктовой кислоты при 
диабетической невропатии II)), 
суммарно включавших свыше 
1000  больных. Метаанализ убе-
дительно показал, что уже пос-
ле 3-недельного курса терапии 
альфа-липоевой кислотой 600 мг 
внутривенно положительный эф-
фект отмечался более чем у  50% 
больных [11]. Причем улучшение 
наблюдалось как в  отношении 
позитивных невропатических 
симптомов, так и  в отношении 
неврологического дефицита. 
Результаты проведенных клини-
ческих исследований позволили 
сформировать алгоритм лечения 
больных Дн. Терапию начинают 
с  внутривенного введения аль-
фа-липоевой кислоты в  разовой 
дозе 600 мг в течение 14–15 дней. 
В дальнейшем применяют табле-
тированные формы.
Другой многообещающей субстан-
цией, рассматривающейся с точки 
зрения патогенетической терапии, 
является витамин В1 (тиамин и бен-
фотиамин). Тиамина фосфат, био-
логически активная форма вита-
мина, является кофактором транс-

Сравнительное фармакокинетическое 
исследование показало, что 

относительная биодоступность тиамина 
у здоровых лиц при однократном 

пероральном приеме препарата 
Комбилипен табс в 2,4 раза выше, чем 

при приеме препарата Нейромультивит.
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кетолазы, которая детерминирует 
эффективность пентозофосфат-
ного метаболизма. Активация 
транскетолазы через ее кофактор 
позволяет организму активнее 
использовать пентозофосфатный 
путь в условиях повышенной кон-
центрации глюкозы. Усиление 
«движения» через пентозофосфат-
ный путь приводит к  значитель-
ному снижению уровня всех наи-
более агрессивных метаболитов 
гликолиза: полиола, гексозамина, 
протеинкиназы С и конечных ме-
таболитов (AGE, advanced glycation 
endproduct – конечные продукты 
повышенного гликозилирования). 
однако у пациентов, страдающих 
сахарным диабетом, уровень тиа-
мина снижен приблизительно на 
25% [12], и вышеописанный путь 
метаболизма становится неэффек-
тивным. именно поэтому для па-
циентов с сахарным диабетом не-
обходимо адекватное возмещение 
витамина В1.
Тиамина пирофосфат синтезиру-
ется путем фосфорилирования из 
тиамина и превращения его дери-
вата бенфотиамина, обладающего 
более высокой биодоступностью, 
чем у водорастворимого тиамина. 
Бенфотиамин  – жирораствори-
мая форма витамина В1, обеспе-
чивающая достижение необхо-
димых лечебных концентраций 
тиамина в клетках по механизму 
пассивной диффузии, в  отличие 
от водорастворимого тиамина, 
поступление которого в  клетки 
ограничено, так как требует на-
личия белков-переносчиков, не 
способных обеспечить лечебные 
концентрации тиамина в клетках.
Эффективность бенфотиамина 
в  отношении болевых и  других 
сенсорных симптомов Дн была 
детально оценена в  двух пла-
цебоконтролируемых исследо-
ваниях. В  исследовании BEDIP 
(BEnfotiamine in the treatment 
of Diabetic Polineuropathy  – 
Бенфотиамин в  лечении диабе-
тической полиневропатии) было 
продемонстрировано, что курс 
терапии бенфотиамином 100  мг 
3  р/сут в  течение трех недель 
эффективно уменьшал симпто-
мы симметричной дистальной 
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невропатии у  пациентов с  са-
харным диабетом второго и пер-
вого типов по сравнению с  пла-
цебо [13]. особенно ярко был 
выражен позитивный эффект 
в  отношении редукции боли. 
В  последующем исследовании 
BENDIP (BENfotiamine in DIabetic 
Polyneuropathy  – Бенфотиамин 
при диабетической полиневропа-
тии) было проведено определение 
оптимальной дозы бенфотиамина 
[14]. Анализ результатов шести-
недельного лечения показал, что 
редукция клинических проявле-
ний по шкале невропатических 
симптомов составила 1,47 единиц 
для бенфотиамина 200  мг 3  р/
сут, 0,79  единиц для бенфотиа-
мина 100 мг 3 р/сут и 0,67 единиц 
для плацебо (p = 0,033). наиболее 
выраженный эффект наблюдал-
ся в  отношении редукции боли, 
ощущения онемения. В широко-
масштабном исследовании, вклю-
чающем более тысячи больных, 
получавших бенфотиамин в мо-
нотерапии в  течение 9  недель, 
было продемонстрировано зна-
чимое влияние бенфотиамина на 
сенсорные симптомы невропатии 
[15]. Так, доля больных, страдаю-
щих от жжения, онемения и/или 
парестезий в  стопах, снизилась 
с 97,2% в начале исследования до 
33,6% после завершения курса 
лечения (p < 0,01). наибольший 
эффект наблюдался у пациентов, 
получавших более высокие дозы 
витамина (300 мг против 150 мг). 
Пока наиболее оправданным 
считается использование бенфо-

тиамина у  пациентов с  болевой 
формой Дн. Дополнительными 
полезными эффектами бенфо-
тиамина для больных диабетом 
являются прямое антиоксидант-
ное действие и  уменьшение вы-
раженности эндотелиальной дис-
функции. окислительный стресс 
и  эндотелиальная дисфункция 
мелких и крупных сосудов – важ-
нейшие аспекты всех осложнений 
сахарного диабета.
Позитивный опыт использова-
ния бенфотиамина в лечении Дн 
также был подтвержден в других 
исследованиях, в том числе в ис-
следованиях применения в  ком-
бинации с пиридоксином и циа-
нокобаламином. Безусловно, ком-
бинация «бенфотиамин, В6 и В12» 
представляет собой комплекс 
направленного нейротропного 
действия, способствующий реге-
нерации поврежденных нервных 
волокон.
У российских неврологов и  эн-
докринологов также накоплен 
большой клинический опыт ис-
пользования бенфотиамина для 
профилактики и  лечения Дн. 
Следует отметить, что в обычной 
клинической практике специа-
листы отдают предпочтение ком-
бинированным формам, содержа-
щим бенфотиамин в  сочетании 
с другими витаминами группы В. 
Среди препаратов отечественного 
производства выделяется препа-
рат комбилипен табс – комплекс 
витаминов группы В для приема 
внутрь  – В1 (бенфотиамин), В6, 
В12, – показавший эффективность 

в  лечении и  профилактике Дн, 
а  также обладающий значитель-
ными экономическими преиму-
ществами [16]. комбилипен табс 
имеет сбалансированный состав, 
и  даже при трехразовом приме-
нении в сутки дозы не выйдут за 
пределы безопасного диапазона.
Согласно данным проведенного 
открытого рандомизированного 
исследования, целью которого яв-
лялось сравнительное изучение 
фармакокинетики тиамина после 
однократного перорального при-
ема комбинированных витамин-
ных препаратов – комбилипен 
табс и  нейромультивит (100  мг 
витамина В1 в виде бенфотиами-
на и  тиамина гидрохлорида со-
ответственно), было продемонст-
рировано, что относительная 
биодоступность тиамина у  здо-
ровых лиц при приеме препа-
рата комбилипен табс в 2,4 раза 
выше по сравнению с биодоступ-
ностью тиамина из препарата 
нейромультивит [18].

Симптоматическое лечение
Симптоматическое лечение в ос-
новном направлено на купирова-
ние болевого синдрома. Болевой 
синдром, сопутствующий сенсор-
ной невропатии, патогенетически 
представляет собой невропати-
ческую боль. Подходы к лечению 
нев ропатической боли в  насто-
ящее время достаточно хорошо 
разработаны. как правило, по-
следовательно или одномоментно 
используют антиконвульсанты 
и  антидепрессанты (табл. 2) [17]. 
Среди антиконвульсантов наи-
более успешно применяются пре-
габалин, габапентин, окскарба-
зепин, карбамазепин, препараты 
вальпроевой кислоты. Среди ан-
тидепрессантов высокой анальге-
тической активностью обладают 
трициклические антидепрессан-
ты и  антидепрессанты двойного 
действия (дулоксетин, венлафак-
син). Воздействуя на отдельные 
клинические проявления невро-
патии, все эти препараты не ока-
зывают влияния на механизмы 
развития диабетической невропа-
тии, то есть не являются патогене-
тической терапией.  

Таблица 2. Рекомендации по лечению боли у пациентов с диабетической невропатией 
(в соответствии с рекомендациями Американской ассоциации диабетологов 2010 г.)* 

класс Препарат Доза#

Трициклические 
антидепрессанты

Амитриптилин 
нортриптилин 

имипрамин

10–75 мг на ночь 
25–75 мг на ночь 
25–75 мг на ночь

Антиконвульсанты
Габапентин 

карбамазепин 
Прегабалин

300–1200 мг/сут в 3 приема 
200–400 мг/сут в 3 приема  

100 мг/сут в 3 приема
Селективные ингибиторы 
обратного захвата 
серотонина и норадреналина

Дулоксетин 60–120 мг/сут однократно

опиоиды Трамадол Максимально 600–120 мг/сут
# Вариабельный ответ, необходимо титрование дозы для минимизации побочных эффектов.

* Адаптировано по [17].
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■ новые прогрессивные технологии диагностики, лечения и профилактики основных заболеваний человека ■ Результаты 
изучения генома человека – практическому здравоохранению ■ Редкие болезни. новейшие технологии диагностики и 
лечения ■ Персонализированная медицина ■ Рациональная фармакотерапия в педиатрии ■ некоторые аспекты женско-
го здоровья с позиции врачей различных специальностей ■ Важные задачи вакцинопрофилактики и иммунодиагнос-
тики заболеваний человека ■ Депрессивные и болевые расстройства в общемедицинской практике – актуальная меж-
дисциплинарная проблема. Пути решения ■ непрерывное образование врача первичного звена как основа повышения 
качества медицинской помощи

организационные формы: пленарные доклады, актовые лекции, пленумы, конференции, телеконференции, научные 
симпозиумы, дискуссии, совещания, деловые встречи, клинические разборы, лекции для практикующих врачей, образо-
вательные семинары, школы для практикующих врачей, конкурсы научных работ молодых ученых, конкурс студенчес-
ких научных работ

основные науЧно-ПРактиЧеские наПРавления конГРесса:

Школы Для ПРактикуЮЩиХ вРаЧей По сПециалЬностяМ:

■ кардиология ■ Акушерство и гинекология ■ Педиатрия (гастроэнтерология)
■ Гастроэнтерология ■ Фтизиатрия ■ Педиатрия (догоспитальная помощь)
■ Внутренние болезни ■ клиническая фармакология ■ Педиатрия (кардиология) 
■ Химиотерапия и антибиотики ■ Стоматология ■ Педиатрия (неврология и нейрогенетика)

конкуРсы науЧныХ РаБот МолоДыХ уЧеныХ По сПециалЬностяМ:
■ кардиология ■ Стоматология                                                      ■ Гастроэнтерология
■ Внутренние болезни ■ клиническая фармакология

конкуРс стуДенЧескиХ науЧныХ РаБот По теМе:
■ «новое в фармакотерапии основных заболеваний человека»

в РаМкаХ конГРесса ПРоХоДит выставка современных лекарственных средств, новых информационных технологий, 
изделий медицинского назначения и специализированных изданий

к конГРессу Готовится «Федеральное руководство по использованию лекарственных средств» (XIV выпуск) 

ПРиеМ ДокуМентов Дата начала Дата окончания
Заявки на симпозиум, телеконференцию, семинар, дискуссию, лекцию (доклад) и пр. 01.09.12 28.12.12
Тезисы 01.09.12 15.12.12
конкурсные работы 01.09.12 18.01.13
Регистрационные карты 01.09.12 08.04.13
Заявки на участие в выставке 01.09.12 07.03.13

контакты:
тел/факс: (499) 267-50-04, (499) 261-22-09 (секретарь)
тел.: (495) 785-62-72 (научная программа), (495) 785-62-71 (выставка и реклама)
E-mail:  publish@medlife.ru (тезисы) 
 reg@medlife.ru (регистрационные карты)
 trud@medlife.ru (заявки на участие в научной программе, конкурсные работы)
 stend@medlife.ru (заявки на участие в выставке)

официальный сайт конгресса: www.medlife.ru
адрес для переписки: 109153, Москва, а/я № 52 секретариат оргкомитета конгресса «Человек и лекарство»
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Медицинский форум

Профессор О.И. Маслова

открыла симпозиум руководитель отдела пси-
хоэмоциональной разгрузки, когнитивной 
поддержки и  коррекционно-восстанови-

тельной помощи нии профилактической педиат-
рии и восстановительного лечения ФГБУ «научный 
центр здоровья детей» РАМн, д.м.н., профессор 
о.и. МАСлоВА, которая отметила, что когнитив-
ная сфера теснейшим образом связана с  сомати-
ческими проявлениями. Познавательные процессы 
имеют восходящее динамическое возрастное разви-
тие в благоприятных условиях и различную степень 
дефицита при повреждающих ситуациях. 
Алгоритм диагностики состояния когнитивной сфе-
ры включает проверку восприятия, памяти, анали-
тико-синтетических процессов, зрительно-мотор-
ной реакции. При осмотре ребенка следует обратить 
внимание как на впервые появившиеся жалобы, 
так и на усугубление имевшихся ранее симптомов. 
необходимо уточнить, какие факторы риска при-

сутствовали в анамнезе. Следует также установить 
соматический, физический, неврологический, пси-
хический, психологический и вегетативный статус 
ребенка. исследование с  помощью тестовых ком-
пьютерных систем (ТкС) (рис. 1) позволяет выявить 

Сателлитный симпозиум компании «ПИК-ФАРМА» был посвящен проблемам патогенеза, 
диагностики и эффективной комплексной терапии когнитивных нарушений у детей, которая 
включает медикаментозные и немедикаментозные средства. Отдельно были рассмотрены 
гиперкинетические расстройства, синдром дефицита внимания с гиперактивностью, латеральные 
нейропсихологические синдромы. Значительное внимание было уделено возможностям применения 
энерготропной терапии при расстройствах психологического развития и поведения у детей.

нейропротекторы 
в когнитивно-
поведенческой терапии 
у детей и подростков 

Дефицит когнитивных функций в структуре 
неврологического и соматического диагноза 
в педиатрии
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соответствие когнитивных функций возрастной 
норме, наличие парциальных нарушений на погра-
ничном или глубоком уровнях, возможно, тотальное 
снижение когнитивных функций. Если у  ребенка 
парциальные нарушения соответствуют погранич-
ному уровню, то необходимо динамическое наблю-
дение за пациентом и  проведение мероприятий, 
направленных на преодоление парциального когни-
тивного дефицита. При парциальных нарушениях 
глубокого уровня, как и при тотальном снижении 
когнитивных функций, проводят дефектологичес-
кое обследование ребенка, по результатам которого 
диагностируются пограничная форма интеллекту-
альной недостаточности, дизонтогенез, инфанти-
лизм, задержка развития, педагогическая запущен-
ность либо умственная отсталость.
нарушение когнитивной деятельности ведет к труд-
ностям в школьном обучении, девиантному поведе-
нию, психоэмоциональным нарушениям, социаль-
ной дезадаптации. В итоге снижение интеллекту-
ального потенциала популяции вызывает снижение 
качества жизни. Согласно МкБ-10, нарушения ког-
нитивной деятельности попадают в класс F00–F99 
«Психические расстройства и расстройства поведе-
ния». Прямое отношение к нарушениям в когнитив-
ной сфере имеют такие диагнозы, как F06.7 «легкое 
когнитивное расстройство», F45 «Соматоформные 
расстройства», F45.3 «Соматоформная дисфунк-
ция вегетативной нервной системы». Более тяже-
лые нарушения соответствуют диагнозам F70–F79 
«Умственная отсталость» и F80–F89 «Расстройства 
психологического развития». В число последних 
входят расстройства речи, учебных навыков, а так-
же синдром «неуклюжего ребенка». Раздел F90–F98 
«Эмоциональные расстройства, расстройства по-
ведения, начинающиеся в детском и подростковом 
возрасте» объединяет гиперкинетические расстрой-
ства поведения, тики, энурез, заикание, кусание 
ногтей (F98.8), сосание пальца (F98.8).
При парциальной эпилепсии у детей в наибольшей 
степени страдает внимание, процессы анализа/
синтеза и восприятия: их уровень составляет 53%, 
55% и 60% от уровня здоровых детей соответствен-
но. Меньше страдают психомоторная деятельность 
и память (75% и 91% от нормального уровня).
При синдроме дефицита внимания с гиперактив-
ностью у детей резко нарушено внимание (только 
21% от уровня контрольной группы), оказывает-
ся сильно затронута психомоторная деятельность 
(26%). Восприятие снижается в меньшей степени – 
до 58% от уровня контроля. лучше всего у  этой 
группы детей сохраняются память (78%) и процессы 
анализа и синтеза (79%). 
В отличие от двух приведенных выше диагнозов, 
при интеллектуальной недостаточности легкой сте-
пени тяжести все когнитивные функции (память, 
внимание, восприятие, пространственная коорди-

нация, мелкая моторика, ритмическая сенсомотор-
ная деятельность, оперативно-мыслительная де-
ятельность) ослабевают по сравнению с контроль-
ной группой примерно в одинаковой степени – на 
19–29%.
Алгоритм лечения детей с когнитивными наруше-
ниями включает лечение основного заболевания 
(различного генеза) и сопутствующих расстройств 
интеллектуально-мнестической сферы. Терапия 
этих расстройств может быть интенсивной (пос-
тоянной или временной), общей или специали-
зированной, компенсаторно-восстановительной. 
Большое значение имеют методы коррекции и адап-
тации – социальной, психологической, педагогичес-
кой, семейной. 
особое внимание профессор о.и. Маслова удели-
ла ноотропам, которые в неврологии применяются 
при задержке психического, речевого или моторно-
го развития (а также их сочетании), осложненных 
формах олигофрении, сочетающихся с гиперактив-
ностью, нарушении внимания и речи. их использу-
ют также при психоорганических синдромах раз-
личного генеза, эпилепсии, тиках, гиперкинезах, 
коррекции и профилактике осложнений психофар-
макотерапии, неврозах, резистентных затяжных 
депрессивных состояниях, вегетативных кризах, 
логоневрозе, энурезе.
Длительность назначения и доза ноотропов зави-
сят от диагноза и целей лечения. Желательна фор-
ма приема «по трапеции», когда доза сначала уве-

исследование когнитивных функций с помощью ТкС

Возрастная норма

Диагноз: 
парциальный 

когнитивный дефицит

Пограничного уровня

Динамичное
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Рис. 1. Алгоритм диагностики состояния когнитивной сферы ребенка
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Послеоперационная энцефалопатия вклю-
чает различные проявления: делирий, аф-
фективные расстройства (дисфория, тре-

вога, депрессия), постоперационную когнитивную 
дисфункцию (ПокД), астению. Д.м.н., профессор 
М.А. лоБоВ (руководитель клиники детской невро-
логии Моники им. М.Ф. Владимирского) привел 
следующее определение послеоперационной когни-
тивной дисфункции. Это когнитивное расстройство, 
развивающееся в ранний и сохраняющееся в позд-
ний послеоперационные периоды. клинически оно 
проявляется в  виде нарушений памяти и  других 
высших корковых функций (мышления, речи и др.). 
Расстройство подтверждается данными нейропси-
хологического тестирования в виде снижения его 
показателей не менее чем на 10% от дооперацион-
ного уровня. По продолжительности клинических 
проявлений ПокД подразделяют на острую (про-
должительность клинических проявлений до 1 не-
дели после операции), промежуточную (до 3 меся-
цев) и долгосрочную (до 1–2 лет).

Распространение ПокД в европейских странах было 
изучено у взрослых пациентов в ходе крупнейшего 
эпидемиологического исследования International 
Study of Postoperative Cognitive Dysfunction, прове-
денного в 2 этапа в 1994–1998 и 1998–2000 гг. Было 
установлено, что ранняя ПокД имеет место у 19% 

личивается, затем остается стабильной, после чего 
к окончанию лечения снижается. Между курсами 
терапии целесообразно делать паузы. ноотропы 
обычно принимают утром или днем. Среди множе-
ства препаратов профессор о.и. Маслова выделила 
кальциевую соль гопантеновой кислоты (Пантогам) 
как препарат, наиболее положительно влияющий на 
восстановление мнестических функций. она отме-
тила, что Пантогам зарекомендовал себя эффектив-
ным и безопасным препаратом, к его преимущест-
вам можно отнести наличие различных форм вы-
пуска препарата (таблетки по 250 и 500 мг и сироп 
10%), что обеспечивает комплаентность лечения 
у всех категорий пациентов (табл. 1).
Пантогам назначают перорально через 15–20 минут 
после еды 3–4 раза в день. Разовая доза составляет 
500–1000 мг для взрослых и 250–500 мг для детей. 
Суточная доза для взрослых – 1500–3000 мг, а для 
детей – 750–2000 мг. курс лечения длится обычно 
2–4 месяца (до полугода), повторные курсы – через 
3–6 месяцев.

В заключение в  качестве клинического примера 
профессор о.и. Маслова привела схему лечения 
3-летнего ребенка с диагнозом «задержка психоре-
чевого развития», которая предусматривает после-
довательное назначение ряда препаратов. В первые 
10 дней назначается Пантогам (250 мг) – 2 таблетки 
утром и 1 – днем, следующие 10 дней – по 2 таблетки 
утром и днем, затем 20 дней – по 3 таблетки утром 
и 2 – днем. После этого дозировку опять постепен-
но снижают, давая в течение 10 дней по 2 таблетки 
утром и днем и еще 10 дней 2 таблетки утром и 1 – 
днем. В начале третьего месяца лечения следует 
начать прием поливитаминов. В первые 2 недели 
четвертого месяца лечения ребенку дают Семакс 
(0,1%, по 2 капли утром и 1 капле днем), а в последу-
ющие 2 недели – Глицин (0,1 г, по 2 таблетки утром 
и  днем). В течение пятого месяца ребенок опять 
получает поливитамины. на протяжении шестого 
месяца лечения ему дают когитум – по 1 ампуле 
утром с соком. на седьмой месяц повторяют курс 
лечения четвертого месяца, но в обратной после-
довательности, то есть в первые две недели дают 
Глицин, а в последующие 2 – Семакс. Затем начи-
нается курс лечения Пирацетамом (0,4  г): в  пер-
вые 20 дней – по 1 таблетке утром и днем, следую-
щие 20 дней – 2 таблетки утром и 1 таблетка днем, 
в последние 20 дней – снова по 1 таблетке утром 
и днем. на протяжении десятого месяца ребенок 
снова получает поливитамины. наконец, в течение 
11-го и 12-го месяцев лечения повторяется терапия 
Пантогамом.

