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Еще несколько лет назад острое нарушение 
кровообращения мозга так часто приводило к глубокой 
инвалидизации пациента, что диагноз «инсульт» 
и медиками, и родственниками больных воспринимался 
скорее как приговор. Однако в последнее время ситуация 
изменилась. Инсульт по-прежнему остается одной 
из сердечно-сосудистых катастроф, восстановление 
после которой требует и времени, и сил, но шансы на 
то, что по окончании комплекса реабилитационных 
мероприятий пациент будет как минимум способен 
к самообслуживанию, в последние годы увеличились 
многократно. О том, как изменился подход к ведению 
больных, перенесших инсульт, и каких результатов 
благодаря этому удалось достичь, мы расспросили главного 
внештатного специалиста Минздравсоцразвития РФ по 
медицинской реабилитации, руководителя отдела медико-
социальной реабилитации НИИ цереброваскулярной 
патологии и инсульта РНИМУ им. Н.И. Пирогова, 
д.м.н., профессора Галину Евгеньевну ИВАНОВУ.

Г.е. иВАноВА: «мы должны сделать 
все возможное, чтобы помочь людям, 
перенесшим инсульт, вернуться 
к нормальной жизни»

– Галина Евгеньевна, прежде чем начать разговор 
о современных подходах к реабилитации пациен-
тов, перенесших мозговой инсульт, давайте уделим 
немного внимания истории вопроса. Когда были 
сделаны первые попытки восстановления нарушен-
ных в результате инсульта функций организма?
– первой попыткой реабилитации больных, пе-
ренесших инсульт, считается создание так назы-
ваемых аппаратов цандера – приспособлений для 
механотерапии. появились они в 1857 г. в Швеции, 
стране, из которой к нам пришли многие реабили-
тационные методики, такие как, например, лечебная 
гимнастика. Созданные Густавом цандером аппара-
ты были предназначены для увеличения объема дви-
жений в конечностях. их появление cтало серьезным 
шагом вперед для восстановительной медицины, од-

нако определенные недостатки у аппаратов цанде-
ра тоже были. Громоздкие блоковые тренажеры уста-
навливались в лечебницах, добраться до них могли 
пациенты, сохранившие основные моторные функ-
ции и способные передвигаться без посторонней по-
мощи. другими словами, аппараты цандера могли 
помочь только больным с незначительными постин-
сультными функциональными нарушениями.
За полтора века, прошедшие с момента создания пер-
вых аппаратов для механотерапии, было разработано 
большое количество методов лечения инсульта, в том 
числе относящихся к восстановительной медицине. 
Сегодня комплекс реабилитационных мероприятий 
включает в себя не только механотерапию, но и раз-
личные инструментальные, мануальные и нейропси-
хологические методы: кинезотерапию, роботомеха-
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нотерапию, террентерапию, различные виды масса-
жа, применение  естественных и преформированных 
факторов природы, элементов спортивных упражне-
ний, методов коррекционной педагогики и многие 
другие. Более того, говоря о реабилитации пациен-
тов, перенесших мозговой инсульт, мы теперь ставим 
задачу восстановления не только двигательных, но и 
высших психических функций.

– Сколько времени с момента инсульта должно 
пройти, чтобы пациент мог без вреда для здоровья 
приступить к реабилитационным мероприятиям?
– В систему реабилитационных мероприятий боль-
ной с инсультом попадает буквально с того момен-
та, как за ним приехала «скорая». пациента достав-
ляют в стационар, где ему ставится диагноз (уточня-
ется локализация и характер инсульта), проводятся 
первые экстренные мероприятия по стабилизации 
состояния и предупреждению распространения по-
ражения мозга, после чего сразу же начинается про-
цесс реабилитации.
Реабилитацией при церебральном инсульте зани-
мается междисциплинарная бригада, состав ко-
торой прописан в порядке и стандартах оказания 
медицинской помощи данной категории пациен-
тов. Врачи, входящие в бригаду, работают совмест-
но, координируя свои усилия, однако в каждый мо-
мент времени приоритетным для больного являет-
ся один-единственный специалист. например, оче-
видно, что вне зависимости от тяжести состояния и 
течения заболевания пациент должен получать пи-
тательные вещества. именно поэтому одним из пер-
вых с больным после инсульта начинает работать 
логопед. он оценивает, способен ли пациент прини-
мать пищу самостоятельно, или нарушения выраже-
ны так сильно, что без питания через зонд или ка-
пельницу не обойтись.
Следующим значимым этапом реабилитации яв-
ляется оценка позы пациента: очень важно, чтобы 
она была правильной, ведь в ней больной проводит 
большую часть суток. для того чтобы помочь паци-
енту принять «лечебную позу», специалисты оцени-
вают биомеханические параметры, затем, в первые 
24–48 часов после инсульта, начинают роботизиро-
ванную вертикализацию пациента. Благодаря это-
му удается, насколько возможно, сохранить регуля-
цию позно-тонической активности мышц ног и ту-
ловища, облегчить работу органов малого таза, со-
хранить реакцию системы кровообращения на из-
менение положения тела и в дальнейшем избежать 
рисков развития осложнений. 