Таблица 1. Дозы препарата Пантогам для детей различных возрастов

возраст
интервал суточных доз, мг

средние Максимальные
1–3 года 250–500 1000
4–6 лет 500–750 1250
7–9 лет 750–1000 1500
10–14 лет 1000–1250 2000

Профессор М.А. Лобов

Постоперационная когнитивная дисфункция 
у детей: профилактика и ранняя коррекция
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больных моложе 40  лет и  у 69% больных старше 
60 лет. Промежуточная ПокД (до 3 месяцев) отмече-
на у 6,7% лиц молодого возраста и у 24% пожилых лю-
дей. В течение 1–2 лет ПокД сохраняется у 10,4% от 
общего числа больных, по истечении 2 лет – у 1–2%.
ПокД приводит к удлинению срока госпитализа-
ции, увеличению периоперационных осложнений 
и летальности, повышает стоимость лечения и ведет 
к ухудшению качества жизни. Пристальный инте-
рес к проблеме обусловлен высокой частотой ПокД, 
нерешенностью вопроса о возможности ее предот-
вращения, увеличением (в западных странах) числа 
и размеров судебных исков по поводу последствий 
анестезии. 
Выделены следующие предикторы послеоперацион-
ной когнитивной дисфункции:
 ■ отягощенный соматический и  неврологический 

анамнез;
 ■ хронические цереброваскулярные заболевания;
 ■ исходное нарушение когнитивных функций в  до-

операционном периоде;
 ■ возраст пациента (наиболее уязвимы пожилые 

люди и дети);
 ■ уровень образования (при низком уровне образо-

вания угроза ПокД выше);
 ■ продолжительность общей анестезии более 3,5–

4 часов.
Распространенность ПокД у детей в большой сте-
пени зависит от применяемого способа анестезии. 
При использовании комбинированной анестезии на 
основе тиопентала натрия, тотальной внутривенной 
анестезии кетоналом или при ингаляционной анес-
тезии Фторотаном ПокД у детей возникает в 100% 
случаях. Если применять Пропофол, который до 
недавнего времени считался «золотым стандартом» 
в анестезии, то вероятность ПокД, по данным ис-
следований, составит 63%. нейропсихологическое 
тестирование 69 детей, перенесших тотальную внут-
ривенную анестезию на основе Пропофола, показы-
вает, что даже через месяц после операции у них не 
восстановился дооперационный уровень ни крат-
косрочной, ни долгосрочной памяти, несмотря на 
то что средняя продолжительность анестезии у них 
составила всего 64,2 минуты. В периоперационном 
периоде при оперативных вмешательствах с  ис-
пользованием тотальной внутривенной анестезии 
на основе Пропофола развивается синдром ише-
мии/гиперфузии и «двухволновая» активация сво-
боднорадикальных процессов. через сутки после 
наркоза наблюдается диссоциация между парамет-
рами свободнорадикальных процессов и  антиок-
сидантной защиты, свидетельствующая о развитии 
окислительного стресса и  ускорении генетически 
детерминированного апоптоза, что подтверждается 
иммунологическими данными. Морфологические 
исследования подтверждают повреждающее дейст-
вие тотальной внутривенной анестезии на основе 

Пропофола на нейронную популяцию головного 
мозга экспериментальных животных.
Этиопатогенез послеоперационной когнитивной 
дисфункции формируется в результате воздействия 
общих анестетиков и гипнотиков, нарушений в сис-
теме холинергических и ГАМк-ергических взаимо-
действий в центральной нервной системе, системной 
воспалительной реакции. определенную роль игра-
ют также социальная изоляция и  иммобилизация 
пациента, генетическая предрасположенность, элек-
тролитные расстройства, нарушения коС, эффекты 
микроэмболии и гипоперфузии вещества головного 
мозга во время искусственного кровообращения, 
быстрого либо неравномерного согревания в восста-
новительный период. нельзя забывать об остаточном 
действии компонентов общей анестезии, прежде все-
го анестетиков, а также продуктов их биотрансфор-
мации, активных в отношении центральной нервной 
системы. Большое значение имеет глубина достига-
емого во время операции угнетения сознания и ан-
тиноцицептивной защиты мозговых структур, не-
состоятельность которой приводит к перевозбужде-
нию и истощению энергетического баланса нейронов 
коры большого мозга и подкорковых образований, 
обеспечивающих достаточный уровень сознания. 
как отметил профессор М.А. лобов, для профилак-
тики ПокД следует использовать следующий алго-
ритм действий, который включает:
 ■ идентификацию пациентов с высоким риском раз-

вития ПокД с  учетом известных предикторов 
и  проведение нейропсихологического тестирова-
ния в  дооперационный и  послеоперационный пе-
риоды;
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Рис. 2. Динамика показателей нейропсихологического тестирования у детей 
с ПОКД, получавших в послеоперационном периоде препарат Пантогам
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 ■ обеспечение интраоперационной профилактики 
ПокД комплексом неспецифических мероприятий 
и  назначением нейропротекторов; в  случае разви-
тия ПокД показано проведение ранней медикамен-
тозной коррекции когнитивных нарушений.

к неспецифической профилактике относится ней-
ромониторинг для оценки степени угнетения созна-
ния во время общей анестезии, управление гемоди-
намикой (снижение систолического артериального 
давления ниже 90  мм рт. ст. считается фактором 
возможного вторичного повреждения головного 
мозга), обеспечение нормального метаболизма – га-
зообмена, водного, электролитного и углеводного 
гомеостаза.
Для медикаментозной профилактики и  коррек-
ции ПокД у  детей средствами выбора являются 
препараты с  поливалентной активностью (анти-
оксидантной, антигипоксантной, ноотропной) 

либо комбинации нейропротекторов с различной 
направленностью действия. Церебропротекторы 
в возрастной дозировке назначают в течение всего 
периоперационного периода. Продолжительность 
курса лечения диагностированной ПокД состав-
ляет 1–2 месяца.
В послеоперационном периоде эффективен препарат 
Пантогам (рис. 2). «Первые сутки мы давали препа-
рат, на 3–5-е сутки было заметно улучшение, а через 
месяц показатели были зафиксированы даже выше, 
чем исходные»,  – указал профессор М.А. лобов. 
В заключение профессор М.А. лобов подчеркнул, 
что когнитивные расстройства, развившиеся в ре-
зультате проведения оперативного вмешательства, 
и определение оптимального варианта их периопе-
рационной профилактики и коррекции относятся 
к наиболее важным мультидисциплинарным про-
блемам современной медицины.

Ведущий научный сотрудник нии педиат-
рии нЦЗД РАМн, д.м.н. и.л. БРин расска-
зала о  проведенном коллективом авторов 

(и.л. Брин, М.л. Дунайкин и о.Г. Шейнкман) исследо-
вании особенностей вегетативной регуляции у детей 
с различными исходами перинатальных поражений 
нервной системы. Было проведено лонгитюдное на-
блюдение и обследование невролого-психологичес-
кими методами и ЭЭГ более 1000 детей от рождения 
до завершения детства с диагностированными лево- 
и правополушарными нейропсихологическими син-
дромами. В результате были определены врожденные 
предпосылки, влияющие на преимущественную ла-
терализацию мозговых дисфункций. Так, левополу-
шарные дисфункции ассоциируются с вредностями 
пре- и перинатального периода, недоношенностью, 
задержками внутриутробного развития и гипотро-
фией плода; а правополушарные расстройства связа-
ны в большей степени с вредностями пери- и интра-
натального периода, переношенностью, рождением 
крупного плода. Таким образом, морфометрические 
показатели новорожденного (как интегративные ха-
рактеристики соматовегетативного развития плода) 
отражают и состояние диады «мать – плод», и вклад 
мозговых гемисфер развивающегося организма во 
внутриутробный процесс вегетативной адаптации. 
Перинатальная патология и факторы, ее обусловли-
вающие, по-разному сказываются на дисфункции по-
лушарий мозга и выявляют очевидную связь правого 
полушария с эрготропными и левого – с трофотроп-
ными процессами вегетативного обеспечения. 
Эта связь прослежена на дальнейших этапах раз-
вития детей, показаны различия вегетативных осо-

бенностей, реакций и нарушений в разных системах 
организма при лево- и правополушарных дисфунк-
циях. Авторы исследования пришли к выводу, что 
у детей с перинатальной патологией нервной систе-
мы нарушения вегетативной регуляции являются 
соматическим симптомокомплексом в  структуре 
латеральных нейропсихологических синдромов на 
всем протяжении детства, определяя специфику их 
нейродинамических и клинических проявлений. 
исходя из этого профилактика и  лечение рас-
стройств адаптации и поведения в детском возрасте 
предполагают: 
 ■ раннее выявление детей группы риска по вариан-

там вегетативных нарушений: учет факторов пери-
натального неблагополучия и  диагностика нейро-
психологических синдромов младенчества; 

 ■ адекватные конституциональному типу реагирова-
ния психофизические нагрузки (формы и интенсив-
ность занятий, виды деятельности, лечения и т.п.);

Д.м.н. И.Л. Брин

Вегетативная регуляция и латеральные 
нейропсихологические синдромы 
в детском возрасте
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Заведующий кафедрой неврологии, нейрохи-
рургии и медицинской генетики педиатричес-
кого факультета РниМУ им. н.и. Пирогова, 

д.м.н., профессор н.н. ЗАВАДЕнко подчеркнул, 
что синдром дефицита внимания с  гиперактив-
ностью (СДВГ)  – это наиболее распространенное 
психоневрологическое заболевание в детском воз-
расте, которое в школьные годы отмечается у 3–7% 
детей. По мере взросления симптоматика ослабева-
ет, но тем не менее она сохраняется в подростковом 
и даже во взрослом возрасте у 50–60% пациентов, 
сопровождаясь различными проявлениями дез-
адаптации. Профессор Н.Н. Заваденко

Лечение синдрома дефицита внимания 
с гиперактивностью: от коррекции основных 
симптомов к улучшению социально-
психологического функционирования

 ■ медикаментозное лечение, направленное на сниже-
ние ирритативных процессов и повышение энерге-
тического потенциала мозга;

 ■ использование средств с  комплексными эффекта-
ми, патогенетической направленностью действия, 
обеспечивающих оптимизацию метаболизма, ней-
ромедиаторных и нейроэндокринных систем мозга;

 ■ длительную, приуроченную к  критическим перио-
дам онтогенеза и перегрузкам, терапию.

В качестве примера была продемонстрирована рабо-
та авторов по проблеме репродуктивного здоровья 
девушек-подростков с нарушением менструального 
цикла, охватывающая 150  наблюдений. Показано 
значение комплексной диагностики нейропсихоло-
гического синдрома, возможности успешного реше-
ния проблем при адекватной терапии, учитывающей 
специфику вегетативных дисфункций в структуре 
нарушений развития. При таком подходе обеспечи-
вается становление собственных регуляторных воз-
можностей организма, причем используются малые 
(физиологические) дозы промедиаторных средств, 
комплексная метаболическая терапия.
В завершение и.л. Брин привела выводы исследо-
вания. 
1.  Тип реагирования и  специфика психической 

деятельности с самых ранних этапов онтогенеза 
обусловлены врожденными особенностями веге-
тативной регуляции, как наследственно-консти-
туциональными, так и связанными с протеканием 
беременности и родов. 

2.  Связь правого полушария мозга с эрготропными, 
а левого – с трофотропными процессами вегета-
тивного обеспечения отражается в особенностях 
латеральных нейропсихологических синдромов, 
их клинической и возрастной динамике. 

3.  клинические и  ЭЭГ-проявления мозговых дис-
функций у детей с перинатальными поражениями 

нервной системы отличаются стойкостью, а при 
неблагоприятных условиях (социум, нагрузки 
и другие факторы) – тенденцией к нарастанию их 
выраженности с формированием очерченных син-
дромов расстройств (органных, поведенческих, 
дезадаптивных) с яркими вегетативными сбоями 
(независимо от нозологической принадлежности). 

4.  комплексная коррекция нарушений развития 
в детском возрасте должна учитывать нейропси-
хологическую структуру расстройств. 

5.  Патогенетическое медикаментозное лечение 
предполагает оптимизацию нейродинамических 
и энергетических процессов в мозге, учет троп-
ности препаратов к его структурам, в том числе 
преобладание симпатической или парасимпати-
ческой адресации в механизмах их действия. 

6.  Продолжительность терапии определяется ста-
бильностью самостоятельной нервно-психичес-
кой и  вегетативной регуляции, что позволяет 
сгладить и даже предотвратить выраженные дис-
функции и личностные девиации к пубертатному 
возрасту.

У детей с перинатальной патологией 
нервной системы нарушения вегетативной 
регуляции являются соматическим 
симптомокомплексом в структуре 
латеральных нейропсихологических 
синдромов на всем протяжении детства, 
определяя специфику их нейродинамических 
и клинических проявлений. 

Сателлитный симпозиум компании «Пик-ФАРМА»
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нейропсихологическим механизмом развития 
СДВГ служит дефицит функций лобных и префрон-
тальных отделов мозга. Префронтальные отделы 
отвечают за управляющие функции и поведенчес-
кое торможение. Характерные для СДВГ гиперак-
тивность и импульсивность (или недостаточность 
поведенческого торможения, волевого контроля), 
нарушения внимания (или произвольности, само-
регуляции) отражают дефицит (или незрелость) 
управляющих функций мозга (поддержание внима-
ния, удерживание от отвлекающих факторов; тор-
можение, контроль импульсов; прогнозирование, 
умение распределять время; планирование и управ-
ление психическими процессами и др.).
В соответствии с  критериями диагноза СДВГ по 
МкБ-10, диагноз F90 «Гиперкинетическое расстрой-
ство» ставят в случае, если у пациента отмечается не 
менее 6 симптомов невнимательности, 3 – гиперак-
тивности, 1 – импульсивности. По критериям DSM-
IV-TR, для постановки этого диагноза достаточно 
6 и  более симптомов хотя бы по одной из двух 
групп – невнимательности и гиперактивности/им-

пульсивности. критерии СДВГ по DSM-IV-TR вклю-
чают продолжительность (не менее 6 месяцев), воз-
раст начала (первые симптомы в возрасте до 7 лет), 
нарушения адаптации в двух и более видах окру-
жающей обстановки (например, в  школе и  дома), 
существенный характер нарушений (в обучении, 
социальных контактах, профессиональной деятель-
ности). При этом должны быть исключены другие 
расстройства – симптомы не могут быть связаны ис-
ключительно с течением другого заболевания. 
У разных возрастных групп эффекты СДВГ проявля-
ются по-разному. У детей наибольшую роль играют 
трудности обучения и сложности во взаимоотноше-
ниях с другими людьми (и со взрослыми, и с ровес-
никами). Больные СДВГ не удерживают внимание 
на деталях, допускают много ошибок. они с трудом 
сохраняют внимание при выполнении школьных 
и других заданий. часто не слушают обращенную 
к ним речь, не могут придерживаться инструкций 
и доводить дело до конца. Такие дети неспособны са-
мостоятельно спланировать, организовать выполне-
ние заданий. они избегают дел, требующих длитель-
ного умственного напряжения, часто теряют свои 
вещи, легко отвлекаются, проявляют забывчивость. 
У подростков СДВГ порождает агрессивность, про-
блемы поведения, повышает вероятность курения 
и употребления психоактивных веществ. Взрослые 
могут испытывать проблемы с  трудоустройством 
и  в профессиональной деятельности, они также 
чаще других попадают в автотранспортные проис-
шествия и, главное, чаще других нарушают закон. 
Проблемы в обучении, поведении и эмоциональной 
сфере могут быть связаны как с непосредственным 
влиянием СДВГ, так и с коморбидными расстрой-
ствами, которые должны быть своевременно выяв-
лены. В процессе диагностики СДВГ и динамическо-
го наблюдения за пациентами важно оценивать не 
только выраженность основных симптомов, но так-
же и показатели социально-психологического функ-
ционирования и качества их жизни. коморбидность 
свойственна большинству пациентов с СДВГ. лишь 
у 31% больных этот диагноз встречается в «чистом» 
виде. У 48% пациентов СДВГ сочетается с оппози-
ционно-вызывающим расстройством, у 38% – с тре-
вожными/аффективными расстройствами, у 14% – 
с расстройством поведения, у 11% – с тиками. 
концепция расширенного терапевтического подхо-
да при СДВГ предусматривает не только коррекцию 
основных симптомов заболевания, но и  решение 
других связанных с СДВГ проблем в жизни ребенка 
(отношения внутри семьи, самооценка, уверенность 
в своих силах, удовлетворенность, признание окру-
жающими и т.д.). Дети с СДВГ нуждаются в помощи 
родителей, педагогов и психологов. Родителям надо 
помочь разобраться в причинах трудностей пове-
дения и обучения у ребенка, дать советы по воспи-
танию, учить членов семьи избегать новых конф-

Ба
лл

ы

нарушения внимания Гиперактивность
импульсивность

20

15

10

5

0

  До лечения      через 2 месяца      через 4 месяца     через 6 месяцев

Рис. 3. Динамика показателей по шкале СДВГ – DSM-IV у детей с СДВГ 
на фоне лечения Пантогамом

Синдром дефицита внимания с гиперактивностью – это 
наиболее распространенное психоневрологическое 
заболевание в детском возрасте, которое в школьные 
годы отмечается у 3–7% детей. По мере взросления 
симптоматика ослабевает, но тем не менее она сохраняется 
и у подростков, и даже у взрослых.
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ликтных ситуаций. Для детей и подростков полезна 
психотерапия по преодолению трудностей и разви-
тию навыков общения. Профессор н.н. Заваденко 
порекомендовал использовать интернет-ресурсы 
www.adhd-kids.narod.ru и www.sdvg-impuls.ru, кото-
рые содержат информацию для родителей и педаго-
гов детей с СДВГ. 
Фармакотерапия СДВГ назначается по индивиду-
альным показаниям в тех случаях, когда когнитив-
ные и поведенческие нарушения у ребенка не могут 
быть преодолены лишь с помощью немедикаментоз-
ных методов. В качестве лекарств в России тради-
ционно используют препараты ноотропного ряда. 
Было проведено исследование терапевтического 
потенциала Пантогама при длительном лечении де-
тей, страдающих СДВГ, в котором приняли участие 
32 пациента (23 мальчика и 9 девочек) в возрасте от 
6 до 12 лет. курс монотерапии Пантогамом длился 
от 4 до 8 месяцев. Таблетки по 250 мг назначались 
в суточной дозе 500–1000 мг (20–30 мг/кг) в два при-
ема, утром и днем, после еды. В начале лечения про-
водили постепенное наращивание суточной дозы. 
Продолжительность терапии определялась индиви-
дуально в зависимости от динамики клинических 
симптомов. У большинства пациентов (69%) она 
составила 6 месяцев, у шестерых (19%) – 4 месяца, 
у четверых (12%) – 8 месяцев. 
клинически значимое улучшение со снижением об-
щего балла по шкале СДВГ – DSM-IV более чем на 25% 
достигнуто у 21 из 32 пациентов. Почти у половины 
детей с СДВГ (14 человек) улучшение наступило уже 
после 2 месяцев лечения, у 5 – через 4 месяца и у 2 – 
через 6 месяцев. «Действительно, бывает, что 2–3 ме-
сяцев лечения недостаточно для того, чтобы терапев-
тический потенциал Пантогама реализовался полно-
стью», – подчеркнул профессор н.н. Заваденко. 

В подгруппе пациентов с положительным эффек-
том лечения незначительно выраженные побочные 
явления зарегистрированы только в 4 случаях (3 – 
появление эмоциональной лабильности, 1 – беспо-
койный сон).
Динамика показателей по шкале СДВГ – DSM-IV на 
фоне лечения Пантогамом доказывает статистичес-
ки значимое уменьшение и нарушений внимания, 
и гиперактивности/импульсивности (рис. 3).
Динамика показателей по шкале М. Вейсс (в данной 
шкале высокие баллы отражают сильные функцио-
нальные нарушения) на фоне лечения Пантогамом 
также была положительной. За 6 месяцев эти пока-
затели уменьшились на 25–40%. 
«Таким образом, усилия специалистов должны быть 
направлены на раннее выявление СДВГ. Разработка 
и комплексная коррекция должны осуществляться 
своевременно, носить индивидуальный характер. 
коррекция, в том числе индивидуальная терапия, 
безусловно, должна быть достаточно продолжитель-
ной», – завершая свое выступление, отметил про-
фессор н.н. Заваденко.

Доклад руководителя отделения клинико-пси-
хологических проблем нарушения психичес-
кого развития Московского нии психиатрии 

Росздрава, д.м.н. н.к. СУХоТиной был посвящен 
результатам двойного слепого плацебоконтроли-
руемого исследования эффективности Пантогама 
в сравнении с плацебо для лечения гиперкинети-
ческих расстройств у детей, проведенного при под-
держке компании «Пик-ФАРМА».
Статистические данные зарубежных исследовате-
лей не совсем сопоставимы с отечественными, по-
скольку только одна рубрика гиперкинетического 
расстройства – «нарушение активности и внима-
ния» – может рассматриваться в качестве наиболее 
близкой по своим клиническим проявлениям и кри-
териям диагностики к  СДВГ. Скептическое отно- Д.м.н. Н.К. Сухотина

Эффективность Пантогама при лечении 
гиперкинетических расстройств у детей 

Было проведено исследование терапевтического 
потенциала препарата Пантогам при длительном лечении 
детей, страдающих СДВГ. Динамика показателей по 
шкале СДВГ – DSM-IV на фоне лечения доказывает 
статистически значимое уменьшение нарушений 
внимания и гиперактивности/импульсивности у большей 
части пациентов.