– Раньше считалось, что больной после инсульта 
нуждается в полном покое. 
– действительно, в свое время пациентам, пере-
несшим инфаркты и инсульты, не разрешали ше-
велиться на протяжении 3 недель. За это время 

у них развивались пролежни, начиналась пневмо-
ния и возникали другие проблемы, которые оши-
бочно принимались за последствия инсульта. одна-
ко с внедрением во врачебную практику мРТ, когда 
появилась возможность в буквальном смысле слова 
заглянуть в головной мозг пациента, выяснилось, 
что многие патологические процессы, считавшие-
ся последствиями инсульта, на самом деле были ре-
зультатами неправильного лечения, в частности то-
го, что пациент «залеживался». Главная задача вра-
чей, работающих с больным после инсульта, заклю-
чается в том, чтобы как можно раньше дать мозгу 
пациента понять – жизнь продолжается, и она ни-
чуть не хуже, чем прежде. 

– Значит, больного, перенесшего инсульт, необхо-
димо как можно раньше вовлекать в программу ре-
абилитационных мероприятий?
– и да, и нет. Вследствие повреждения и некроза 
того или иного участка головного мозга у пациента 
будет наблюдаться выпадение определенных функ-
ций. Точно соотнести размер очага поражения и 
нарушение функций невозможно, так как нервная 
система обладает потрясающими компенсаторны-
ми возможностями. однако от профессионализ-
ма реабилитологов напрямую зависит то, насколь-
ко эффективно удастся использовать эти резер-
вы: если реабилитационная программа будет раз-
работана правильно, то функциональные наруше-
ния будут менее выражены, чем можно было бы 
ожидать, исходя из размеров некротизированной 
области. и наоборот, если поручить восстановле-
ние непрофессионалам, у пациента сформируют-
ся различные нарушения, уже не связанные напря-
мую с участком мозга, поврежденным в результа-
те инсульта.
например, больные с поражениями нервной систе-
мы, в частности перенесшие инсульт, нуждаются 
не в облегченном варианте обычной гимнастики, 
а в специальных лечебных мероприятиях, называ-
емых прикладной рефлекторной кинезотерапией. 
как известно, в результате инсульта страдает спо-
собность нервной системы адекватно реагировать 
на привычные раздражители. поэтому пытаться 
взаимодействовать с мозгом пациента при помо-
щи обычных движений «вправо-влево» бесполез-
но и даже вредно, нужны такие воздействия, кото-
рые будут «прочитаны» нервной системой, несмо-
тря на болезнь. если же вместо кинезотерапии ис-
пользовать обычные гимнастические упражнения, 
это приведет к формированию патологической по-
зы, которая, к сожалению, довольно часто встреча-
ется у больных с поражениями нервной системы. 
В современной кинезотерапии используются дви-
жения, воспринимаемые мозгом на бессознатель-
ном уровне. многие ли вообще знают о существо-
вании таких движений? к сожалению, даже не все 
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врачи имеют о них представление и уж тем более 
не используют их в ходе реабилитации пациентов. 
на Западе подготовка врача-кинезотерапевта за-
нимает от 5 до 11 лет – это время необходимо, что-
бы досконально изучить нейрофизиологию, разо-
брать этапы развития патологического процесса, 
научиться воздействовать на определенные точки с 
целью достижения определенных результатов. Это 
сложнейшая система рефлекторных упражнений, 
при помощи которых мы помогаем нашим пациен-
там восстановить двигательные функции. однако 
необходимо помнить, что пациенты после инсуль-
та очень быстро устают, у них легко наступает пе-
реутомление, поэтому нагрузка обязательно долж-
на быть строго дозированной.

– Может ли пациент, получающий медицинскую 
помощь по программе ОМС, рассчитывать на та-
кую реабилитацию, о которой Вы рассказываете?
– да, благодаря открывающимся по всей России со-
судистым центрам – учреждениям, созданным спе-
циально для того, чтобы оказывать высококвали-
фицированную высокотехнологичную помощь па-
циентам с сердечно-сосудистыми заболеваниями 
в остром периоде течения заболевания. Я считаю, 
что в стране, где до 500 тысяч человек ежегодно за-
болевают инсультом, создание таких центров явля-
ется просто необходимой мерой. на сегодняшний 
день сосудистые центры создаются из расчета 30 ко-
ек на 200 тысяч населения, что больше, чем, напри-
мер, в США, где на те же 30 коек приходится не 200, 
а 250 тысяч человек. Благодаря введению федераль-
ной программы, в рамках которой, в частности, и 
были созданы эти центры, инвалидизация пациен-
тов, перенесших инсульт, в регионах, где программа 
уже запущена, снизилась в 2,5 раза. Раньше 90% лю-
дей, перенесших инсульт, увозили из клиник на ко-
лясках, они были обузой для государства, для род-
ственников, да и для самих себя. не имея возмож-
ности даже приготовить обед или дойти до туалета, 
эти люди недоумевали, а зачем их, собственно, было 
спасать. Теперь же 53% больных после инсульта по-
кидают больницы на своих собственных ногах. осо-
бенно важно, что этого результата нам удалось до-
стичь при тех же профессиональных кадрах, что и 
раньше, изменив лишь определенные организаци-
онные моменты.

– Что именно пришлось изменить, чтобы добиться 
таких впечатляющих результатов?
– наши врачи на протяжении долгого времени не 
имели возможности учиться. посудите сами: зара-
ботная плата врача, работающего в обычной регио-
нальной больнице и дежурящего 8 раз в месяц, со-
ставляет около 6 тысяч рублей, в то время как сто-
имость одного тома медицинской литературы – не 
меньше 2,5 тысяч. Таким образом, даже самообра-

зование во многих случаях не представлялось воз-
можным. что касается курсов усовершенствова-
ния врачей, то минимальный сертификационный 
цикл, необходимый для получения удостоверения 
о повышении квалификации реабилитолога, длится 
72 часа. Это две недели, которые доктор должен про-
вести в москве или Санкт-петербурге, причем все 
это время он должен где-то жить и чем-то питаться. 
Сегодня у врачей появилась возможность повысить 
квалификацию полностью за счет государства. к то-
му же изменился подход к обучению: теперь доктора 
разных специальностей вместе изучают те пробле-
мы, решать которые им также придется вместе. Это, 
вкупе с созданием сосудистых центров, и привело к 
тем результатам, о которых я говорила.

– Что Вы можете сказать о профессиональных кон-
грессах, на которых так или иначе затрагивается 
тема реабилитации больных после мозгового ин-
сульта?
– Я хорошо помню, как после первого международ-
ного конгресса «нейрореабилитация» изменился 
сам стиль профессионального взаимодействия. 
Врачи стали больше консультироваться с предста-
вителями смежных специальностей, потому что 
поняли, насколько сложны области, которые мы 
затрагиваем в ходе лечения пациента, перенесше-
го мозговой инсульт. один специалист, пусть и вы-
сококвалифицированный, не может гарантировать 
пациенту максимальную эффективность лечебно-
го процесса. 
кроме того, заседания на подобных ежегодных ме-
роприятиях носят чисто прикладной характер, на 
обсуждение выносятся только те проблемы, с кото-
рыми врачам приходится сталкиваться в реальной 
клинической практике. еще одним преимуществом 
таких конгрессов и конференций по сравнению с 
курсами, которые врачи в обязательном порядке 
должны проходить раз в пять лет, является свое-
временность и актуальность получаемой буквально 
«из первых рук» информации. Так, мы с моей колле-
гой д.м.н., профессором л.В. СТАхоВСкой недав-
но приняли участие в Балтийском медицинском кон-
грессе, который состоялся в калининграде. мы рас-
сказали об уже отработанной технологии перехода 
на «новые рельсы». калининградская область сейчас 
как раз вступает в сосудистую программу, это очень 
сложный и ответственный период для всего здраво-
охранения области. очень хотелось бы изменить от-
ношение самих врачей к больным, перенесшим моз-
говой инсульт. Это действительно тяжелый контин-
гент, взаимодействовать с которым порой очень и 
очень сложно. однако это не безнадежные больные, 
и мы, медики, должны сделать все возможное, что-
бы помочь людям, перенесшим инсульт, вернуться к 
нормальной жизни. 