Сателлитный симпозиум компании «Пик-ФАРМА»
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шение к нейрометаболическим стимуляторам как 
к средству лечения гиперкинетических расстройств 
среди определенной части психиатров, преимуще-
ственно зарубежных, побуждает проводить допол-
нительные исследования, отвечающие требованиям 
доказательной медицины.
Пантогам  – высокоэффективный ноотропный 
препарат. Это высший гомолог R(D)(+)-пантоте-
новой кислоты, в  которой бета-аланин замещен 
гамма-аминомасляной кислотой (ГАМк). особая 
значимость Пантогама в психоневрологии детско-
го возраста обусловлена его мягким седативным 
действием в определенном (часто индивидуальном) 
диапазоне доз и относительной редкостью гипер-
стимулирующего эффекта.
В исследование были включены амбулаторные паци-
енты обоего пола в возрасте от 6 до 12 лет, соответ-
ствующие критериям диагностики гиперкинетичес-
ких расстройств по МкБ-10. Среди дополнительных 
критериев учитывались соответствие интеллекту-
ального развития детей возрастной норме, отсут-
ствие хронических соматических и неврологичес-
ких расстройств, информированное согласие ребен-
ка и его родителей.
Всего было обследовано 60 детей, рандомизирован-
ных в соотношении 3:1 на 6-недельный двойной сле-
пой прием лекарственной формы Пантогама (45 де-
тей) либо плацебо (15 детей). После рандомизации 
группы приема Пантогама и плацебо достоверных 
различий по гендерным показателям и тяжести рас-
стройств до лечения обнаружено не было. Пантогам 
или плацебо назначали внутрь через 15–30 минут 
после еды в утренние и дневные часы. Детям в воз-
расте от 6 до 8 лет препарат давали по 500 мг/сут. 
При отсутствии терапевтического и гиперстимули-
рующего эффектов доза повышалась до 1000 мг/сут. 
Детям от 9 до 12 лет Пантогам назначали в началь-
ной суточной дозе 750 мг/сут, средняя терапевти-
ческая доза составляла 1000 мг/сут и доводилась при 
отсутствии эффекта до 1250 мг/сут. 
лечение Пантогамом привело к  существенному 
снижению общих симптомов СДВГ (в баллах) как 
за счет уменьшения нарушений внимания, так и за 
счет ослабления гиперактивности/импульсивности. 
Максимальный эффект Пантогама наблюдался пос-

ле 45 дней лечения. Состояние детей, принимавших 
плацебо, как и следовало ожидать, не претерпело 
существенных изменений (хотя у них тоже отмечен 
слабый положительный эффект, в основном в нача-
ле приема плацебо).
изначально у 40% включенных в исследование де-
тей тяжесть гиперкинетических расстройств оце-
нивалась в 4 балла (по 4-балльной шкале), у 40% – 
в 3 балла и у 20% – в 2 балла. Спустя 45 дней ле-
чения Пантогамом у  40% детей оценка тяжести 
расстройств снизилась до минимальной – в 1 балл. 
Еще у 42,2% она составляла 2 балла, только у 11,1% – 
3 балла и лишь у 6,7% – 4 балла. В группе плацебо 
снижение симптомов до 1 балла не произошло. 
Гиперкинетические расстройства часто сочетаются 
с психическими и неврологическими расстройства-
ми. У детей, включенных в исследование, выявля-
лись нарушения психологического развития (спе-
цифические нарушения развития речи и школьных 
навыков), нарушения невротического круга, резиду-
ально-органические расстройства, которые харак-
теризировались явлениями церебральной астении. 
отмечены также соматовегетативные расстройства 
и нарушения настроения, представленные эмоцио-
нальной лабильностью, гипотимическими и дисфо-
рическими состояниями.
Пантогам (в отличие от плацебо) положительно воз-
действовал на пациентов с резидуально-органичес-
кими расстройствами. В группе детей, принимав-
ших Пантогам, достоверное (p < 0,001) уменьшение 
выраженности нарушений настроения зафиксиро-
вано к 30-му дню лечения. Достоверный положи-
тельный терапевтический эффект сохранялся и пос-
ле окончания приема препарата. Влияние Пантогама 
на пациентов с расстройствами невротического кру-
га оказалось слабее, но также значимо положитель-
ным. нарушения поведения, оцениваемые суммар-
но, также постепенно уменьшались у получавших 
Пантогам детей. Различия балльных оценок по срав-
нению с исходными значениями достигли статисти-
ческой значимости к 45-му дню лечения.
В группе детей, получавших плацебо, небольшое 
снижение балльной оценки по показателям рези-
дуально-органических расстройств, невротических 
расстройств, нарушений настроения и поведения не 
достигло уровня статистической значимости.
не было получено статистически достоверных раз-
личий при анализе исходных и конечных результатов 
обследования при соматовегетативных нарушениях 
и нарушениях психологического развития, хотя име-
лась определенная положительная динамика балль-
ных оценок у детей, принимавших Пантогам.
оценка изменения когнитивных показателей прово-
дилась по результатам выполнения тестов на внима-
ние и различные виды памяти. обследование про-
водили трижды: до лечения, на 45-й день лечения 
и через месяц после окончания лечения.

Результаты исследования свидетельствуют об уменьшении 
основных проявлений гиперкинетических расстройств, 
ослаблении коморбидных с ними психических 
и поведенческих нарушений, повышении когнитивной 
продуктивности, улучшении эмоционального состояния 
у детей, получавших Пантогам.

XIX Российский национальный конгресс 
«человек и лекарство»
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Внимание оценивали с  помощью теста Тулуз –  
Пьерона, включающего оценку скорости выполне-
ния, устойчивости внимания и точности выполне-
ния задания. Скорость выполнения задания в обеих 
группах существенно не изменилась. По мнению 
н.к. Сухотиной, это свидетельствует о  том, что 
у гиперактивных детей этот показатель не является 
достоверным при исследовании когнитивной про-
дуктивности. Более важными показателями, харак-
теризующими внимание, являются устойчивость 
внимания и точность выполнения. оба эти показа-
теля достоверно улучшились у детей, принимавших 
Пантогам, и  существенно не изменились у  детей, 
принимавших плацебо.
исследование кратковременной и отсроченной слу-
ховой памяти методом повторения 10 слов показало, 
что количество воспроизводимых слов в группе де-
тей, принимавших Пантогам, достоверно (p < 0,001) 
увеличилось к  45-му дню лечения и  сохранилось 
в дальнейшем. В группе детей, получавших плаце-
бо, количество воспроизводимых слов практически 
не увеличилось. исследование зрительной памяти 
выявило достоверное увеличение конечных и кон-
трольных значений по сравнению с исходными (p < 
0,001) у  детей, лечившихся Пантогамом. У детей, 
принимавших плацебо, изменения в  показателях 
практически отсутствовали.
обследование психоэмоционального состояния 
детей при помощи детского депрессивного опрос-
ника M. Kovac (CDI) показало, что за период лече-
ния депрессивные проявления в группе Пантогама 
снизились (с 55 до 51 балла). Достигнутый уровень 
сохранялся и  после завершения курса лечения. 

Суммарный показатель депрессивного опросни-
ка включает данные отдельных субтестов: плохое 
настроение, межличностные проблемы, неспо-
собность, ангедония, отрицательное отношение 
к себе. По каждому из субтестов была определена 
положительная динамика, статистически значимое 
улучшение было выявлено по субтесту «межлич-
ностные проблемы» и по суммарному показателю. 
очевидно, что улучшение поведения способствует 
нормализации отношений со сверстниками, педа-
гогами и родителями. В группе плацебо улучшения 
не отмечено.
Уровень тревожности, измеренный по тесту 
С. Спилбергера  – Ю.л. Ханина, показал в  группе 
Пантогама сравнительно небольшое снижение об-
щего уровня тревожности и  более значительное 
уменьшение ситуационной тревожности. В группе 
плацебо изменений не наблюдалось.
У одного ребенка, получавшего Пантогам, отмечен 
эффект гиперстимуляции, который удалось устра-
нить снижением дозы препарата.
Таким образом, полученные данные двойного сле-
пого плацебоконтролируемого исследования свиде-
тельствуют об уменьшении основных проявлений 
гиперкинетических расстройств (невнимательнос-
ти, гиперактивности, импульсивности), ослаблении 
коморбидных с ними психических и поведенческих 
нарушений, повышении когнитивной продуктивнос-
ти, улучшении всех эмоциональных состояний детей 
с гиперкинетическими расстройствами, получавших 
Пантогам. отдельно н.к. Сухотина подчеркнула 
безопасность Пантогама, поскольку препарат не вы-
звал значимых побочных эффектов.

Доклад зам. главного врача Московского 
нии педиатрии и детской хирургии, к.м.н. 
А.и. кРАПиВкинА был посвящен воп-

росам применения энерготропной терапии при 
нарушениях познавательных функций и поведе-
ния у детей, к которым относятся нарушения вер-
бально-мнестической функции (сужение объема 
памяти, нарушение воспроизведения заданной 
последовательности слов и зрительных образов, 
недостаточность слухоречевого гнозиса, дефекты 
регуляции и контроля памяти), нарушения вни-
мания (плохая переключаемость, инертность), 
поведенческие расстройства (эмоциональная ла-
бильность).
В настоящее время существует несколько тео-
рий формирования нарушений психологичес-
кого развития и  поведения у  детей: перинаталь-
ная, нейробиологическая, нейропсихологическая, 

нейроанатомическая, теория токсических веществ, 
инфекционная, метаболическая и наиболее активно 
обсуждаемая в литературе – дизэнергетическая, на 
которой А.и. крапивкин подробно остановился. 

К.м.н. А.И. Крапивкин

Возможности применения энерготропной
терапии при расстройствах психологического 
развития и поведения у детей

Сателлитный симпозиум компании «Пик-ФАРМА»
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«Метаболическое направление» в медицине форми-
рует представление о роли митохондриальных на-
рушений (тканевой гипоксии) в развитии и течении 
самых разнообразных патологических процессов.
Митохондриальная патология – область медицины, 
изучающая комплекс заболеваний, связанных с разви-
тием тканевой гипоксии и нарушениями клеточного 
обмена. В митохондриях происходят многие важные 
биохимические процессы: цикл трикарбоновых кис-
лот, окисление жирных кислот, карнитиновый цикл, 
транспорт электронов в дыхательной цепи (с помо-
щью I–IV ферментных комплексов), окислительное 
фосфорилирование (V ферментный комплекс). 
В докладе А.и. крапивкина приведена классифи-
кация групп заболеваний и состояний, характери-
зующихся нарушениями клеточного энергообмена: 
митохондриальные болезни, «вторичные» митохон-
дриальные дисфункции (эндогенные, экзогенные), 
энергодефицитный диатез. 
Митохондриальные болезни – впервые выявленная 
в 1962 г. гетерогенная группа заболеваний, обуслов-
ленных генетическими, структурными, биохимичес-
кими дефектами митохондрий. основными нозоло-
гическими формами митохондриальных заболева-
ний являются синдром MELAS (митохондриальная 
энцефаломиопатия, лактат-ацидоз, инсультоподоб-
ные эпизоды); синдром MERRF (миоклонус-эпилеп-
сия с разорванными красными волокнами); синдром 
NARP (нейропатия, атаксия, пигментный ретинит); 
оптическая нейропатия лебера и др. 
При митохондриальных нарушениях применяют 
препараты, переносящие электроны в дыхательной 
цепи (витамины K1 и K3, коэнзим Q10, янтарная кисло-

та, цитохром C), лекарственные средства, служащие 
кофакторами энергообмена (витамины PP, B1, B2, ли-
поевая кислота, биотин, карнитин) и уменьшающие 
степень лактат-ацидоза (дихлорацетат и димефосо-
фон), антиоксиданты (витамины C и E) и др.
Митохондриальная дисфункция не всегда выража-
ется в форме резко выраженной самостоятельной 
патологии. она либо является своего рода вторич-
ным нарушением, либо сказывается на характере те-
чения других болезней (так называемые вторичные 
митохондриальные дисфункции). Вторичные мито-
хондриальные нарушения возникают при наслед-
ственных обменных заболеваниях (гликогенозах, 
болезни Вильсона – коновалова и др.), аутоиммун-
ных заболеваниях (рассеянном склерозе, системной 
красной волчанке и  др.), эндокринных болезнях 
(диабете 1-го и 2-го типа, гипотиреозе), нейродеге-
неративных заболеваниях и др.
нарушения функции митохондрий приводят к не-
достаточности энергообеспечения центральной 
нервной системы, поскольку нервная ткань является 
наиболее энергозависимой в организме, так как от 40 
до 60% энергии аденозинтрифосфата (АТФ) в нейро-
нах тратится на поддержание ионного градиента на 
наружной оболочке и передачу нервного импульса. 
В докладе А.и. крапивкина обсуждается гипотеза, 
что нарушения клеточной энергетики, связанные 
с митохондриальной дисфункцией, становятся при-
чиной дисфункции центральной нервной системы 
у детей с расстройствами психологического разви-
тия и поведения.
Была исследована группа из 63 детей, посещающих 
специализированные (коррекционные) группы дет-
ских дошкольных учреждений и имеющих диагнозы 
F80–F98 по МкБ-10. Дети были разделены на груп-
пы в зависимости от расстройства психологического 
развития и поведения:
 ■ группа 1 (n = 20) с нарушениями формирования уст-

ной речи;
 ■ группа 2 (n = 22) с синдромом дефицита концентра-

ции внимания и гиперактивностью;
 ■ группа 3 (n = 21) с  проявлениями общего отстава-

ния в развитии (задержки темпового психоречево-
го развития);

 ■ контрольная группа (n = 15) детей без отклонений 
в нервно-психическом развитии.

Группа 1 (дети с нарушениями развития речи) отли-
чалась от контрольной на цитохимическом уровне 
активностью митохондриальных ферментов, причем 
отличия по активности сукцинатдегидрогеназы (СДГ) 
и глицерофосфатдегидрогеназы (ГФДГ) были статис-
тически значимы. Для детей с дефицитом концент-
рации внимания (группа 2) также были характерны 
изменения активности ферментов, но достоверные 
отличия от контроля выявлены только по ГФДГ.
отклонения показателей цитохимической активнос-
ти митохондриальных ферментов достоверно корре-

У детей с дефицитом концентрации внимания 
энерготропная терапия Элькаром привела к нормализации 
активности глицерофосфатдегидрогеназы. У детей  
улучшилась зрительная память, увеличился объем 
отсроченной памяти, а также значимо улучшилось 
внимание по данным корректурной пробы.

Энерготропная терапия L-карнитином (Элькар) 
способствовала нормализации активности 
митохондриальных ферментов у детей с нарушениями 
развития речи, что привело к достоверному улучшению 
у них слуховой вербальной кратковременной памяти 
и увеличению объема отсроченной памяти.
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лировали с различными формами нарушений психо-
логического развития и поведения у детей. Варианты 
изменений показателей энергообмена специфичны 
для каждой из 3 обследованных групп пациентов.
В исследовании дети получали левокарнитин 
(L-карнитин) для приема внутрь – препарат 
Элькар (раствор), в 1 мл которого содержится 0,2 г 
L-карнитина. Прием лекарства – по половине чай-
ной ложки 2 раза в день в течение месяца.
Энерготропная терапия L-карнитином способство-
вала нормализации активности митохондриальных 
ферментов у детей с нарушениями развития речи 
(группа 1), что привело к  достоверному улучше-
нию у них слуховой вербальной кратковременной 
памяти и увеличению объема отсроченной памяти. 
корректурная проба (метод оценки внимания) так-
же дала достоверно лучшие результаты.
У детей с дефицитом концентрации внимания (груп-
па 2) энерготропная терапия L-карнитином привела 
к нормализации активности ГФДГ при незначитель-
ном влиянии на активность других митохондриаль-
ных ферментов. Энерготропная терапия привела 
к достоверному улучшению у данной группы детей 
зрительной памяти и увеличению объема отсрочен-
ной памяти, а также к значимому улучшению вни-
мания по данным корректурной пробы.

У детей с  задержкой темпов развития (группа 3) 
нормализовалась активность СДГ при отсутствии 
существенных изменений активности других ми-
тохондриальных ферментов. как следствие, у этих 
детей заметно улучшились внимание и зрительная 
память. однако, в отличие от первых двух групп, 
улучшение не было статистически значимым.
По результатам проведенного исследования 
А.и. крапивкин сделал вывод, что нарушения кле-
точного энергообмена (митохондриальные наруше-
ния), по-видимому, становятся причиной развития 
нарушений психологического развития и поведения 
у детей или как минимум могут способствовать их 
проявлению. Различные паттерны изменений исход-
ных цитохимических показателей свидетельствуют, 
по-видимому, о специфичности патогенетического 
участия митохондриальных дисфункций у  детей 
с различными формами нарушений психологичес-
кого развития и поведения.
«Результаты исследования до и после энерготропной 
терапии свидетельствуют как о нормализации пока-
зателей митохондриальных ферментов, так и об эф-
фективности использования энерготропной терапии 
для коррекции нарушений психологического разви-
тия и поведения – показателей вербальной и зритель-
ной памяти, внимания, переносимости психоэмоцио-
нальных нагрузок», – подчеркнул А.и. крапивкин.
Энерготропные препараты целесообразно использо-
вать при лечении нарушений нервно-психического 
развития (в том числе при органических пораже-
ниях нервной системы, диэнцефальной дисфунк-
ции, расстройствах эмоционально-волевой сферы, 
нервной регуляции и  поведения) в  составе комп-
лексной терапии дисциркуляторной и  травмати-
ческой энцефалопатии, митохондриальной энцефа-
ломиопатии, а также при лечении нервно-мышеч-
ных заболеваний.

Выступления ведущих специалистов в области 
детской неврологии были посвящены наруше-
ниям когнитивных функций при различных 

заболеваниях у детей, а также многообразию препа-
ратов, используемых для лечения нарушений в ког-
нитивной сфере. 
отдельно было сказано об опасности послеопера-
ционной когнитивной дисфункции у детей, которая 
является закономерным следствием большинства 
современных методов анестезии. Подчеркнута не-
обходимость использования более безопасных спо-
собов анестезии и обязательного назначения ней-
ропротекторов до и после операции. 
Широкое распространение в  популяции получил 
синдром дефицита внимания и  гиперактивности 

у детей. Велика частота его сочетания с другими пси-
хоневрологическими расстройствами. Был приведен 
алгоритм эффективной и безопасной терапии СДВГ. 
Доложены результаты плацебоконтролируемого 
клинического исследования применения Пантогама. 
Доказано, что этот препарат улучшает внимание, 
краткосрочную и долгосрочную вербальную и зри-
тельную память у детей 6–12 лет с гиперкинетичес-
кими расстройствами, уменьшает уровень депрес-
сии и тревоги. 
на симпозиуме было уделено особое внимание ги-
потезе, согласно которой в основе многих психонев-
рологических расстройств лежит нарушение работы 
клеточных «энергетических станций» – митохонд-
рий. Приведены примеры успешной терапии пре-
паратом Элькар таких разных заболеваний у детей, 
как нарушения развития речи, синдром дефицита 
внимания и задержка темпов развития.  

Заключение

Энерготропные препараты целесообразно использовать при 
лечении нарушений нервно-психического развития в составе 
комплексной терапии дисциркуляторной и травматической 
энцефалопатии, митохондриальной энцефаломиопатии, 
а также при лечении нервно-мышечных заболеваний.
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С 17 по 21 июня 2012 г. ниж-
ний новгород принимал 
X Всероссийский съезд не-

врологов с международным учас-
тием. открывая съезд, председа-
тель правления Всероссийского 
общества неврологов, главный 
невролог Минздрава России, ака-
демик РАМн Евгений иванович 
ГУСЕВ отметил, что проведение 
съезда в  нижнем новгороде не 
случайно. нижегородская невро-
логическая школа – одна из луч-
ших в России, в регионе сегодня 
располагаются пять крупных на-
учно-исследовательских инсти-
тутов, работают более 400 невро-
логов высшей и первой категории. 
кроме того, в области расширяет-
ся сеть неврологических кабине-
тов, действует программа по со-
зданию сосудистых центров. 
Свои приветствия участникам 
съезда направили председатель 

Совета Федерации Валентина 
МАТВиЕнко и  министр здра-
воохранения России Вероника 
СкВоРЦоВА. член-корр. РАМн, 
д.м.н., профессор Вероника иго-
ревна Скворцова подчеркнула, что 
Х  Всероссийский съезд невроло-
гов – «это одно из ключевых ме-
роприятий в  научном сообщест-
ве». она также отметила, что «роль 
неврологии в  современном мире 
огромна, и отечественным ученым 
есть чем поделиться с  зарубеж-
ными коллегами». Действительно, 
участниками съезда стали не толь-
ко представители всех регионов 
РФ, но и врачи из стран СнГ, Ев-
ропы и Северной Америки, всего 
более 3000 делегатов и гостей.
В течение всей работы съезда об-
суждались вопросы диагностики 
и  лечения острой и  хроничес-
кой цереброваскулярной недо-
статочности, пароксизмальных 

состояний и  эпилепсии, демие-
линизирующих заболеваний, на-
следственных и  дегенеративных 
заболеваний нервной системы, 
когнитивных нарушений и  де-
менции, вертеброневрологии, 
заболеваний периферической 
и вегетативной нервной системы, 
головных болей и мигрени, неот-
ложных состояний в неврологии, 
фундаментальных медицинских 
исследований в неврологии. 

Ишемический инсульт – 
актуальность проблемы
особое внимание было уделено 
наиболее актуальной, по мне-
нию главного невролога России 
Е.и. Гусева, проблеме неврологии 
в стране – сосудистым заболева-
ниям головного мозга, мозговым 
инсультам. В структуре церебро-
васкулярной патологии ишеми-
ческий инсульт занимает веду-

На одном из главных событий в неврологии 2012 г. – X Всероссийском съезде неврологов, прошедшем 
в июне в Нижнем Новгороде, – традиционно подводились итоги и намечались перспективы 
развития. Большое внимание на съезде было уделено проблеме сосудистых заболеваний головного 
мозга. Актуальность вопроса подтверждали многочисленные доклады, сделанные на пленарных 
заседаниях и сателлитных симпозиумах. В рамках симпозиума, организованного при поддержке 
компании «Фармасофт», своим мнением о проблеме инсульта поделились специалисты из РНИМУ 
им. Н.И. Пирогова д.м.н., профессор С.А. РУМЯНЦЕВА (кафедра неврологии факультета 
усовершенствования врачей) и д.м.н., профессор В.А. СТУПИН (кафедра госпитальной хирургии 
№ 1 лечебного факультета). Докладчики рассмотрели вопросы профилактики и оптимизации 
современных методов лечения больного с острым нарушением мозгового кровообращения 
с точки зрения невролога и сосудистого хирурга, тем самым в очередной раз подчеркнув 
междисциплинарность проблемы инсульта. 

Возможности энергокорректоров 
в комплексной терапии 
ишемического инсульта

X Всероссийский съезд неврологов
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щее место как одна из основных 
причин смертности и первичной 
инвалидизации. По данным Все-
мирной федерации неврологи-
ческих обществ, ежегодно в мире 
регистрируется не менее 15  млн 
инсультов. инсульт является тре-
тьей по частоте причиной смерти 
в  большинстве развитых стран 
Европы и США, а также ведущей 
причиной инвалидности. 
По данным пятилетнего нацио-
нального регистра инсульта, 
проводимого национальной ас-
социацией по борьбе с  инсуль-
том в 45 регионах нашей страны 
(Е.и. Гусев, В.и. Скворцова и др.), 
заболеваемость инсультом в Рос-
сии в  2001–2003  гг. составляла 
3,36  на 1000  населения в  год, то 
есть более 480 тыс. случаев в год. 
В 2010 г. Росстат предоставил дан-
ные уже о 640 тыс. случаев – циф-
ры, которые не учитывают ко-
лоссальное количество больных, 
находящихся на границе суб- и де-
компенсации, состояние которых 
в любой момент может стать кри-
тическим. Это пациенты с  пост-
гипоксическими состояниями, 
с острым коронарным синдромом, 
больные с энцефалопатией на фо-
не прогрессирующей соматичес-
кой патологии, лица, перенесшие 
инфаркт миокарда, страдающие 
сахарным диабетом или ишеми-
ческой болезнью сердца и т.д. 
Такую неутешительную статис-
тику привели специалисты из 
РниМУ им. н.и. Пирогова д.м.н., 
профессор Софья Алексеевна 
РУМЯнЦЕВА (кафедра невроло-
гии факультета усовершенство-
вания врачей) и д.м.н., профессор 
Виктор Александрович СТУПин 
(кафедра госпитальной хирур-
гии № 1  лечебного факультета), 
выступая на проходившем в рам-
ках съезда симпозиуме «Средства 
и методы защиты мозга при крити-
ческих состояниях в неврологии». 

Кто в группе риска развития ССЗ?
Профессор С.А. Румянцева от-
метила, что в  последнее время 
наблюдается тенденция омоло-
жения контингента больных: 

увеличивается число пациентов 
молодого возраста (25–40  лет) 
с  инсультом на фоне инфекци-
онных васкулопатий, системных 
заболеваний и  болезней обмена. 
имеются данные, указывающие 
на то, что у 1–1,5% женщин фер-
тильного возраста, принимающих 
оральные контрацептивы, сущес-
твует риск инсульта, который все 
чаще реализуется в клинической 
практике. Существуют и  другие 
причины инсульта в молодом воз-
расте, например, вазоспастичес-
кие состояния (мигрень), травма 
шеи и ее сосудов и метаболичес-
кие заболевания (синдром MELAS, 
болезнь Фабри, гомоцистеинурия, 
дефицит транскарбамелазы). 
Врачи часто спрашивают, как 
именно следует оценивать риск  
сердечно-сосудистых заболева-
ний (ССЗ), на что обращать вни-
мание в  первую очередь. Для 
выявления ССЗ на ранних ста-
диях используются различные 
методики: электрокардиография, 
функциональные нагрузочные 
пробы, эхокардиография и стресс-
эхокардиография (выявление 
стресс-индуцированной ишемии) 
и  холтеровское мониторирова-
ние. Субклинических маркеров 
повышенного риска ССЗ несколь-
ко  – это плече-лодыжечный ин-
декс, характеризующий жесткость 
сосудов, каротидно-фемораль-
ная скорость распространения 
пульсовой волны, являющаяся 
показателем жесткости аорты, 
наличие бляшек в  артериях лю-
бой локализации и  изменение 
скорости клубочковой фильтра-
ции, указывающее на вовлечение 
ренальной системы. кроме того, 
следует обращать внимание на на-
личие абдоминального ожирения 
(окружность талии свыше 88  см 
у женщин и 104 см у мужчин), из-
менение толщины комплекса ин-
тима-медиа, кальцификацию ко-
ронарных артерий, гипертрофию 
левого желудочка и  повышение 
уровня С-реактивного белка вы-
ше 3 мг/л. Врачам нельзя забывать 
и об анамнезе: например, если па-
циент перенес сепсис, вызванный 

грамотрицательными бактерия-
ми, в течение ближайших пяти лет 
следует ожидать декомпенсации 
атеросклероза. Еще одним ранним 
маркером ССЗ является, хотя об 
этом и редко говорится, эректиль-
ная дисфункция, которая в насто-
ящее время рассматривается как 
сосудистая патология. 
«к сожалению, врачами редко вы-
являются факторы, которые мог-
ли бы предотвратить дальнейшее 
развитие сердечно-сосудистой 
катастрофы,  – констатировала 
профессор С.А. Румянцева. – Если 
мы не уберегли пациента от сер-
дечно-сосудистого события, сле-
дует придерживаться оптималь-
ной тактики ведения больного, 
чтобы сохранить ему функцио-
нальные возможности». инсульт, 
наряду с травмами, эпилептичес-
ким статусом, нейроинфекция-
ми, гипоксией и ишемией внеце-
ребрального генеза, относится 
к критическим состояниям в нев-
рологии. Профессор В.А. Ступин 
напомнил участникам симпозиу-
ма, что критическое состояние – 
это такое состояние, при котором 
организм нуждается в экстренной 
коррекции жизнеобеспечиваю-
щих функций: дыхания, систем-

Профессор 
В.А. Ступин
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ной гемодинамики, доставки суб-
стратов, выделения и т.д. Факторы 
патогенеза острых критических 
состояний чрезвычайно разно-
образны. Если говорить об ише-
мическом инсульте, то в  основе 
его патогенеза лежит локальный 
энергодефицит. 
Для мозга характерен очень слож-
ный метаболизм  – совокупность 
химических реакций, протекаю-
щих в живых клетках и снабжаю-
щих мозг веществами и энергией 
для жизнедеятельности и  функ-
ционирования. Высокий уровень 
метаболизма и  многокомпонент-
ность метаболических реакций 
обеспечивают большую скорость 
электрохимических процессов 
в  нервной ткани и  сопровожда-
ются потреблением большого 
количества энергии в  виде вы-
сокоэнергетических фосфорных 
соединений. Процессы, лежащие 
в  основе специфической дея-
тельности центральной нервной 
системы, такие как функциони-
рование синапсов, АТФ-азные ре-
акции нейронального проведения, 
синтез специфических белков для 
хранения и  переработки инфор-
мации, трансмембранный перенос 
нейромедиаторов, аксо- и дендро-

ток, сопряженные с фосфорилиро-
ванием, одновременно чрезвычай-
но энергоемки и энергозависимы. 
к  сожалению, при критических 
состояниях высокое энергопот-
ребление, характерное для мозга, 
становится не защитным, а  дез-
адаптационным механизмом, 
именно поэтому мозг очень остро 
реагирует на такие факторы агрес-
сии, как ишемия и гипоксия.
Профессор В.А. Ступин сравнил 
происходящее в  мозге в  момент 
инсульта с  игрой в  футбол: на-
падающие пытаются прорвать 
защиту, а  защитники, напротив, 
прикладывают усилия к тому, что-
бы не допустить этого. В роли «на-
падающих» выступают ишемия, 
гипоксия, дисбаланс свободнора-
дикальных процессов, дисбаланс 
синтеза утилизации энергии, вос-
паление, дисбаланс содержимого 
водных секторов и  трансмисси-
онный дисбаланс – вот основные 
«игроки». Противостоят им эндо-
генные (ауторегуляция кровото-
ка, лейкоцитарная реакция, эндо-
генные антиоксиданты, факторы 
репарации) и  экзогенные (кис-
лород, жидкости, лекарственные 
средства) «защитники».

Тактика ведения пациента 
с инсультом 
В первые часы после инсульта, 
наряду с  экстренной госпитали-
зацией, важную роль играет мак-
симально раннее начало лечебных 
действий, мониторинг показате-
лей жизнедеятельности (артери-
ального давления (АД), пульса, 
температуры и  т.д.). человечес-
кий мозг непрерывно нуждается 
в обильной перфузии, и поддержа-
ние ее объема – одна из основных 
задач терапии инсульта. именно 
поэтому ошибочно резко снижать 
компенсаторно повышенное орга-
низмом артериальное давление. 
В соответствии с рекомендация-
ми Европейской организации по 
проблемам инсульта (European 
Stroke Organization, ESO), в  ост-
рый период инсульта экстренное 
снижение АД требуется только 
в случае, если систолическое АД > 

220  мм рт. ст., а  диастолическое 
АД > 120 мм рт. ст. «Если пациент 
на протяжении месяцев и даже лет 
живет с высокими показателями 
артериального давления, не следу-
ет пытаться сделать его здоровым 
человеком за 15 минут, – подчерк-
нула профессор С.А. Румянцева. – 
Снижать давление необходимо, 
но делать это надо медленно, с ис-
пользованием ауторегуляторных 
механизмов, со скоростью 10–20% 
за 2–6 месяцев». 
неотъемлемое звено рациональ-
ной терапии инсульта  – энерго-
коррекция, которая позволяет 
сбалансировать энергетику клетки 
и уменьшить выраженность цереб-
ральных расстройств. Профессор 
С.А. Румянцева напомнила, что 
безопасный и эффективный син-
тез энергии возможен, только если 
стимуляторы субстратов (проок-
сидантов), кислорода, АТФ-азы 
находятся в оптимальном соотно-
шении со стимуляторами блокады 
(антиоксидантами). организм об-
ладает сложной системой антиок-
сидантной защиты, одну из ключе-
вых ролей в которой играют соли 
янтарной кислоты  – сукцинаты. 
Активация окисления янтарной 
кислоты и  ее соли  – сукцината  – 
позволяет значительно увеличить 
синтез АТФ, предотвращая разви-
тие тяжелых последствий энергоде-
фицита как для клетки и ткани, так 
и для всего организма. Выполняя 
по отношению к циклу кребса ка-
талитическую функцию, янтарная 
кислота снижает в крови концен-
трацию других продуктов данного 
цикла – лактата, пирувата и цит-
рата, быстро накапливающих-
ся на ранних стадиях гипоксии. 
Адаптогенное значение окисления 
янтарной кислоты сукцинатдегид-
рогеназой заключается в феномене 
быстрого ресинтеза АТФ. особен-
но велика роль окисления янтар-
ной кислоты в  адекватном функ-
ционировании нервной ткани. 
Дополнил коллегу профессор 
В.А. Ступин: «организм здорового 
человека ежедневно вырабатыва-
ет 200 мг сукцината. При стрессе, 
запредельных нагрузках, болезни 

Профессор 
С.А. Румянцева
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(ишемии/гипоксии) падает актив-
ность антиоксидантов и  растет 
потребность в энергии и  актив-
ности эндогенных прооксидантов 
(каталазы, супероксиддисмутазы)». 
именно поэтому препараты на ос-
нове янтарной кислоты (первые 
отечественные антигипоксанты) 
еще в СССР хорошо зарекомендо-
вали себя в качестве адаптогенов, 
способных скорректировать на-
рушения энергетического обмена. 
одним из таких препаратов явля-
ется энергокорректор Мексидол – 
прямой стимулятор цикла кребса, 
который сегодня широко исполь-
зуется при лечении инсульта на до-
госпитальном, госпитальном и ам-
булаторном этапах.

Мексидол – эффективный 
энергокорректор при инсульте
Профессор С.А. Румянцева под-
черкнула: «Список показаний 
к  применению Мексидола столь 
обширен, что в него входят прак-
тически все состояния, о которых 
мы говорили сегодня: инсульт, 
черепно-мозговая травма, энце-
фалопатия, когнитивные и  тре-
вожные расстройства… Более 
того, недавно этот список был 
расширен, и теперь в него входят 
стенокардия покоя и  напряже-
ния, а также инфаркт миокарда». 
Мексидол включен в  действую-
щие стандарты оказания помощи 
больным инсультом, стенокарди-
ей и острым инфарктом миокар-
да, а также в перечень ЖнВлС и в 
перечень лекарственных средств, 
отпускаемых по рецептам врача 
(фельдшера) при оказании допол-
нительной бесплатной медицин-
ской помощи отдельным катего-
риям граждан, имеющим право 
на получение государственной 
социальной помощи.
Эксперты из РниМУ им. н.и. Пи-
рогова подробно остановились на 
механизме действия препарата 
и  клинических доказательствах 
его эффективности. 
Мексидол активирует суперок-
сиддисмутазу, повышает уровень 
фосфотидилсерина и  фосфоти-
дилинозита, уменьшает вязкость 

липидного слоя и  увеличивает 
текучесть мембраны, возмещает 
дефицит сукцината и активирует 
энергосинтезирующие системы 
митохондрий. Под влиянием Мек-
сидола также происходит сенсиби-
лизация ГАМк-ергических, бензо-
диазепиновых и ацетилхолиновых 
рецепторов, он оказывает гипо-
липидемическое действие и  спо-
собствует сохранению активности 
рецепторов цитохрома Р450.
Эффективность Мексидола под-
тверждена в  многочисленных 
клинических исследованиях. 
Так, исследование, проведенное 
и.н. Смирновой, Т.н. Фёдоровой, 
М.М.  Танашян, З.А.  Суслиной 
(2006), показало, что применение 
Мексидола способствует улуч-
шению перфузионных характе-
ристик мозга при хронических 
цереброваскулярных заболевани-
ях, развившихся на фоне атеро-
склероза, в том числе в сочетании 
с умеренной артериальной гипер-
тонией. Было выявлено, что прием 
препарата приводит к улучшению 
состояния пациентов и уменьше-
нию выраженности наиболее час-
то встречающихся клинических 
проявлений данной патологии: 

астенического синдрома, пси-
хоэмоциональных расстройств 
и  кохлеовестибулярных наруше-
ний (рис. 1). После курса лечения 
у больных, получавших Мексидол, 
произошло достоверное повыше-
ние резистентности липопроте-
иновых структур к  перекисному 
окислению, что свидетельствует 
о восстановлении активности эн-
догенной антиоксидантной сис-
темы. Было подтверждено, что 
Мексидол обладает выраженной 
антиоксидантной активностью, 
существенно увеличивает ре-
зистентность липопротеиновых 
структур к окислению, проявляя 
таким образом у больных с цереб-
роваскулярными заболеваниями 
свойства мембранопротектора.
В плацебоконтролируемом ис-
следовании В.и. Cквopцoвой, 
л.В.  Стаховской и  соавт. (2006) 
также было подтверждено, что 
применение Мексидола нормали-
зует функциональную активность 
головного мозга и  препятствует 
истощению ферментов антиокси-
дантной системы (супероксиддис-
мутазы, глутатионпероксидазы, 
глутатионредуктазы). При анали-
зе ферментов дыхательной цепи 
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Рис. 1. Динамика субъективных симптомов хронической ишемии мозга 
на фоне лечения Мексидолом, %
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митохондрий было отмечено по-
вышение активности сукцинатде-
гидрогеназы. Таким образом, 
было получено достоверное кли-
ническое подтверждение анти-
гипоксической и  антиоксидант-
ной эффективности Мексидола. 
В группе пациентов, принимав-
ших Мексидол в  первые 6  часов 
после развития инсульта, была 
продемонстрирована достоверная 
опережающая динамика в регрес-
се неврологических нарушений 
по шкале тяжести инсульта на-
циональных институтов здоровья 
CША (National Institutes of Health 
Stroke Scale, NIHSS) к 14-м суткам 
заболевания и достоверное функ-
циональное восстановление по 
шкале Бартел (рис. 2). Авторами 
был сделан вывод о целесообраз-
ности введения Мексидола как 
антиоксиданта-антигипоксанта 
в комплекс оказания ранней неот-
ложной помощи больным с ише-
мическим инсультом.
Доза Мексидола подбирается в за-
висимости от тяжести инсульта. 
Если речь идет о  транзиторной 
ишемической атаке либо о  ла-
кунарном инсульте, можно на-
значить 250  мг препарата, при 
инсультах средней тяжести и тя-
желых инсультах дозу необходи-
мо увеличить до 500–750  мг/сут. 
Мексидол обладает широчайшей 
терапевтической дозировкой, даже 

1600 мг этого препарата можно на-
звать безопасной дозой. Для уве-
личения эффективности лечения 
Мексидолом необходимо не только 
увеличивать дозу, но и использо-
вать в качестве растворителя 0,9% 
раствор NaCl, так как ионы хлора 
усиливают гиперполяризующее 
действие Мексидола на мембраны.
Профессор С.А. Румянцева от-
метила, что лечение Мексидолом 
должно быть длительным. Схема 
применения Мексидола зависит 
от стадии заболевания: если речь 
идет о  субкомпенсации, следует 
начать с инфузий и перейти затем 
на таблетированные формы, если 
у пациента декомпенсация, старто-
вые дозы должны быть большими, 
после завершения острого периода 
следует переходить на длительные 
пунктирные курсы таблеток.
Мексидол хорошо сочетается 
с другими препаратами. немало-
важно, что применение Мекси-
дола в дозе 200 мг/сут позволяет 
снизить дозу антигипертензивных 
препаратов и улучшить настрое-
ние пациента за счет уменьшения 
выраженности симптомов забо-
левания и  прямого противотре-
вожного и антистрессового дейст-
вия (рис. 2). При одновременном 
назначении цефалоспоринов 
и фторхинолонов дозу Мексидола 
необходимо увеличивать, так как 
эти антибиотики снижают эффект 
препарата. наоборот, применение 
Мексидола совместно с  цити-
колином или глиатилином дает 
мощный ноотропный эффект. 
Усиливает Мексидол и  эффекты 
вальпроатов, карбамазепина, бен-
зодиазепинов, магнезии, бакло-
фена, амигренина, нимодипина, 
эналаприла и пропранолола. 
Профессор В.А. Ступин обозна-
чил три важных фактора, кото-
рые позволят переломить сло-
жившуюся ситуацию, а  именно 
уменьшить распространенность 
инсульта и снизить процент инва-
лидизации больных, перенесших 
инсульт. Во-первых, необходимо 
пропагандировать в обществе здо-
ровый образ жизни, во-вторых, 
как можно раньше выявлять па-

циентов с факторами риска ССЗ, 
в-третьих, своевременно  – еще 
до появления клинически значи-
мых симптомов – корректировать 
факторы патогенеза выявленных 
ССЗ. Так, например, своевремен-
ная хирургическая коррекция 
морфологических проявлений 
ССЗ позволяет избежать многих 
проблем в дальнейшем. Для пред- 
и послеоперационного кондицио-
нирования также может с успехом 
применяться Мексидол, он умень-
шает выраженность послеопера-
ционной системной воспалитель-
ной реакции, снижает частоту 
возникновения ранних невроло-
гических и соматических ослож-
нений, снижает послеопераци-
онный когнитивный дефицит. 
комплексная фармакокоррекция 
в  послеоперационном периоде 
позволяет снизить смертность от 
сердечно-сосудистых событий на 
26%, уменьшить количество пов-
торных госпитализаций на 50% 
и уменьшить частоту острого ко-
ронарного синдрома на 21%.

Заключение
критические состояния в невро-
логии, как правило, являются 
результатом декомпенсации пато-
логического процесса, развивав-
шегося в организме на протяже-
нии лет и  даже десятилетий. По 
мнению специалистов РниМУ 
им. н.и. Пирогова – профессоров 
С.А. Румянцевой  и В.А. Ступи-
на, – ключевым аспектом профи-
лактики инсультов оказывается 
первичная и  вторичная профи-
лактика сердечно-сосудистых 
заболеваний. Если же предот-
вратить развитие инсульта не 
удалось, необходимо обеспечить 
пациента многоэтапной дли-
тельной терапией, направленной 
в  том числе на борьбу с  энерго-
дефицитными состояниями, яв-
ляющимися одним из ключевых 
моментов патогенеза инфаркта 
головного мозга. неотъемле-
мой частью энергокорригирую-
щей терапии является препарат 
Мексидол, зарекомендовавший 
себя в лечебной практике.  
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Рис. 2. Динамика клинического балла по шкале NIHSS 
у пациентов с инсультом, поступивших в клинику 
в первые 6 часов 
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С первым докладом высту-
пил доктор медицины инг-
мар СкУГ из научного ин-

ститута неврологии и физиологии 
(отделение нейропсихиатричес-
кой эпидемиологии Салгренской 
академии Гетеборгского универ-

ситета, Швеция). Доктор и. Скуг 
подробно рассмотрел факторы, 
влияющие на когнитивные функ-
ции, среди которых можно выде-
лить болезнь Альцгеймера, це-
реброваскулярные расстройства 
и другие заболевания мозга, неко-
торые физические и психические 
расстройства.
нарушение когнитивных функ-
ций является одним из наиболее 
распространенных неврологичес-
ких расстройств, особенно среди 
пациентов пожилого возраста. 
У лиц старше 65 лет распростра-
ненность когнитивных наруше-
ний составляет 6–10%, старше 
80 лет – 20%, а в возрасте старше 
95 лет – 50%. В ближайшие деся-
тилетия в мире ожидается резкое 
увеличение численности и  доли 
людей пожилого и  старческо-

го возраста. Если в 2005 г. число 
людей старше 65  лет в  5  основ-
ных частях света (Европа, Азия, 
Африка, Северная Америка и ла-
тинская Америка) составляло 
473 млн человек, то к 2050 г. оно 
достигнет 1457 млн человек. чис-
ленность людей старше 80  лет 
в тех же частях света за тот же пе-
риод возрастет в 4,5 раза: с 87 до 
391 млн человек. Следовательно, 
можно прогнозировать резкий 
рост больных с  когнитивными 
нарушениями: с  37  млн чело-
век в 2005  г. до 133 млн человек 
в 2050 г.
По степени тяжести когнитивные 
нарушения классифицируют как 
легкие, умеренные и  тяжелые. 
В  последнее время врачи и  ис-
следователи все чаще уделяют 
внимание проблеме додементных 

Более чем у половины пациентов, перенесших инсульт, развиваются когнитивные нарушения, 
которые могут быть связаны не только с самим инсультом, но и с сопутствующим сосудистым 
или дегенеративным поражением мозга. Тяжелые когнитивные нарушения (деменция) необратимы, 
их раннее распознавание и адекватная коррекция могут улучшить эффективность процесса 
реабилитации пациентов, перенесших инсульт. Принципы своевременной диагностики 
и оптимальной терапии пациентов с постинсультными когнитивными расстройствами были 
рассмотрены в рамках сателлитного симпозиума компании Nycomed: a Takeda Company.

инсульт и его 
последствия: вопросы 
профилактики 

Эпидемиология когнитивных расстройств: проблема, 
с которой мы сталкиваемся

Доктор И. Скуг

X Всероссийский съезд неврологов
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(легких и умеренных) когнитив-
ных нарушений. однако наи-
более существенное негативное 
влияние на повседневную актив-
ность человека, его дезадаптацию 
в  профессиональной и  социаль-
но-бытовой сфере оказывают тя-
желые когнитивные нарушения 
(деменция). 
Самый распространенный вид 
деменции – деменция Альцгейме-
ровского типа (55–75%), которая 
характеризуется нарушением па-
мяти и других когнитивных функ-
ций (речи, ориентации, планиро-
вания, абстрактного мышления, 
суждения), а  также привычных 
для пациента форм повседнев-
ной активности. Ей свойственно 
постепенное начало и  развитие, 
а  также отсутствие фокального 
неврологического дефицита.
Существенный вклад в развитие 
деменции вносят церебровас-
кулярные и  кардиоваскулярные 
заболевания. критерии диагнос-
тики сосудистой деменции осно-
ваны на критериях постановки 
диагноза болезни Альцгеймера 
(обязательным критерием явля-
ется нарушение памяти), однако 
когнитивная дисфункция при со-
судистой деменции может иметь 
разнообразные клинические про-
явления.
Причинами сосудистой демен-
ции могут быть инсульты, цереб-
ральные инфаркты, ишемическое 
повреждение белого вещества, 
патология сосудистой стенки. 
к  числу факторов сосудистого 
риска принадлежат артериальная 
гипертензия, избыточный вес, 
гиперхолестеринемия, сахарный 
диабет, ишемическая болезнь 
серд ца и курение.
Доктор и. Скуг привел данные 
собственного исследования, в ко-
тором изучался риск развития де-
менции после инсульта (табл. 1). 
Так, в группе пациентов 60–70 лет 
с  инсультом когнитивные нару-
шения развились у  18% человек, 
по сравнению с 3% в контрольной 

группе. У пациентов с инсультом 
старше 80  лет деменция наблю-
далась уже в 34% случаев (в конт-
рольной группе – 10%)1.
В другой работе было показано, 
что через 3 месяца после инсуль-
та легкие когнитивные наруше-
ния развиваются у  значитель-
ной части больных. Так, у  37% 
пациентов отмечены нарушения 
конструктивных и  зрительно-
пространственных функций, 
у 31% – кратковременной памяти, 
у 23% – долговременной памяти. 
Столь же часто наблюдалось и на-
рушение исполнительных функ-
ций (25%).
Последствия постинсультных 
когнитивных нарушений небла-
гоприятны: в  3  раза увеличива-
ются затраты на лечение таких 
пациентов, учитывая расходы 
на госпитализацию и различные 
виды социальной помощи, растет 
смертность у больных с постин-
сультными когнитивными нару-
шениями.
насколько распространена сосу-
дистая деменция? как отметил 
доктор и.  Скуг, это зависит от 
критериев, положенных в основу 
постановки диагноза. Было про-
ведено исследование, в  котором 
к пациентам 85 лет были примене-
ны различные системы критериев 
выявления когнитивных наруше-
ний. оказалось, что по системе 
DSM-IV деменцией страдают 74% 
пациентов, по шкале ICD-10  – 
33%, Chui-criteria – 27%, а по шка-
ле NINDS-AIREN – только 14%. 
несмотря на то что все критерии 
научно обоснованы, они показали 
совершенно разные результаты. 

«При наличии у  пациента и  бо-
лезни Альцгеймера, и какого-ли-
бо цереброваскулярного заболе-
вания невозможно сказать, что 
сильнее повлияло на когнитивные 
функции пациента. нарушения 
в таком случае диагностируют как 
смешанную деменцию», – указал 
доктор и. Скуг. 
Факторами риска развития пост-
инсультной деменции являются 
возраст, мужской пол, артериаль-
ная гипертензия, сахарный диа-
бет, фибрилляция предсердий, 
инфаркт миокарда в  анамнезе, 
гиперлипидемия, повышенный 
уровень липопротеинов низкой 
плотности и  курение. Стратегия 
лечения постинсультных когни-
тивных нарушений включает вто-
ричную профилактику с  целью 
предотвращения других сосудис-
тых событий, оптимальную тера-
пию инсульта в  остром периоде 
и принятие мер, направленных на 
улучшение когнитивных функций.
Доктор и. Скуг отметил, что су-
ществуют данные о достоверном 

Таблица 1. Риск развития деменции после инсульта у лиц старше 70 лет

возраст, лет 
Пациенты 

с инсультом, 
%

лица того же 
возраста, %

отношение 
шансов 

95%-ный до-
верительный 

интервал
70–80 18 3 6,7 (2,6–17,6)
80+ 34 10 4,8 (2,8–8,3)
Всего 28 7 4,7 (3,0–7,4)

1 Lindén T., Skoog I., Fagerberg B. et al. Cognitive impairment and dementia 20 months aft er stroke // Neuroepidemiology. 2004. Vol. 23. № 1–2. 
Р. 45–52.

Благоприятное влияние цитиколина 
на когнитивные функции связано 
с усилением активности холинергической 
системы, синтезом и высвобождением 
дофамина и норадреналина 
в определенных участках мозга, 
стабилизацией клеточных мембран 
и увеличением захвата глюкозы нейронами.

Сателлитный симпозиум компании 
Nycomed: a Takeda Company 
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уменьшении выраженности ког-
нитивных функций у пациентов 
с  цереброваскулярными заболе-
ваниями на фоне приема цити-
колина (Цераксона) в дозе 1 или 
2 г в сутки2. Благоприятное вли-
яние цитиколина на когнитивные 
функции связано с  усилением 
активности холинергической сис-
темы, синтезом и высвобождени-
ем дофамина и  норадреналина 
в  определенных участках мозга, 
повышением синтеза фосфоли-
пидов, стабилизацией клеточных 
мембран и  увеличением захвата 
глюкозы нейронами. 
клинически доказана эффектив-
ность препарата Актовегин, вли-
яющего на когнитивные функции 
при дисциркуляторной энцефа-
лопатии, в том числе у лиц пожи-
лого возраста. Препарат способст-
вует улучшению когнитивных 

функций благодаря комплексно-
му антигипоксическому и антиок-
сидантному действию. 
Российскими учеными было про-
ведено исследование (2007) по 
изучению эффективности приме-
нения Актовегина для коррекции 
когнитивных расстройств у боль-
ных с инфарктом головного мозга 
легкой и средней степени тяжес-
ти3. В исследовании приняли учас-
тие 43  больных с  ишемическим 
инсультом легкой и средней сте-
пени тяжести в  остром периоде. 
Пациенты были разделены на две 
группы. В первую группу включе-
ны 32 больных (средний возраст 
56,2 ± 2,4 года), получающих Ак-
товегин, вторую группу (срав-
нения) составили 11  пациентов 
(средний возраст 55,6 ± 2,4 года), 
принимавших пирацетам. Ана-
лиз динамики клинических про-
явлений у больных с инфарктами 
головного мозга легкой и средней 
степени тяжести при лечении Ак-
товегином в остром периоде по-
казал отчетливое положительное 
влияние препарата как на обще-
мозговые, так и  на очаговые не-
врологические симптомы. к кон-
цу исследуемого периода лечения 
(30 дней) степень восстановления 
нарушенных функций при оценке 
суммарного ишемического балла 
была достоверно выше (p < 0,05) 
у  больных, получавших Актове-
гин, чем у больных, пролеченных 
пирацетамом (табл. 2). 

на 10-й день отмечалось до-
стоверное улучшение (p < 0,05) 
в  обеих группах по подшкалам 
«восприятие» и  «память», а  в 
группе больных, получавших 
Актовегин, – по подшкалам «кон-
центрация внимания» и  «счет». 
к концу 30-дневного курса лече-
ния выявлено значимое (p < 0,05) 
повышение устойчивости и кон-
центрации внимания, улучшение 
кратковременной памяти, логи-
ческого мышления в  группе па-
циентов, получавших Актовегин.
В другое исследование (2010) бы-
ли включены 104 пациента в ос-
тром периоде ишемического ин-
сульта, рандомизированные на 
4 группы4. Пациенты 1-й группы 
(контрольной) получали только 
стандартную базисную и  репер-
фузионную терапию без примене-
ния нейропротекторов, пациенты 
2-й группы дополнительно полу-
чали терапию цитиколином (Це-
раксоном) в суточной дозе 1000 мг 
в/в капельно, 3-й группы – 250 мл 
20%-ного раствора Актовегина 
и 4-й группы – комбинированную 
терапию цитиколином и Актове-
гином. Дополнительная терапия 
нейропротекторами проводилась 
с 1-го по 10-й день от начала забо-
левания. основными критериями 
оценки терапевтической эффек-
тивности препаратов явились 
степень функционального вос-
становления больных к 30-м сут-
кам инсульта, определяемая по 
модифицированной шкале Рэн-
кина и  индексу Бартел, а  также 
выраженность регресса невроло-
гического дефицита к концу ост-
рого периода заболевания по шка-
ле тяжести инсульта институтов 
здоровья США (National Institutes 
of Health Stroke Scale, NIHSS). 
к 10-м суткам с момента развития 
инсульта выявлено достоверно 

2 Alvarez-Sabín J., Román G.C. Citicoline in vascular cognitive impairment and vascular dementia aft er stroke // Stroke. 2011. Vol. 42. № 1. Suppl. 
P. 40–43. 
3 Деревянных Е.А., Бельская Г.Н., Кноль Е.В. и др. опыт применения Актовегина при лечении больных с когнитивными расстройствами 
в остром периоде инсульта // Журнал неврологии и психиатрии им. С.С. корсакова. Приложение «инсульт». 2007. № 20. С. 55–57.
4 Стаховская Л.В., Ефремова Н.М., Шамалов Н.А. и др. исследование безопасности и эффективности комбинированной терапии 
цитиколином и Актовегином больных в остром периоде ишемического инсульта // Журнал неврологии и психиатрии 
им. С.С. корсакова. Приложение «инсульт». 2010. № 9. С. 13–17.

Таблица 2. Динамика восстановления нарушенных функций в группах 
Актовегина и пирацетама

Результаты на 30-й день актовегин Пирацетам

Шкала Гусева – Скворцовой 45,1 ± 0,24 42,1 ± 0,15*

краткая шкала оценки психического 
статуса (MMSE) 29,1 ± 0,16 25,9 ± 0,24*

* p < 0,05.

Результатами клинических исследований 
подтверждено, что Актовегин 
способствует улучшению когнитивных 
функций у больных с дисциркуляторной 
энцефалопатией, в том числе у лиц 
пожилого возраста, благодаря 
комплексному антигипоксическому 
и антиоксидантному действию.

X Всероссийский съезд неврологов
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Вопросу оптимизации реа-
билитационных меропри-
ятий, проводимых пациен-

там с  церебральным инсультом, 
был посвящен доклад руководи-
теля отдела медико-социальной 
реабилитации нии церебровас-
кулярной патологии и  инсуль-
та, д.м.н., профессора кафедры 
реабилитации и спортивной ме-
дицины РниМУ им. н.и. Пи-
рогова Г.Е. иВАноВой. «имен-
но в  реабилитации реализуется 
глобальная концепция в  меди-
цине – лечить больного, а не бо-
лезнь», – подчеркнула профессор 
Г.Е. иванова. 
очень важно помнить о том, что 
реабилитационные мероприя-
тия должны начаться в  течение 
48  часов с  момента, когда про-
изошла сосудистая катастрофа, 
они должны быть комплексными 
и  индивидуальными для каж-
дого пациента. на первом этапе 
следует назначить оптимальное 
число медикаментозных и неме-
дикаментозных реабилитаци-
онных мероприятий. Для этого 
следует определить объем энер-
гетических ресурсов пациента, 

а  также те нарушения, которые 
требуют наи больших расходов 
энергии. Побороть энергодефи-
цит  – значит минимизировать 
осложнения. «Время восстанов-
ления энергетических ресур-
сов – индивидуальный параметр, 
который зависит от эффектив-
ности и  функционирования бу-
ферной системы (легких, печени, 
почек)»,  – отметила профессор 
Г.Е. иванова. При этом все тера-
певтические воздействия должны 
быть направлены либо на воспол-
нение содержания макроэргов, 
либо на стимуляцию их образо-
вания, либо на снижение потреб-
ностей пациента в энергии.
одним из основных показателей, 
определяющих реабилитацион-
ный потенциал больного с  ин-
сультом, является способность 
организма изменять уровень пот-
ребления кислорода и  утилиза-
ции его тканями в соответствии 
с  изменяющейся потребностью. 
В зависимости от конкретных 
условий деятельности и индиви-
дуальных особенностей больных 
с инсультом первопричинами не-
соответствия потребления кис-

лорода и  необходимости в  нем 
могут быть: снижение энергети-
ческих ресурсов в  работающих 
тканях, активности ключевых 
ферментов; накопление продук-
тов обмена; нарушение целост-
ности функционирующих струк-
тур из-за недостаточности их 
пластического обеспечения или 
нарушения гомеостаза; измене-
ние нервной или гуморальной ре-
гуляции, подавление иммуните-
та и др. Все это в равной степени 
может ограничить применение 
различных реабилитационных 
методик.

Нерешенные вопросы реабилитации больных, 
перенесших инсульт

более выраженное восстановле-
ние неврологических функций по 
шкале NIHSS (р < 0,05) в  группе, 
получавшей Актовегин и Церак-
сон. Подобные различия сохра-
нялись и на 30-е сутки заболева-
ния. на 30-е сутки инсульта было 
выявлено достоверное преобла-
дание больных с  хорошим фун-
кциональным восстановлением, 
оцененным по модифицирован-
ной шкале Рэнкина, в группах, по-
лучавших Актовегин, Цераксон, 
а также комбинированную тера-
пию, по сравнению с контрольной 
группой. При этом наибольшее 
число пациентов с полной функ-
циональной независимостью 
было выявлено в  группе, полу-
чавшей комбинированную тера-

пию Актовегином и Цераксоном 
(р = 0,01), по сравнению с  конт-
рольной. Средний балл по ин-
дексу Бартел на 30-е сутки также 
был выше в группах больных, по-
лучавших Цераксон и Актовегин 
(89,3 ± 11,5  и  87,7 ± 13,4  соответ-
ственно), и был наиболее высоким 
в группе комбинированного лече-
ния (94,6 ± 6,2; р = 0,007) в сравне-
нии с контрольной группой.
Выявлена также тенденция к бо-
лее значимому уменьшению объ-
ема ишемического повреждения 
головного мозга в  динамике на 
5-е сутки в группе пациентов, по-
лучавших комбинированную те-
рапию Актовегином и Цераксо-
ном. ни в одной из исследуемых 
групп не было зарегистрировано 

нежелательных явлений на фоне 
назначенных препаратов. 
В заключение доктор и. Скуг 
отметил, что результаты при-
веденных исследований свиде-
тельствуют об эффективности 
Актовегина и Цераксона у паци-
ентов с  перенесенным инсуль-
том, в  том числе у  пациентов 
с  выявленными когнитивными 
нарушениями. однако в настоя-
щее время требуется проводить 
больше рандомизированных 
плацебоконтролируемых иссле-
дований, чтобы иметь больше 
статистических данных, делать 
уверенные выводы и  с большей 
эффективностью помогать паци-
ентам с постинсультными когни-
тивными нарушениями.

Профессор 
Г.Е. Иванова
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Реабилитационные мероприятия, 
базирующиеся на нейропротек-
тивной и  репаративной коррек-
ции, должны осуществляться на 
клеточном, тканевом, органном, 
системном и межсистемном уров-
не. В  процессе восстановления 
большую роль играют методы 
повышения толерантности – ды-
хательные упражнения, аэробные 
циклические упражнения, меди-
каментозная поддержка (улуч-
шающие метаболизм миокарда, 
центральную нервную систему, 
вегетативную регуляцию). Реа-
билитационные мероприятия 
должны не только сами стиму-
лировать эндогенную пластич-
ность и потенцировать накопле-
ние энергетических субстратов, 
но и в полной мере использовать 

результаты проводимой медика-
ментозной терапии. они должны 
сочетаться с ней по механизмам 
действия во избежание истоще-
ния резервов организма и разви-
тия обратной реакции. Следует 
помнить о том, что неоправдан-
ный объем, несвоевременность, 
неверный выбор стимуляции, не-
верное сочетание реабилитацион-
ных мероприятий могут способ-
ствовать не только усугублению 
неврологической симптоматики, 
но и  приводить к  развитию или 
усугублению полиорганной недо-
статочности. 
По мнению профессора Г.Е. ива-
новой, особое значение при ин-
сульте приобретает правильный 
выбор средств, позволяющих 
повысить возможности адапта-
ции организма больного с  це-
ребральным инсультом, уско-
рить процессы восстановления 
функций организма больного 
в  случаях нарушения гомеоста-
за, то есть необходимо говорить 
о  выборе стратегии проведения 
нейропротективной терапии, 
способствующей защите мозга от 
повреждающих воздействий при 
любых состояниях. Примером 
подобного подхода может быть 

применение препарата Актове-
гин – одного из самых длительно 
использующихся в клинике кор-
ректоров гипоксии и ишемии, об-
ладающего комплексным влия-
нием на многие виды нарушений 
тканевого метаболизма (табл. 3). 
Актовегин  – высокоактивный 
стимулятор синтеза и  утилиза-
ции кислорода и  глюкозы в  ус-
ловиях ишемии и  гипоксии. 
Данными экспериментальных ис-
следований показано, что Актове-
гин не только помогает нейронам 
пережить период критической 
ишемии, но и  сокращает отри-
цательное действие постишеми-
ческой рециркуляции, способ-
ствуя ликвидации отсроченного 
энергетического дефицита. Это 
наряду с  данными клинических 
исследований делает патогенети-
чески обоснованным применение 
данного препарата в  процессе 
реабилитационных мероприя-
тий в раннем восстановительном 
периоде церебрального инсульта 
с  целью увеличения реабилита-
ционного потенциала  – безо-
пасного расширения диапазона 
применяемых стимулирующих 
методов и увеличения эффектив-
ности их использования. 

Таблица 3. Биологически активные вещества, входящие в состав Актовегина

вещество Механизм действия Эффект Результат

инозитолфосфат-
олигосахариды

Стимуляция транспорта 
глюкозы в клетку Увеличение продукции АТФ Повышение устойчивости 

клеток к гипоксии

Микроэлементы в составе 
хелатных комплексов

Активация ферментов 
окислительного 

фосфорилирования 
и супероксиддисмутазы

Усиление потребления кислорода 
Стимулирование аэробного 

гликолиза, увеличение продукции 
АТФ 

интенсификация нейтрализации 
активных форм кислорода 
и торможение перекисного 

окисления липидов

Повышение 
устойчивости клеток 

к гипоксии, уменьшение 
отечности, улучшение 

микроциркуляции 
Защита клеточных 

мембран

Холин, гамма-
аминомасляная кислота

Активация обмена 
нейромедиаторов

Восстановление функциональной 
активности нервных клеток

Восстановление 
нарушенных 

неврологических 
функций

Аминокислоты, 
нуклеозиды, продукты 
углеводного, белкового 
и жирового обмена

Стимулирование 
анаболических 

процессов

Ускорение процессов репарации 
и регенерации

Ускорение заживления 
ран, восстановление 
пораженных тканей

Актовегин – один из самых длительно 
использующихся в клинике корректоров 
гипоксии и ишемии, оказывающий 
комплексное влияние на многие виды 
нарушений тканевого метаболизма.

X Всероссийский съезд неврологов
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как отметила д.м.н., профес-
сор кафедры неврологии 
и нейрохирургии РниМУ 

им. н.и. Пирогова А.Б.  ГЕХТ, 
треть всех расходов здравоохра-
нения уходит на лечение болез-
ней мозга. По некоторым данным, 
в 30 странах Европы с населением 
в 514 млн человек экономическое 
бремя болезней мозга достигает 
798 млрд евро в год. количество 
людей с болезнями мозга только 
с  2004  по 2010  г. возросло в  Ев-
ропе с 127,0 до 178,5 млн человек. 
Среди них 6,3  млн составляют 
больные с  деменцией, 1,3  млн  – 
пациенты, перенесшие инсульт, 
и 1,2 млн человек страдают болез-
нью Паркинсона. одно из первых 
мест по стоимости лечения и ин-
валидизации населения занимает 
деменция. 
Преобладающим типом демен-
ции является болезнь Альцгейме-
ра (47,2%), на втором месте стоит 
смешанная деменция (27,5%), тре-
тье место занимает сосудистая 
деменция (8,7%). Данные о  раз-
витии постинсультной деменции 
разноречивы, можно считать, что 
через год после инсульта когни-
тивные нарушения развиваются 
у 5–15% пациентов, через 3 года – 
у 10–30%, а через 5 лет – у 20–35% 
больных.
«В настоящее время большое 
внимание уделяется препаратам, 
которые позволяют лечить раз-
личные виды деменции одинако-
во эффективно», – отметила про-
фессор А.Б. Гехт. одним из таких 
препаратов является Актовегин, 
который был разработан еще 
в 1958 г. Актовегин включает поч-
ти 200  органических компонен-
тов, именно благодаря множест-

венному компонентному составу 
препарат обладает различными 
механизмами действия. Ранние 
доклинические исследования 
демонстрировали способность 
Актовегина усиливать захват 
и потребление кислорода при фос-
форилировании в митохондриях, 
усиливать утилизацию глюкозы 
клетками (инсулиноподобный 
эффект), ускорять заживление 
ран и  повышать выживаемость 
клеток после ишемии и  дейст-
вия гамма-излучения. изучению 
механизма действия Актовегина 
был посвящен ряд исследований. 
Так, на модели нейрона гиппокам-
па эмбрионов крыс in vitro было 
изучено влияние Актовегина на 
общее число клеток, длину ден-
дритов, число синапсов, уровень 
оксидантного стресса и апоптоз5. 
Результаты исследования показа-
ли, что число клеток в  культуре 
при добавлении Актовегина уве-
личилось в 2,4 раза по сравнению 
с контролем, а число синаптичес-
ких контактов  – в  3,6  раза. Был 
выявлен дозозависимый эффект 
роста числа нейронов и синапсов: 
в присутствии нейротоксическо-
го белка Aβ 25-35 при использо-
вании больших доз Актовегина 
в нейронах отмечено существен-
ное снижение индукции апоптоза 
и снижение уровня перекисного 
окисления липидов. Таким об-
разом, в  исследовании была по-
казана способность Актовегина 
поддерживать жизнеспособность 
нейронов, уменьшать апоптоз, 
увеличивать общее число си-
наптических связей и  снижать 
выраженность окислительного 
стресса. Результаты исследования 
обосновывают применение в реа-

билитационном постинсультном 
периоде Актовегина как препара-
та, обладающего нейропротектив-
ными свойствами. 
Эффективность Актовегина про-
демонстрирована в ряде плацебо-
контролируемых исследований. 
Шесть из семи плацебоконтроли-
руемых клинических исследова-
ний эффективности Актовегина 
у пациентов с деменцией (с общим 
числом пациентов 450) дали поло-
жительные результаты. Двойное 
слепое плацебоконтролируемое 
исследование с  участием 60  па-
циентов показало, что Актовегин 
внутривенно по 250  мл в  день 
улучшает когнитивные функции 
при смешанной деменции. Ре-
зультаты по шкале клинической 
гериатрической оценки (Sandoz 
Clinical Assessment Geriatric, 
SCAG) улучшились за 28  дней 
с 56,3 до 36,3 баллов, тогда как на 
плацебо это изменение было не-
большим (с 61 до 52 баллов)6. 
Убедительные данные об эффек-
тивности Актовегина получе-
ны у пациентов с диабетической 
полинейропатией в  двух рандо-
мизированных плацебоконтро-

Возможности профилактики и лечения постинсультных 
когнитивных расстройств

Профессор 
А.Б. Гехт

5 Elmlinger M.W., Kriebel M., Ziegler D. Neuroprotective and anti-oxidative eff ects of the hemodialysate actovegin on primary rat neurons in 
vitro // Neuromolecular. Med. 2011. Vol. 13. № 4. P. 266–274.
6 Kanowski S., Kinzler E., Lehmann E. et al. Confi rmed clinical effi  cacy of Actovegin in elderly patients with organic brain syndrome // 
Pharmacopsychiatry. 1995. Vol. 28. № 4. P. 125–133.
7 Ziegler D., Movsesyan L., Mankovsky B. Treatment of symptomatic polyneuropathy with actovegin in type 2 diabetic patients // Diabetes 
Care. 2009. Vol. 32. № 8. P. 1479–1484. 
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В рамках симпозиума была 
рассмотрена важная меди-
ко-социальная и  экономи-

ческая проблема – когнитивные 
нарушения разной средней степе-
ни тяжести, в том числе деменция, 
у людей, перенесших инсульт. 
Доктор медицины и. Скуг отме-
тил широкое распространение 
деменции в пожилом (старше 65) 
и  особенно старческом (старше 
80 лет) возрасте и большой вклад 
инсульта в  развитие деменции. 
он привел методы профилактики 
и оптимальной терапии инсульта 
и выразил убеждение в необходи-

мости дальнейшего изучения та-
кого перспективного препарата, 
как Актовегин. 
Профессор Г.Е. иванова еще раз 
напомнила, что после инсуль-
та в  распоряжении врачей есть 
всего 48  часов для начала вос-
становительных мероприятий, 
и подчеркнула опасность энерге-
тического дефицита в развитии 
постинсультных осложнений. 
В таких случаях показано назна-
чение Актовегина – высокоактив-
ного стимулятора синтеза и ути-
лизации кислорода и  глюкозы 
в условиях ишемии и гипоксии. 

Профессор А.Б. Гехт отметила, что 
на лечение болезней мозга уходит 
треть всех расходов на здравоох-
ранение, и эти заболевания (в част-
ности, постинсультная деменция) 
обусловливают большой процент 
инвалидности. Актовегин, содер-
жащий до 200 органических ком-
понентов, дает положительные ре-
зультаты при лечении деменции, 
диабетической нейропатии и ряда 
других заболеваний. изучение эф-
фективности препарата продол-
жается, сейчас начинается новое 
крупное исследование эффектив-
ности и безопасности Актовегина 
у  пациентов с  постинсультными 
когнитивными нарушениями – 
ARTEMIDA.  

Заключение

лируемых исследованиях. Так, 
в  6-месячном крупном исследо-
вании показано положительное 
влияние терапии Актовегином 
в  течение 140  дней на нейропа-
тические симптомы, порог вос-
приятия вибрации, сенсорную 
функцию и качество жизни у па-
циентов с диабетом 2 типа7.
Профессор А.Б. Гехт подчеркнула, 
что Актовегин имеет доказанный 
профиль безопасности при невро-
логических заболеваниях. клини-
ческие данные показывают, что 
частота нежелательных явлений 
и  число больных, досрочно вы-

бывших из исследований, очень 
малы. частота нежелательных яв-
лений при использовании Акто-
вегина сопоставима с таковой при 
приеме плацебо. к 12 июля 2011 г. 
база данных компании «нико-
мед» по безопасности препарата 
насчитывала всего 106 подтверж-
денных отчетов о нежелательных 
явлениях. При этом с  1  апреля 
1998 г. общее количество пациен-
тов, пролеченных Актовегином, 
составило 575 тыс. человек (дан-
ные на 2009 г.).
Современные исследования на-
правлены в том числе на изучение 
медикаментозных возможностей 
предотвращения развития ког-
нитивных нарушений после ин-
сульта. «Сейчас начинается боль-
шое рандомизированное двойное 
слепое плацебоконтролируемое 
исследование терапевтической 
эффективности Актовегина в те-
чение 12  месяцев  – ARTEMIDA 
(A Randomized Trial of Efficacy, 
12  Months International Double-
blind Actovegin). В исследовании 
примут участие 25 научных цен-
тров»,  – рассказала профессор 
А.Б. Гехт. В исследование плани-
руется включить 500  пациентов 
с  подтвержденным диагнозом 

первичного ишемического ин-
сульта не позднее чем в  течение 
5–6  дней с  момента сосудистой 
катастрофы. Пациенты будут 
рандомизированы в группу лече-
ния и группу плацебо. В течение 
6  месяцев лечения и  6  месяцев 
наблюдения будет изучена эф-
фективность парентерального 
приема Актовегина 2000 мг в те-
чение 20 дней, а затем длительного 
перорального приема Актовегина 
1200 мг по сравнению с плацебо. 
200  пациентов в  каждой группе 
будет достаточно, чтобы с 90-про-
центной вероятностью проде-
монстрировать различия меж-
ду группами по меньшей мере 
в 2,6 балла по когнитивной под-
шкале шкалы болезни Альцгейме-
ра (Alzheimer Disease Assessment 
cognitive subscale, ADAS-cog+) 
через 6  месяцев. «Цель исследо-
вания – оценить не только безо-
пасность применения препарата 
у  больных с  постинсультными 
когнитивными нарушениями, но 
и возможность влияния Актове-
гина на течение заболевания, пре-
дотвращение развития постин-
сультной деменции и улучшение 
исходов инсультов»,  – отметила 
профессор А.Б. Гехт.

7 Ziegler D., Movsesyan L., Mankovsky B. Treatment of symptomatic polyneuropathy with actovegin in type 2 diabetic patients // Diabetes 
Care. 2009. Vol. 32. № 8. P. 1479–1484. 

Нейропротективные свойства Актовегина 
(поддержание жизнеспособности 
нейронов, уменьшение апоптоза, 
увеличение общего числа синаптических 
связей и снижение выраженности 
окислительного стресса) обосновывают 
его применение в реабилитационном 
постинсультном периоде.

X Всероссийский съезд неврологов
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известно, что церебральные сосудистые заболе-
вания занимают 2-е место в структуре смерт-
ности от болезней системы кровообращения 

(39%) и общей смертности населения (23%). как от-
метила д.м.н., профессор кафедры неврологии, ней-
рохирургии и медицинской генетики лечебного фа-
культета РниМУ им. н.и. Пирогова А.В. лЕБЕДЕВА, 
еще в 2004 г. ВоЗ признала инсульт заболеванием, уг-
рожающим жизни и здоровью населения всего мира. 
В ближайшие десятилетия общемировая тенденция 
к старению населения приведет к увеличению числа 
инсультов даже при стабильных показателях заболе-
ваемости. инсульт – колоссальная социально-эконо-
мическая проблема, треть перенесших инсульт людей 
нуждаются в посторонней помощи по самообслужи-
ванию, 20% не могут самостоятельно ходить. лишь 
один из пяти пациентов, перенесших инсульт, возвра-
щается к трудовой деятельности. 
Стоимость лечения больного с инсультом складыва-
ется из стоимости стационарного лечения, медико-
социальной реабилитации и вторичной профилак-
тики. В Евросоюзе ежегодные расходы, связанные с 
инсультом, оценивают в 38 млрд евро. 49% от всех 
затрат составляют прямые затраты на здравоохране-
ние, 23% – потери продуктивности и 29% – неофи-
циальные затраты на уход. В США общие затраты 
на пациентов с инсультом в 2009 г. оценивались в 
68,9 млрд долл. 

В России средняя стоимость лечения инсульта состав-
ляет 127 тыс. руб. в год. В 2011 г. Минздравсоцразвития 
РФ официально сообщило о 499 тыс. случаях инсуль-
тов, общая сумма ежегодных прямых расходов состави-
ла 63,4 млрд руб. непрямые расходы в связи с лечением 
инсульта, оцениваемые по потере ВВП из-за прежде-
временной смертности, инвалидизации и временной 
нетрудоспособности, достигают в России 304 млрд руб. 
ежегодно. По данным ВоЗ, за 2005–2015 гг. потерю 
ВВП в России из-за преждевременных смертей от со-
судистых причин можно оценить в 8,2 трлн руб.

Острые нарушения мозгового кровообращения остаются одними из наиболее социально 
и экономически значимых патологий. На протяжении долгого времени показатели заболеваемости 
и смертности от инсульта во всем мире остаются высокими, лечение и реабилитация пациентов, 
перенесших сердечно-сосудистую катастрофу, требуют огромных финансовых затрат. В связи 
с этим большое значение приобретает проблема первичной и вторичной профилактики инсульта. 
В рамках сателлитного симпозиума компании «Байер» обсуждались вопросы важнейшего звена 
профилактики сердечно-сосудистых заболеваний – антикоагулянтной терапии – и возможности 
нового орального антикоагулянта ривароксабана (Ксарелто) в предупреждении развития инсульта 
у пациентов с фибрилляцией предсердий и цереброваскулярной патологией.

Профилактика инсульта у пациентов 
с фибрилляцией предсердий – актуальная 
проблема современной медицины 

Бремя заболевания. Сколько стоит инсульт 
для пациента и системы здравоохранения?

Профессор А.В. Лебедева
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Сателлитный симпозиум компании «Байер»

Профессор А.В. лебедева напомнила, что всякое со-
судистое событие увеличивает вероятность развития 
нового цереброваскулярного нарушения в несколько 
раз по сравнению с популяцией в целом. Так, инсульт 
увеличивает вероятность повторного инсульта в 9 раз, 
а инфаркта миокарда (включая стенокардию и внезап-
ную смерть) – в 2–3 раза. инфаркт миокарда увеличи-
вает частоту нового инфаркта в 5–7 раз, а инсульта – 
в 3–4 раза. Заболевания периферических артерий 
в 4 раза повышают вероятность развития фатальных 
инфарктов миокарда и в 2–3 раза – инсульта и транзи-
торной ишемической атаки (ТиА).
Широкую известность получило Фрамингемское ис-
следование сердечно-сосудистого здоровья (по на-
званию города Фрамингем, штат Массачусетс, США). 
исследование стартовало в 1948 г. и охватило более 
10 000 человек. За это время опубликовано более 
120 работ, выявлены основные факторы риска сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), в том числе 
инсульта, разработана Фрамингемская шкала риска 
ССЗ, а впоследствии и шкала риска развития инсуль-
та. Согласно данным, полученным в Фрамингеме, 
средняя продолжительность жизни пациента после 
первого инсульта составляет 8,8 лет, а после второго 
инсульта или инфаркта миокарда – только 3,9 года. 
Все факторы риска инсульта можно разделить на 
3 группы. Первую составляют немодифицируемые 
факторы риска: возраст, пол, раса, генетические осо-
бенности, низкий вес при рождении (имеются данные, 
что инсульт чаще встречается у пациентов, чей вес при 
рождении был меньше 2,5 кг). Так, после 55 лет риск 
развития первичного инсульта увеличивается вдвое 
каждые 10 лет. известно, что инсульт чаще бывает у 
мужчин, в особенности в возрасте от 35 до 45 лет, в 
преклонном возрасте – после 85 лет – риск инсульта 
выше у женщин. что касается расовых особенностей, 
риск развития инсульта у афроамериканцев и латино-
американцев в два раза выше, чем у представителей 
большинства других этнических групп. В ряде иссле-
дований показана генетическая предрасположенность 
к развитию инсульта – важную роль играют такие 
факторы, как семейный анамнез, наследственная ги-
пергомоцистеинемия и т.д. Во вторую группу входят 
модифицируемые факторы риска: артериальная ги-
пертензия, дислипидемия, сахарный диабет, курение, 
нарушения ритма сердца, бессимптомный каротид-
ный стеноз. к третьей группе относятся потенциально 
модифицируемые факторы: метаболический синдром, 
алкоголь, прием оральных контрацептивов, мигрень, 
синдром апноэ во сне, гипергомоцистеинемия.
имеется прямая взаимосвязь между немодифици-
руемыми и модифицируемыми факторами риска 
инсульта. Авторами Фрамингемского исследования 
был оценен вклад отдельных факторов в частоту раз-
вития инсульта в различных возрастных группах. 
Значения риска в таблице 1 приведены в отноше-
нии всех других факторов риска инсульта. одним из 

сильных независимых факторов риска развития ин-
сульта является фибрилляция предсердий (ФП). как 
видно из таблицы 1, доля инсультов, связанных с ФП, 
последовательно увеличивается в каждой следующей 
возрастной группе. 
Профессор А.В. лебедева обратила внимание слуша-
телей на то, что с возрастом увеличивается влияние 
таких факторов, как нарушения ритма сердца и сте-
нозирующий атеросклероз магистральных артерий 
головы и шеи. Значимость артериальной гипертен-
зии резко увеличивается с 40 до 50 лет, далее стаби-
лизируясь. Умеренное изолированное повышение 
артериального давления значимо увеличивает риск 
развития инсульта. Присоединение дополнительных 
факторов риска, таких как диабет, курение, наруше-
ний ритма сердца значительно повышает вероят-
ность инсульта, делая его практически неизбежным. 
Показатели заболеваемости и смертности от инсуль-
та среди лиц трудоспособного возраста в России 
увеличились за последние десять лет более чем на 
30%. Смертность от болезней системы кровообра-
щения значительно росла в России в 1992–1994 гг. и 
1999–2003 гг. С 2004 г. показатели начали плавно сни-
жаться. По мнению профессора А.В. лебедевой, это 
связано с активной работой, как в крупных городах, 
так и в регионах, по оптимизации помощи больным 
инсультом, разработке стандартов, планов ведения 
таких больных. «Так, в рамках программы “Столичное 

Таблица 1. Вклад различных факторов в развитие инсульта*

Факторы 50–59 
лет

60–69 
лет

70–79 
лет

80–89 
лет

Артериальная гипертензия 3,5 3,2 2,5 1,7

ишемическая болезнь сердца 2,9 2,0 1,7 0,7

Хроническая сердечная 
недостаточность 3,9 2,4 2,2 1,7

Фибрилляция предсердий 4,0 2,6 3,3 4,5

*Адаптировано по Wolf P.A., Abbott R.D., Kannel W.В. Atrial fi brillation as an independent 
risk factor for stroke: the Framingham Study // Stroke. 1991. Vol. 22. № 8. P. 983–988.

Профилактика кардиогенного острого 
нарушения мозгового кровообращения 
проводится с учетом патогенеза. Значительно 
уменьшает вероятность кардиоэмболического 
инсульта у больных с нарушениями 
сердечного ритма прием оральных прямых 
антикоагулянтов, например, блокаторов 
фактора Xa (ривароксабан).
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здравоохранение” в Москве проводятся мероприя-
тия, направленные на дальнейшее совершенствова-
ние медицинской помощи больным с цереброваску-
лярными заболеваниями», – подчеркнула профессор 
А.В. лебедева. Большое внимание уделяется проведе-
нию первичной профилактики инсульта на амбула-
торно-поликлиническом этапе у пациентов с высоким 
риском инсульта. Предусматривается дальнейшее 
развитие системы специализированной медицинской 
помощи в остром периоде инсульта, в том числе более 
активное внедрение новых высокотехнологичных ме-
тодов. Ведется работа по оптимизации системы вос-
становительного лечения и вторичной профилактики 
инсульта у пациентов с перенесенным инсультом. 
Профилактика кардиогенного острого нарушения 
мозгового кровообращения (онМк) проводится с 
учетом патогенеза. Адекватная антигипертензивная 
терапия уменьшает гипертрофию левого желудочка, 
а также снижает риск развития сердечной недоста-
точности, которая является ФР острых и хроничес-
ких цереброваскулярных заболеваний. Применение 
статинов существенно снижает риск инсульта у 
больных со стенокардией напряжения и инфарк-

Более подробно на вопросах использования анти-
коагулянтов в профилактике инсульта остано-
вилась к.м.н., старший научный сотрудник нии 

цереброваскулярной патологии и инсульта РниМУ 
им. н.и. Пирогова к.С. МЕШкоВА, которая доложи-
ла о результатах крупного международного двойного 
слепого исследования по применению ривароксабана 
для профилактики инсульта у пациентов с фибрилля-
цией предсердий ROCKET AF (Rivaroxaban Once daily 
oral direct Factor Xa inhibition Compared with vitamin 
K antagonism for prevention of stroke and Embolism 
Trial in Atrial Fibrillation). В исследовании изучалась 
эффективность использования орального антикоагу-
лянта ривароксабана по сравнению с антагонистами 
витамина к (АСк) у пациентов с неклапанной фор-
мой фибрилляции предсердий и риском инсульта от 
умеренного до высокого. исследование проводилось 
в 45 странах, 1178 исследовательских центрах, было 
включено 14 264 пациента. Россия по числу включен-
ных пациентов (1292 человека) занимала второе место 
после США (1932 человека).
Ривароксабан (ксарелто) – прямой специфический 
селективный ингибитор фактора Xa. он регулирует 
образование тромбина посредством ингибирования 
фактора Xa, напрямую угнетает как свободный, так и 
связанный с фибрином фактор Xa и протромбиназ-
ный комплекс, обладает предсказуемой фармакоди-

том миокарда. Прием антикоагулянтов значительно 
уменьшает вероятность кардиоэмболического ин-
сульта у больных с нарушениями сердечного ритма. 
Антикоагулянты имеют разные точки приложения. 
новая группа оральных прямых антикоагулянтов 
(ривароксабан, апиксабан, эдоксабан, бетриксабан) 
являются блокаторами фактора Xa. Мишенью препа-
ратов из другой группы новых прямых антикоагулян-
тов (ксимелагатран, дабигатран, AZD 0837) является 
тромбин. иной механизм действия у парентеральных 
непрямых антикоагулянтов. Профилактика инсульта 
подразумевает также проведение артериальных ре-
конструкций (каротидная эндартериоэктомия, каро-
тидная баллонная ангиопластика со стентировани-
ем) при наличии стеноза более 70%. 
«Проведение указанных профилактических меропри-
ятий, здоровый образ жизни в комплексе с отказом от 
курения и приема алкоголя могут дать хорошие ре-
зультаты по снижению заболеваемости и смертности 
от инсульта. Такие мероприятия уже позволили, по 
данным неврологических отделений г. Москвы, зна-
чительно снизить в 2011 г. смертность от инсульта 
в городе», – заключила профессор А.В. лебедева.

намикой и фармакокинетикой. У ривароксабана хо-
рошее соотношение пользы и риска, он обладает ши-
роким терапевтическим окном, не взаимодействует с 
пищей и имеет ограниченное число значимых межле-
карственных взаимодействий. Его можно принимать 
во время еды или натощак. Ривароксабан не накапли-
вается при приеме повторных доз препарата. он мо-
жет использоваться при одновременном назначении 
с нПВС и антиагрегантами в низких дозах, включая 
напроксен, ацетилсалициловую кислоту, клопидогрел.
В исследование ROCKET AF включались пациенты 
старше 18 лет с документированной фибрилляцией 

К.м.н. К.С. Мешкова

Ривароксабан – новый ОАК для профилактики
инсульта у пациентов с ФП. 
Исследование ROCKET AF

X Всероссийский съезд неврологов
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предсердий и еще как минимум двумя факторами рис-
ка инсульта из числа следующих:
 ■ застойная сердечная недостаточность или фракция 

изгнания левого желудочка ≤ 35%;
 ■ артериальная гипертензия;
 ■ возраст 75 лет и старше;
 ■ сахарный диабет;
 ■ инсульт или ТиА в анамнезе.

«Хочу обратить ваше внимание на то, что в исследо-
вании приняли участие как пациенты, у которых не 
было цереброваскулярных событий до включения 
в исследование, так и пациенты, которые имели ин-
сульт и ТиА в анамнезе, причем число таких паци-
ентов составило 55% от всей популяции, – уточнила 
к.С. Мешкова. – Таким образом, изучалась эффектив-
ность ривароксабана как для первичной, так и для вто-
ричной профилактики инсульта». 
критериями исключения были клапанная патоло-
гия, преходящая фибрилляция предсердий, вызывае-
мая обратимыми состояниями, высокий риск крово-
течения, планируемая кардиоверсия. 
Пациенты были рандомизированы на две равные 
группы, которые принимали либо ривароксабан, либо 
варфарин. Доза ривароксабана составляла 20 мг в сут-
ки, только при клиренсе креатинина 30–49 мл/мин ее 
снижали до 15 мг в сутки. Доза варфарина ввиду осо-
бенностей применения этого препарата не могла быть 
фиксированной, целевой уровень международного 
нормализированного отношения (Мно) составлял 2,5.
У 26% пациентов, включенных в исследование 
ROCKET AF, фибрилляция предсердий была диаг-
ностирована в последний год перед исследованием. 
38% больных использовали АСк до рандомизации. 
клиренс креатинина лишь у 33% пациентов был в 
пределах нормы (≥ 80 мл/мин), у 46% клиренс креа-
тинина умеренно понижен (50–79 мл/мин), а у 21% – 
значительно понижен (30–49 мл/мин). По шкале риска 
развития инсульта CHADS2 86% пациентов набрали 
3 балла и более, 13% – 2 балла и менее 1% имели оценки 
1 или 0 балла. Такое значительное число баллов скла-
дывалось из наличия многих факторов риска (табл. 2).
По основной конечной точке оценки эффективнос-
ти ривароксабан оказался эффективнее варфарина и 
обеспечил снижение относительного риска развития 
инсульта и системной тромбоэмболии вне пределов 
центральной нервной системы (ЦнС) на 21% в зара-
нее определенной популяции для оценки безопаснос-
ти за период применения (1,70% в год в сравнении с 
2,15% в год, p = 0,015) (рис.). кроме того, у пациентов 
при приеме ривароксабана наблюдалось существенно 
меньше случаев геморрагического инсульта (0,26% в 
год в сравнении с 0,44% в год, p = 0,024). В сравнении 
с варфарином ривароксабан также продемонстриро-
вал количественно меньше случаев инфаркта миокар-
да (0,91% в год в сравнении с 1,12% в год, p = 0,121) 
и снижение показателей смертности от всех причин 
(1,87% в сравнении с 2,21%, p = 0,073). лучшая защита 

пациентов, обеспечиваемая ривароксабаном в рам-
ках исследования ROCKET AF, не ассоциировалась с 
повышением частоты кровотечений. По основному 
показателю безопасности – комбинация массивных и 
клинически значимых кровотечений – ривароксабан 
показал схожие с варфарином результаты (14,91% в 
год в сравнении с 14,52% в год, p = 0,442). частота мас-
сивных кровотечений также была схожей в группах 
ривароксабана и варфарина (3,60% в год в сравнении с 
3,45% в год, p = 0,576) при меньшем числе смертельных 
кровотечений (0,2% в год против 0,5% в год, p = 0,017). 
«Таким образом, если суммировать результаты, 
можно сказать, что все специалисты: и неврологи, и 
кардиологи, и терапевты – получили препарат, кото-
рый является достойной альтернативой варфарину 
у пациентов с ФП и с риском инсульта или систем-
ной эмболии вне пределов ЦнС. Препарат удобен в 
применении, не требует постоянного лабораторно-
го контроля, и при этом результаты сопоставимы с 
варфарином как по влиянию на первичные конечные 
точки, так и по основным показателям безопаснос-
ти», – заключила свой доклад к.C. Мешкова.

Таблица 2. Факторы риска развития инсульта у пациентов, включенных 
в исследование ROCKET AF

Факторы риска Доля пациентов, %

Застойная сердечная недостаточность или фракция 
изгнания левого желудочка ≤ 35% 63

Артериальная гипертензия 90

Возраст ≥ 75 лет 44

Сахарный диабет 40

инсульт, транзиторная ишемическая атака или 
системная эмболия вне ЦнС в анамнезе 55

Рис. Частота развития инсульта на фоне приема варфарина 
и ривароксабана в исследовании ROCKET AF
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Снижение риска сердечно-сосудистых катаст-
роф, в том числе инсульта, может быть достиг-
нуто при помощи коррекции модифицируе-

мых факторов риска. Пациент в состоянии изменить 
свой образ жизни, например, отказаться от курения, 
злоупотребления алкоголем, начать регулярно зани-
маться физическими упражнениями, следовать ди-
ете для борьбы с ожирением. «Даже у перенесших 
инсульт больных подобное изменение образа жиз-
ни позволяет снизить риск повторного инсульта на 
30–40%, уменьшить угрозу инфаркта миокарда и дру-
гих сердечно-сосудистых заболеваний», – подчерк-
нула д.м.н., профессор кафедры госпитальной тера-
пии нижегородской государственной медицинской 
академии л.Ю. коРолЁВА.
Уменьшить вероятность развития инсульта также 
может фармакотерапия основного заболевания. 
например, больные с сосудистой патологией, ате-
росклерозом, сердечной недостаточностью или не-
которыми заболеваниями крови более подверже-
ны риску инсульта вследствие повышенного риска 
тромбоза или эмболии. Для снижения риска тром-
бообразования могут применяться антикоагулянты 
и антиагреганты. Гиперхолестеринемия, ведущий 
фактор риска сердечно-сосудистых заболеваний, 
также увеличивает опасность инсульта. Снижение 
холестерина липопротеидов низкой плотности на 
1 ммоль/л уменьшает риск развития ишемического 
инсульта в течение 5 лет на 24%. Для нормализации 
липидного обмена назначаются статины. У больных 
диабетом также высок риск развития инсульта, даже 
при контролируемой гликемии; коррекция гиперто-
нии, гиперхолестеринемии, избыточной массы тела 
может снизить опасность развития инсульта у таких 
пациентов.

как уже говорилось, большое значение имеет вто-
ричная профилактика ишемического инсульта, кото-
рая подразумевает назначение антитромботической 
терапии (антитромбоцитарные средства и непрямые 
антикоагулянты), антигипертензивных средств, кор-
рекцию нарушений углеводного и липидного обмена, 
хирургическое лечение (каротидная эндартерэкто-
мия, стентирование и др.) при стенозе внутренних 
сонных артерий 50–99%. 
Более подробно профессор л.Ю. королёва остано-
вилась на стратегии проведения антитромботичес-
кой терапии. Для профилактики некардиоэмболи-
ческого инсульта используют антитромбоцитарные 
средства – антиагреганты. к ним относятся аспирин 
(75–150 мг/сут), клопидогрел (75 мг/сут), дипири-
дамол (200 мг по 2 р/сут в комбинации с аспирином 
25 мг). С целью профилактики кардиоэмболическо-
го инсульта обычно назначают непрямой антикоа-
гулянт варфарин. он рекомендован при фибрилля-
ции предсердий, аневризме сердца, заболеваниях 
клапанов сердца, протезировании клапанов сердца и 
некоторых других болезнях, опасных развитием це-
ребральной эмболии. Если нет противопоказаний, 
то варфарин в индивидуально подобранной дозе под 
контролем Мно (2,0–3,0) снижает риск развития 
инсульта в среднем на 64%. недостатком варфари-
на является узость его терапевтического окна: при 
Мно < 2 повышается риск ишемического инсуль-
та, а при Мно > 3 – геморрагического инсульта. 
Значительна вариабельность эффекта варфарина у 
одного пациента в разное время из-за многочислен-
ных взаимодействий с пищей и другими лекарствами 
и малопредсказуемой фармакокинетики, что требует 
регулярного контроля коагуляции и соответству-
ющей коррекции дозы. Врачи часто не назначают 
варфарин пожилым пациентам из-за плохого соот-
ношения вероятного вреда от возможного развития 

Ривароксабан применяется для лечения 
тромбоза глубоких вен, профилактики 

повторного тромбоза  и тромбоэмболии 
легочных артерий. Еще одно показание 

к применению ривароксабана – 
уменьшение риска инсульта и системных 

эмболий у пациентов с фибрилляцией 
предсердий неклапанного происхождения.

Профилактика инсульта с точки зрения
различных специалистов. 
Первичная и вторичная профилактика. 
Что важно?

Профессор Л.Ю. Королёва

X Всероссийский съезд неврологов
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кровотечений и ожидаемой пользы, и особенно из 
опасения внутричерепного кровоизлияния. 
В настоящее время появились новые оральные анти-
коагулянты. одни из них действуют непосредствен-
но, блокируя тромбин (дабигатран, AZD 0837), дру-
гие блокируют фактор Xa, который стимулирует об-
разование тромбина из протромбина (ривароксабан, 
апиксабан, эдоксабан, бетриксабан). «Преимущества 
нового орального антикоагулянта ривароксабана – 
это небольшое количество взаимодействий, посколь-
ку точка приложения ограничена одним фактором 
свертывания, широкий терапевтический диапазон, 
отсутствие необходимости рутинного контроля за 
коагуляцией. Препарат используется в абсолютно 
фиксированных дозировках, – перечислила профес-
сор л.Ю. королёва. – нельзя не сказать об улучшен-
ном соотношении риска и ожидаемой пользы».
Ривароксабан (ксарелто) – прямой, специфический 
ингибитор фактора Xa, который исследован более 
чем у 75 тысяч пациентов, в том числе страдающих 
фибрилляцией предсердий, пациентов с тромбоэм-
болией легочной артерии, тромбозом глубоких вен 
ног и острым коронарным синдромом. Препарат 
быстро достигает пиковой концентрации в плазме – 
через 2–4 ч. Связывание с белками плазмы достига-
ет 92–95%. одна треть препарата выводится через 
почки в неизмененном виде, а две трети метаболи-
зируется в печени в неактивные продукты. Средний 
период полувыведения составляет 5–7 ч у здоровых 
добровольцев и 11–13 ч у пациентов.
Ривароксабан применяется для лечения тромбоза 
глубоких вен (в дозе 15 мг 2 р/сут в течение 3 недель) 
и профилактики повторного тромбоза (по 20 мг 
1 р/сут на протяжении 12–24 мес.) и тромбоэмболии 
легочных артерий. Подобная же схема применяет-
ся для лечения тромбоэмболии легочной артерии 
и профилактики ее рецидива у пациентов с сопут-
ствующим симптомным тромбозом глубоких вен и 
без такового. Применение ривароксабана снижает 
риск развития тромбоэмболии легочной артерии 
на 82%. Другое показание к применению риваро-
ксабана – уменьшение риска инсульта и системных 
эмболий у пациентов с фибрилляцией предсердий 

неклапанного происхождения. Рекомендованная 
доза – 20 мг 1 р/сут. При наличии почечной недо-
статочности от средней тяжести до тяжелой (кли-
ренс креатинина 30–49 мл/мин) она снижается 
до 15 мг 1 р/сут. Ривароксабан используют и для 
профилактики острого коронарного синдрома по 
2,5 мг 2 р/сут вместе со стандартной антитромбоци-
тарной терапией.
к достоинствам ксарелто следует отнести отсутствие 
необходимости в коррекции дозы в зависимости от 
возраста, массы тела, пола и этнической принадлеж-
ности пациента. нет ограничений рациона питания и 
сопутствующей терапии. нет и зависимости от вре-
мени приема пищи.
«В ноябре 2011 г. ривароксабан был одобрен 
Управлением по контролю качества пищевых про-
дуктов и лекарственных препаратов (Food and Drug 
Administration, FDA) для профилактики инсультов 
и тромбоэмболических осложнений у больных с 
фибрилляцией предсердий, и в Великобритании 
в марте 2012 г. одобрен и введен в национальные 
рекомендации. В январе 2012 г. ксарелто разрешен 
к использованию в России», – сообщила профес-
сор л.Ю. королёва. Препарат ксарелто удостоен 
Международной премии «Приз Галена» за 2010 г. 
в категории «лучший фармацевтический препа-
рат». Премия вручается за выдающиеся достиже-
ния в разработке инновационных методов лечения 
заболеваний и считается аналогом нобелевской 
премии в области биофармацевтических исследо-
ваний.
В заключение л.Ю. королёва подчеркнула, что ком-
бинация нескольких методов профилактики (диета, 
физическая активность, нормализация артериально-
го давления, прием антитромбоцитарного средства, 
статинов) снижает риск развития повторного ин-
сульта на 80%, предупреждает 4 из 5 возможных ин-
сультов и предупреждает инфаркт миокарда и другие 
сердечно-сосудистые заболевания.

Ведущие отечественные специалисты отмети-
ли расширение возможностей лечения ораль-
ными антикоагулянтами, которое является 

необходимой и обязательной частью профилак-
тики как первичного, так и повторного инсульта у 
пациентов с ФП. Это происходит благодаря разра-
ботке новых препаратов. Приведенные результаты 
международного многоцентрового исследования 
ROCKET AF демонстрируют эффективность и 
безопасность нового орального антикоагулянта 
ривароксабана (ксарелто) в профилактике инсуль-
та у пациентов с фибрилляцией предсердий, что 
делает ривароксабан доказанной альтернативой 
варфарину. 

К достоинствам Ксарелто следует отнести 
отсутствие необходимости в коррекции 
дозы в зависимости от возраста, массы 

тела, пола и этнической принадлежности 
пациента, а также отсутствие ограничений 
в рационе питания, времени приема пищи 

и сопутствующей терапии.

Заключение

X Всероссийский съезд неврологов



Организаторы конференции:
 ■ Департамент здравоохранения города Москвы при поддержке Всероссийского общества неврологов
 ■ научно-практический центр детской психоневрологии Департамента здравоохранения города Москвы 
 ■ институт инновационной реабилитации
 ■ национальная ассоциация экспертов по детскому церебральному параличу и сопряженным заболеваниям
 ■ Благотворительный фонд помощи детям, больным ДЦП, «ШАГ ВМЕСТЕ»

Основные темы научной программы конференции:
 ■ организация системы реабилитации для детей с нарушениями движений
 ■ Медицинские, психологические и социальные аспекты взаимодействия с семьей с ребенком с поражением нервной системы
 ■ Современные взгляды на патофизиологию расстройств движения
 ■ Современные методы диагностики патологии движения у детей
 ■ неврологические аспекты лечения ДЦП
 ■ ортопедические проблемы у неврологических больных
 ■ нейрохирургическое лечение детей с нарушениями движения
 ■ Восстановительное лечение ДЦП и других нарушений движения у детей
 ■ Мультидисциплинарные подходы к лечению ДЦП
 ■ Пластичность мозга и возможности когнитивной и двигательной реабилитации детей с хроническими заболеваниями ЦнС
 ■ Место нейропротекторной терапии у детей с нарушениями движения
 ■ инновационные методы лечения нарушений движения у детей
 ■ Симптоматическая эпилепсия при ДЦП
 ■ Рассеянный склероз у детей и подростков
 ■ нервно-мышечные заболевания у детей
 ■ Тики, дистонии и пароксизмальные дискинезии в детском возрасте
 ■ когнитивные и нейропсихологическе нарушения у детей с заболеваниями нервной системы 
 ■ Вопросы социализации  и образования детей с хроническими заболеваниями ЦнС
 ■ Создание безбарьерной среды жизни ребенка-инвалида с неврологической патологией
 ■ кондуктивная  педагогика в комплексной реабилитации детей с ДЦП
 ■ Приверженность к лечению в семье ребенка с хроническими неврологическими заболеваниями
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Профессор кафедры нервных болезней 
лечебного факультета Первого МГМУ 
им. и.М. Сеченова, д.м.н. и.В. ДАМУлин 

напомнил, что когнитивные нарушения принято 
классифицировать по степени тяжести. Если лег-
кие когнитивные нарушения выявляются только 
при тщательном нейропсихологическом исследо-
вании и вызывают субъективные жалобы больно-
го, то умеренные когнитивные нарушения выходят 
за пределы возрастной нормы. однако и легкие, и 
умеренные когнитивные расстройства не ограни-
чивают самостоятельность больного и не оказыва-
ют влияния на его социальные и профессиональ-
ные навыки. Тяжелые когнитивные расстройства 
(деменция) приводят к дезадаптации пациента в 
профессиональной и социально-бытовой сфере. 
Выделяют несколько типов деменции: болезнь 
Альцгеймера, сосудистая деменция, деменция сме-
шанного (сосудистого и альцгеймеровского) типа, 
деменция с тельцами леви, лобно-височная демен-
ция и др. 
Самой распространенной причиной деменции 
у людей в возрасте 65 лет и старше является бо-
лезнь Альцгеймера. к основным факторам риска 
возникновения болезни Альцгеймера профес-
сор и.В. Дамулин отнес возраст, наследственную 
отягощенность, наличие аполипопротеина C4. 
Дополнительным фактором риска, который досто-

верно повышает вероятность развития деменции, 
является наличие синдрома Дауна у родственни-
ков. Роль других дополнительных факторов (че-
репно-мозговая травма в анамнезе, гипотиреоз, 
депрессия, дефицит витамина B12, низкий уровень 
образования, женский пол и инфаркт миокарда в 
анамнезе) окончательно не доказана.
исследования показывают, что вероятность раз-
вития, сроки и темпы прогрессирования болезни 
Альцгеймера зависят от многих факторов, в том 
числе от наличия или отсутствия у конкретного 

Неврологические заболевания с психиатрическими проявлениями (в частности, болезнь 
Альцгеймера и другие виды деменции, астения, вызванная хроническим стрессом) и психические 
заболевания с неврологическими симптомами (например, депрессии) иногда очень сходны 
по клиническим проявлениям, что обусловливает трудности своевременной диагностики 
этих состояний и выбора рациональной терапии. В рамках сателлитного симпозиума компании 
«ЭВЕР Нейро Фарма» всесторонне были рассмотрены вопросы оптимизации выявления 
когнитивных и аффективных расстройств, определена их взаимосвязь и предложены стратегии 
терапии с позиции морфологии, функций и клиники каждого заболевания.

Эффект 3D при неврологических 
заболеваниях: клинические аспекты 
и современная стратегия терапии

Неврологические аспекты когнитивных
нарушений

Профессор И.В. Дамулин
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пациента так называемого церебрального резер-
ва. При деменции сначала происходят изменения 
головного мозга инволюционного или патологи-
ческого характера, потом начинается клиническая 
реализация этих изменений. Церебральный резерв 
является барьером между прогрессирующим пато-
логическим процессом и его клинической реали-
зацией, поскольку обеспечивает пассивную и ак-
тивную защиту мозга от повреждающих факторов. 
к пассивной защите относятся чисто биологичес-
кие особенности организма – большие размеры 
головного мозга, большое количество нейронов 
или синапсов. например, риск возникновения бо-
лезни Альцгеймера у лиц пожилого и старческого 
возраста выше при меньшем размере головного 
мозга. Активная защита (компенсация повреж-
дений за счет альтернативных путей передачи 
сигнала – так называемый когнитивный резерв) 
подразумевает наличие высшего образования и 
профессиональную активность, которая позволя-
ет снизить риск развития умеренных когнитивных 
расстройств и болезни Альцгеймера и замедляет 
прогрессирование когнитивного дефекта.
Существует несколько клинических вариантов бо-
лезни Альцгеймера. Если в патологический про-
цесс преимущественно вовлечено левое полуша-
рие, то в клинической картине доминируют рече-
вые расстройства. Если патологический процесс 
развивается в основном в правом полушарии, то 
в клинической картине доминируют зрительно-
пространственные нарушения. При преимущест-
венной атрофии задних отделов головного мозга 
наблюдается сочетание мнестических расстройств 
с корковыми нарушениями зрения.
Болезнь Альцгеймера взаимосвязана со многи-
ми другими заболеваниями. Сосудистые факто-
ры риска увеличивают как вероятность возник-
новения, так и темп прогрессирования болезни 
Альцгеймера. Так, у 30–60% пациентов с болезнью 
Альцгеймера встречаются цереброваскулярные 
нарушения, у 40–50% – сочетанная (сосудистая и 
несосудистая) патология. наличие сопутствующей 
сосудистой патологии при болезни Альцгеймера 
приводит к более выраженным клиническим и пер-
вично-дегенеративным изменениям (в частности, к 
более значительному накоплению гиперфосфори-
лированного тау-белка в CA1-области гиппокам-
па). Фибрилляция предсердий, повышение систо-
лического артериального давления и ишемическая 
болезнь сердца также повышают темп прогресси-
рования болезни Альцгеймера. В 3 раза риск воз-
никновения болезни Альцгеймера увеличивается 
в постинсультный период. 
Профессор и.В. Дамулин отметил, что ранняя 
диагностика и своевременное начало лечения 
когнитивных нарушений, в том числе болезни 
Альцгеймера, позволяют значительно улучшить 

прогноз. Терапия болезни Альцгеймера направле-
на на замедление процессов структурной и функ-
циональной дегенерации. Большой вклад в со-
хранение функционирующей нейрональной сети 
вносит защита от накопления внутри и вне клетки 
патологических белковых агрегатов, а также по-
давление апоптотических процессов. В этой связи 
профессор и.В. Дамулин рекомендовал к исполь-
зованию препарат Церебролизин, который обла-
дает доказанной эффективностью. В клинических 
исследованиях применение Церебролизина сопро-
вождалось улучшением когнитивных функций, об-
щей оценки состояния и повседневной активности.
Церебролизин достоверно улучшает функцио-
нальные свойства нервной ткани. Вероятнее все-
го, Церебролизин поддерживает нормальную 
структуру клеток, предотвращая образование бля-
шек бета-амилоида и нейрофибриллярных клуб-
ков тау-белка (характерные признаки болезни 
Альцгеймера), а также подавляя патологический 
апоптоз, который запускается при данных протео-
патиях. кроме того, препарат может вызывать и 
другие эффекты, которые, возможно, опосредуют-
ся подавлением протеолитических ферментов, от-
ветственных за деградацию цитоскелета нейронов 
и других белковых структур в пораженной нервной 
ткани. Профессор и.В. Дамулин подчеркнул, что 
если 2-недельный курс дает только временный эф-
фект, то стойкое улучшение возникает после при-
менения Церебролизина в течение 4 недель. 
Таким образом, на сегодняшний день деменция 
считается неизлечимым заболеванием. Все усилия 
медикаментозной терапии направлены на сохра-
нение и улучшение когнитивных функций, а так-
же на замедление прогрессирования заболевания. 
Грамотное и современное лечение деменции спо-
собно на длительное время стабилизировать состо-
яние больного, улучшить когнитивные показатели, 
уменьшить выраженность нарушений поведения 
и, таким образом, отсрочить тот момент, когда па-
циент по своему состоянию будет вынужден нахо-
диться в специализированных учреждениях.

В клинических исследованиях применение 
препарата Церебролизин сопровождалось 
улучшением когнитивных функций, 
общей оценки состояния и повседневной 
активности. Однако если 2-недельный курс 
дает только временный эффект, то стойкое 
улучшение возникает после применения 
Церебролизина в течение 4 недель.
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Kлиническая оценка неврологического и пси-
хического состояния пожилых больных часто 
крайне затруднительна. Это связано с тем, что 

нарушения памяти, внимания, интеллекта, сниженное 
настроение пожилые пациенты объясняют естествен-
ным процессом старения и не сразу обращаются к 
врачу. В результате актуальной становится проблема 
дифференциальной диагностики с целью определения 
неврологической или психиатрической патологии. 
В связи с этим, по мнению д.м.н., профессора кафед-
ры неврологии РМАПо о.С. лЕВинА, три наиболее 
существенных заболевания – 3D – в неврологии и пси-
хиатрии у пациентов пожилого возраста – это депрес-
сия, деменция и делирий (табл. 1). 
как отметил профессор о.С. левин, у пожилых людей 
аффективные и когнитивные процессы неразрывно 
связаны (табл. 2). При депрессии с ранним началом 
(в возрасте до 60 лет) повышенный риск развития де-
менции (в 1,5–3 раза) прослеживается на протяжении 
всей последующей жизни. Существует зависимость 
между количеством эпизодов депрессии и вероятнос-
тью развития деменции: после 4 эпизодов депрессии 
риск деменции возрастает примерно в 2 раза, тогда как 
после 5 и более эпизодов – более чем в 3 раза. При на-
личии депрессии умеренные когнитивные расстрой-
ства быстрее и чаще переходят в деменцию. 
В клинической практике ошибочная диагностика 
депрессии у пациента с развивающейся деменцией 
наблюдается чаще, чем ошибочная диагностика де-
менции у пациента с депрессией. нередко выражен-
ное снижение умственной работоспособности при 
депрессиях ошибочно принимается за деменцию 
(так называемая псевдодеменция). Для депрессивной 
псевдодеменции характерны острое (или подострое) 
развитие, быстрое прогрессирование симптомов, на-
стойчивые жалобы на снижение интеллектуальных 
способностей, отсутствие усилий при выполнении 
тестов. Больные не могут выполнить тесты, требую-
щие скорости реакции, концентрации и устойчивос-

ти внимания, планирования, мотивации и волевого 
усилия. однако на фоне антидепрессивной терапии 
когнитивные функции нормализуются. 
однако симптомы у больных депрессией все же от-
личаются от наблюдаемых при болезни Альцгеймера 
или сосудистой деменции. При болезни Альцгеймера 
в наибольшей степени нарушается семантическая 
речевая активность (в меньшей степени – фонети-
ческая), при сосудистой деменции – фонетическая 
(меньше – семантическая), а при депрессии наблюда-
ются только некоторые нарушения фонетики. Болезнь 
Альцгеймера в одинаковой степени ослабляет два 
вида памяти – отсроченное воспроизведение и узна-
вание/семантические подсказки. Сосудистая демен-
ция столь же отрицательно действует на отсроченное 
воспроизведение, но в гораздо меньшей степени ос-
лабляет узнавание. При депрессии несколько ухудша-
ется только отсроченное воспроизведение. При обо-
их видах деменции (сосудистой и альцгеймеровской) 
больной испытывает трудности, пытаясь нарисовать 
циферблат часов, показывающий определенное вре-
мя. У пациентов с депрессией таких трудностей не 
возникает. несмотря на частые когнитивные жало-
бы, при объективном нейропсихологическом иссле-
довании у большинства больных с депрессией либо 
не отмечается существенных отклонений, либо обна-
руживается флуктуирующее нарушение выполнения 
тестов, требующих усилия и мотивации. лишь у части 
пациентов с депрессией встречаются стойкие когни-
тивные нарушения, преимущественно лобно-височ-
ного типа, которые указывают на параллельно разви-
вающееся сопутствующее когнитивное расстройство, 
которое может быть обусловлено тем же органичес-
ким поражением мозга. 
При депрессии отмечается резкое снижение уровня 
нейротрофических факторов в спинномозговой жид-
кости. Эти факторы наряду с нервными импульса-

Церебролизин защищает нейроны 
от повреждающего действия лактацидоза, 

предотвращает образование свободных 
радикалов, повышает выживаемость 

и предотвращает гибель нейронов 
в условиях гипоксии и ишемии, уменьшает 

повреждающее нейротоксическое действие 
возбуждающих аминокислот (глутамата).

3D в геронтоневрологии и геронтопсихиатрии

Профессор О.С. Левин
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ми обеспечивают межнейронное взаимодействие и 
формирование нейронной сети, работа которой на-
рушается в условиях депрессии. Блокада выделения 
нейротрофических факторов приводит к нарушению 
нейропластичности, что является очень важным эле-
ментом в процессе снижения когнитивных способ-
ностей. «каждый депрессивный эпизод – это удар 
по когнитивному резерву», – подчеркнул профессор 
о.С. левин. Для пациентов с депрессией характер-
но также уменьшение объема гиппокампа, стойкая 
избыточная продукция кортизола и низкая привер-
женность терапии. 
Дефицит собственных нейротрофических факторов 
организма обосновывает возможность применения 
Церебролизина – единственного ноотропного препа-
рата с доказанной нейротрофической активностью. 
он также повышает выживаемость и структурную 
целостность нейронов и активирует клетки-предшест-
венники нейронов. именно поэтому Церебролизин 
относят к числу немногих средств, которые стимули-
руют нейрогенез, способствуя механизмам самовос-
становления после инсульта или травмы. Активация 
нейрогенеза с помощью Церебролизина доказана в 
опытах на взрослых здоровых крысах. Церебролизин 
защищает нейроны от повреждающего действия лак-
тацидоза, предотвращает образование свободных 
радикалов, повышает выживаемость и предотвраща-
ет гибель нейронов в условиях гипоксии и ишемии, 
уменьшает повреждающее нейротоксическое дей-
ствие возбуждающих аминокислот (глутамата). 
Эффективность Церебролизина при депрессивных 
расстройствах подтверждается результатами кли-
нических исследований. Так, клиническое иссле-

дование под руководством проф. Г.П. Пантелеевой 
(ФГБУ «научный центр психического здоровья» 
РАМн) продемонстрировало высокую эффектив-
ность Церебролизина в сочетании с антидепрессан-
тами в терапии первичной депрессии. Церебролизин 
проявил активирующее влияние, что может быть 
полезным при апато-адинамических и астеничес-
ких депрессиях. Сочетание Церебролизина и анти-
депрессантов позволяло улучшить переносимость 
антидепрессивной терапии и корригировать ряд не-
желательных побочных эффектов. 
Профессор о.С. левин рекомендовал назначать 
Церебролизин в комбинации с антидепрессантами 
при депрессии с умеренным когнитивным дефици-
том и в комплексе с ингибитором холинэстеразы у 
пациентов с деменцией.
Своевременная терапия деменции и депрессии не 
дает прогрессировать когнитивным и аффективным 
нарушениям и не позволяет развиться более серьез-
ному психическому расстройству – делирию. При 
делирии наблюдается острая спутанность сознания, 
сопровождающаяся флуктуирующим нарушением 
внимания, вегетативной активацией, часто – ре-
чевым или психомоторным возбуждением, реже – 
торможением, которые обычно возникают на фоне 
прогрессирующего органического заболевания 
головного мозга под действием широкого спектра 
провоцирующих факторов.
Таким образом, заключил профессор о.С. левин, в 
настоящее время в распоряжении врачей имеются 
как способы своевременной диагностики, так и пре-
параты для оптимальной терапии серьезных невро-
логических и психических расстройств.

Таблица 1. Сходства и различия делирия, деменции и депрессии

Характеристика Делирий Деменция Депрессия

начало острое Постепенное Вариабельное

Длительность короткая Продленная Вариабельная

Течение Флуктуирующее Прогрессирующее Вариабельное

Сознание Спутанное Ясное Ясное

Галлюцинации часто Вариабельно Редко

Память нарушена нарушена Сохранна

Поведение Ажитация или заторможенность Вариабельно Вариабельно

Таблица 2. Частота аффективных и поведенческих расстройств у больных при деменции различной этиологии

Деменция апатия Депрессия тревога возбуждение Расторможенность Психоз

Болезнь Альцгеймера 47% 25% 40% 46% 35% 12%

Сосудистая деменция 23% 32% 18% 32% 12% 13%

Деменция с тельцами леви 88% 39% 20% 16% 9% 78%

лобно-височная деменция 95% 40% 60% 61% 68% 22%
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Для к.м.н., доцента кафедры неврологии фа-
культета усовершенствования врачей РГМУ 
им. н.и. Пирогова А.В. ФЕДоТоВой 3D в 

неврологии – это три аффективных расстройства – 
астения, депрессия и тревога, которые в комплексе и 
по отдельности приводят к эмоционально-личност-
ным, мотивационным, вегетативным, когнитивным 
нарушениям. основной причиной развития этих час-
то встречающихся психопатологических синдромов 
является стресс – неспецифический ответ организма 
на любое требование, которое к нему предъявляется. 
Стресс сопровождается гиперсекрецией кортикотро-
пин-рилизинг-фактора гипоталамусом, в результате 
чего происходит выброс адренокортикотропного 
гормона, стимулирующего высвобождение кортизо-
ла и норадреналина. Это приводит к уменьшению 
активности и снижению синтеза BDNF (brain-derived 
neurotrophic factor – мозговой нейротрофический 
фактор), усилению цитотоксического действия глу-
тамата на нейроны, изменению метаболизма фос-
фолипидов и субстанции P. нарушается взаимодей-
ствие глютамат- и моноаминергических систем, что 
становится причиной атрофических изменений в 
мозге, ведет к нарушению нейропластичности. При 
стрессе у здоровых людей выделяющаяся в синапти-
ческую щель ГАМк (наиболее мощный тормозной 
медиатор) связывается с ГАМк-бензодиазепиновым 
рецептором, что приводит к открытию хлорных ка-
налов. Поступление отрицательных ионов хлора в 
цитоплазму нейрона вызывает его торможение – ут-
рату чувствительности к раздражителям. При хро-
ническом стрессе чувствительность рецепторов к 
ГАМк снижается, что приводит к гипервозбудимос-
ти нейрона. Если стрессорные факторы действуют в 
течение достаточно длительного времени, реакция 
организма может сопровождаться функциональ-
ными изменениями в вегетативной и эндокринной 
системах. 

Сегодня огромное количество людей находится в со-
стоянии сильного хронического стресса, это связа-
но с большим числом трудностей и неприятностей в 
повседневной жизни и вдобавок еще с мощным пото-
ком негативных сообщений в СМи. наиболее стрес-
согенными факторами россияне, согласно по опросу 
ВЦиоМ, считают рост цен и дороговизну товаров 
(35%), безработицу или ее угрозу (24%), преступность 
(24%), жилищную проблему (18%) и проблемы со здо-
ровьем (16%). 
Хронический стресс проявляется разнообразными 
психоэмоциональными нарушениями (тревожность, 
депрессия, эмоциональная неустойчивость, наруше-
ния памяти, бессонница, повышенная утомляемость 
и др.). Психопатологическое состояние, характери-
зующееся повышенной утомляемостью, раздражи-
тельной слабостью, эмоциональными колебаниями, 
преимущественно в сторону понижения настроения, 
головными болями напряжения, нарушениями сна, 
разнообразными вегетативно-соматическими про-
явлениями, называют астенией (астенический синд-
ром, синдром хронической усталости). 
клинические проявления астенического синдрома 
полиморфны и неспецифичны. Пациенты жалуют-
ся на постоянное ощущение общей слабости, повы-
шенной утомляемости (при любом виде нагрузки), 
снижение работоспособности, которые в основном 
и вызывают жалобы больных. С уверенностью об 
астеническом синдроме можно говорить, если такое 
состояние длится 6 месяцев или дольше. к основным 
жалобам добавляется целый ряд перечисленных 
ниже симптомов:
 ■ когнитивные – нарушение внимания, рассеянность, 

снижение памяти;
 ■ болевые – миалгии, головные боли напряжения, 

кардиалгии, боли в животе, боли в спине;
 ■ вегетативная дисфункция – головокружение, дис-

пепсия, тахикардия, гипервентиляция, гипергидроз;

Церебролизин является функциональным 
нейромодулятором, положительно 

воздействует при нарушениях когнитивных 
функций, улучшает процессы запоминания 

и воспроизведения информации, активирует 
процесс умственной деятельности, оказывает 

моделирующее влияние на поведение.

Эффект 3D в неврологии: 
аффективные расстройства

К.м.н. А.В. Федотова
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 ■ эмоциональные – внутреннее напряжение, тревога, 
лабильность или снижение настроения, раздражи-
тельность, страхи;

 ■ мотивационные и обменно-эндокринные – диссом-
нии, снижение либидо, изменения аппетита, поху-
дание, отеки, дисменорея;

 ■ гиперестезии – повышенная чувствительность к 
свету и звуку.

А.В. Федотова напомнила, что различают первичную 
(ядерную, функциональную) и вторичную (симпто-
матическую, органическую, соматогенную) астению. 
Первичная астения не связана с конкретными ор-
ганическими заболеваниями. В рамках первичной 
астении отдельно выделяют реактивную астению – 
астенический синдром, возникающий у исходно здо-
ровых людей при воздействии различных факторов. 
Причины реактивной астении могут быть физиоло-
гическими (беременность, лактация, сезонный ави-
таминоз) и психо-физиологическими (астения при 
десинхронозе, синдром эмоционального выгорания), 
но часто этот вид астении наступает в реабилитаци-
онном периоде после операций, инфекций, травм, 
инфарктов, инсультов, кровотечений. Вторичная ас-
тения возникает как следствие различных соматичес-
ких заболеваний и является проявлением этих забо-
леваний (инфекций, эндокринных и метаболических 
расстройств, гипоксии, анемии и др.). 
Попытки больных самостоятельно излечиться от 
астении терпят неудачу, «народные» средства вроде 
витаминов или растительных адаптогенов не улуч-
шают состояние больных. Терапия астении должна 
быть комплексной и включать этиопатогенетические, 
общеукрепляющие, иммунокорригирующие и симп-
томатические средства, оказывающие антистрессо-
вое, адаптогенное, антиоксидантное действие, улуч-
шающие энергетические процессы.
из лекарственных средств, регулирующих энергети-
ческий метаболизм мозга, А.В. Федотова рекомендо-
вала Церебролизин – нейротрофический препарат, 
стимулирующий естественные восстановительные 
процессы мозга. Если стресс и депрессия ведут к 
некрозу и апоптозу нейронов, то нейротрофичес-

В ходе симпозиума были рассмотрены наиболее 
распространенные психоневрологические и 
невропсихиатрические заболевания (депрес-

сия, деменция, астения). Было отмечено, что тера-
пия тяжелых когнитивных нарушений должна быть 
направлена на замедление процессов структурной 
и функциональной дегенерации. В этой связи для 
профилактики и лечения деменции можно рекомен-
довать к использованию препарат Церебролизин, 
применение которого в клинических исследова-

кие факторы способствуют их выживанию и росту. 
Эндорфин/энкефалиноподобные пептиды, входящие 
в состав Церебролизина, обладают непосредствен-
ным антидепрессивным действием, галанинопо-
добный пептид модулирует секрецию серотонина и 
норадреналина, что также обусловливает эффектив-
ность Церебролизина при депрессиях.
В состав Церебролизина входят три аминокислоты 
(тирозин, глицин, бета-аланин), которые уменьшают 
астенические проявления. Тирозин – предшественник 
норадреналина и дофамина – снижает уровень гор-
монов стресса. Глицин – ингибирующий нейротранс-
миттер, имеющий ГАМк-подобную активность. Бета-
аланин повышает энергетический обмен, является 
необходимым соединением для поддержания тонуса 
мышц и адекватной половой функции. Близкий к ами-
нокислотам по химическому составу таурин регулиру-
ет проведение нервного импульса, улучшает энергети-
ческий обмен, уменьшает тревогу и нормализует сон.
Таким образом, Церебролизин является функцио-
нальным нейромодулятором, оказывает положитель-
ное влияние при нарушениях когнитивных функций, 
улучшает процессы запоминания и воспроизведения 
информации, активирует процесс умственной де-
ятельности, улучшает настроение, способствует фор-
мированию положительных эмоций, оказывая, таким 
образом, моделирующее влияние на поведение.

ниях сопровождалось улучшением когнитивных 
функций, общей оценки состояния и повседневной 
активности. когнитивные расстройства часто со-
провождаются депрессией, в комплексной терапии 
которых Церебролизин также показал высокую 
эффективность. кроме того, Церебролизин регули-
рует энергетический метаболизм мозга, что позво-
ляет применять его в лечении астении, вызванной 
хроническим стрессом. Следует отметить, что все 
докладчики соблюдали главный принцип 3D – объ-
емное и всестороннее рассмотрение проблемы, учи-
тывая морфологию, функции и клинику каждого за-
болевания.  

Эндорфин/энкефалиноподобные пептиды, 
входящие в состав Церебролизина, 
обладают непосредственным 
антидепрессивным действием, 
галаниноподобный пептид модулирует 
секрецию серотонина и норадреналина, 
что также обусловливает эффективность 
Церебролизина при депрессиях.

Заключение
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ПРОГРАММА КОНФЕРЕНЦИИ 

22 ноября, четверг
09:00–09:30 Регистрация участников
Пленарное заседание
09:30–09:40 Приветствие участников
09:40–10:00 Научное наследие профессора Я.И. Левина
10:00–10:30  Центры сна и бодрствования в головном мозге 

человека
Секционные заседания
10:30–12:30 Экспериментальные исследования сна
13:00–13:30  Спонсируемый доклад. Инсомния в неврологии. 

Мелаксен при хронической церебральной 
сосудистой недостаточности

13:45–16:00  Медицина сна. Роль нарушений сна в развитии 
болезней человека

Сателлитный симпозиум
16:00–17:30  Лечение инсомнии без использования психотропных 

средств. Возможности препарата мелатонина 
с длительным высвобождением Циркадин

23 ноября, пятница
Сателлитный симпозиум
09:00–10:30  Инсомния – трудности диагноза 

и дифференцированный подход к терапии
10:30–11:30  Спонсируемый доклад. Расстройства сна 

и проблема злоупотребления снотворными 
средствами

Секционные заседания
11:00–13:00 Физиология сна человека и животных
13:00–15:00 Нарушения сна у детей
15:00–17:00 Расстройства дыхания во сне
17:00–18:00  Собрание членов Национального общества 

по сомнологии и медицине сна

Адрес: Москва, ул. Пречистенка, 16. Центральный дом ученых РАН (м. Кропоткинская, выход из первого вагона 
из центра, троллейбусы 5, 15 – остановка «Дом ученых» или пешком по улице Пречистенка 5 мин)

Участие в конференции бесплатное 
Для участников будет производиться индивидуальная запись ЭЭГ по методике «музыка мозга»

В рамках конференции будет проходить выставка продукции фармацевтических фирм 
и производителей медицинского оборудования

Оргкомитет: +7 (499) 268-24-16, +7 (495) 956-34-74
Председатели: Михаил Гурьевич Полуэктов, Владимир Матвеевич Ковальзон, 

ответственный секретарь – Кирилл Николаевич Стрыгин

Дополнительная информация на сайте: www.society.sleepmed.ru/confer8
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