Беседовала А. Лозовская

6
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Актуальность проблемы 
Боль в пояснично-крестцовой об-
ласти (между двенадцатой парой 
ребер и ягодичными складками) 
является одним из самых рас-
пространенных болевых синдро-
мов. Боли длительностью до 6 не-
дель считаются острыми и чаще 
встречаются в общемедицинской 
практике, чем подострые (продол-
жительностью от 6 до 12 недель) 
и хронические (от 12 недель и 
более) боли. при постановке диа-
гноза следует исключить случаи, 
когда острые боли в пояснично-

крестцовой области вызваны 
опасным для жизни заболевани-
ем, требующим экстренной тера-
пии. острые боли в пояснично-
крестцовой области занимают 
одно из ведущих мест среди при-
чин обращаемости к врачу и не-
трудоспособности у лиц различ-
ного возраста, что обусловливает 
социально-экономическую значи-
мость проблемы [3, 4, 10]. 
основные причины острой бо-
ли в пояснично-крестцовой об-
ласти представлены в таблице 1. 
чаще всего острая боль в пояснично-

крестцовой области не имеет 
специфической причины (70–
80%) – так называемая неспецифи-
ческая боль в спине [3, 4, 8, 10]. она 
может возникать вследствие мы-
шечного перенапряжения, напри-
мер, неподготовленного движе-
ния или интенсивной физической 
нагрузки, что вызывает травми-
рование и растяжение мышц спи-
ны, надрывы мышечных и соеди-
нительнотканных волокон, особен-
но в местах прикрепления мышц. 
Боль может быть вызвана рефлек-
торным мышечно-тоническим на-
пряжением мышц спины вслед-
ствие остеохондроза и (или) спон-
дилоартроза. остеохондроз по-
ясничного отдела позвоночника 
включает дегенеративные пораже-
ния хряща межпозвонкового диска 
и реактивные изменения со сторо-
ны тел смежных позвонков. В кли-
нической практике рефлекторные 
проявления остеохондроза встре-
чаются чаще, чем компрессионные 
боли, связанные с грыжей межпоз-
воночного диска. Спондилоартроз – 
это патология межпозвонковых 
(фасеточных) суставов, вызванная 
дегенеративно-дистрофическими 
изменениями, которым может пред-
шествовать функциональное блоки-
рование сустава. Во многих случа-
ях трудно выделить основной ме-
ханизм боли (травма или растяже-
ние мышц спины, вторичный мы-
шечный спазм, спондилоартроз), 
поэтому они расцениваются как 

 Представлены литературные данные и результаты собственных 
исследований, посвященных диагностике и лечению острых 

неспецифических болей в пояснично-крестцовой области. При 
диагностике острой боли в пояснично-крестцовой области необходимо 

исключить специфические причины патологии, что требует сбора 
жалоб, анамнеза, соматического и неврологического обследования. При 

неспецифических болях в пояснично-крестцовой области целесообразно 
информировать пациента о благоприятном прогнозе заболевания, 

для уменьшения боли рекомендуется использование ненаркотических 
анальгетиков или нестероидных противовоспалительных средств 
и миорелаксантов. Отмечаются эффективность и безопасность 

Аэртала (ацеклофенака) и Мидокалма при острой неспецифической 
боли в пояснично-крестцовой области. Показано, что включение 

в терапию Мидокалма может привести к более быстрому 
выздоровлению и уменьшению сроков временной нетрудоспособности. 

Первый МГМУ 
им. И.М. Сеченова,

кафедра нервных 
болезней

д.м.н., проф. В.А. пАРФеноВ 

диагноз и лечение острой 
неспецифической боли 
в пояснично-крестцовой 
области

Терапия боли
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неспецифические боли. Значи-
тельно реже (3–5%) острая боль 
в пояснично-крестцовой области 
обусловлена компрессией спинно-
мозгового корешка и его сосудов 
грыжей межпозвоночного диска 
(чаще всего между четвертым и пя-
тым поясничными позвонками или 
пятым поясничным позвонком и 
крестцом) в заднем и задне-боковом 
направлении (дискогенная радику-
лопатия). другими причинами ме-
ханических болей могут быть боли 
вследствие смещения тел позвон-
ков (спондилолистез), позвоночно-
го стеноза, нестабильности позво-
ночника и остеопороза.
В 5–10% случаев боли в пояснично-
крестцовой области вызваны спе-
цифическими причинами: ново-
образованием, затрагивающим 
позвоночник (первичные и мета-
статические опухоли позвоночни-
ка, миеломная болезнь), сиринго-
миелией, деструкцией позвонков 
и поражением нервных корешков 
вследствие инфекционных процес-
сов (остеомиелит, эпидурит), дис-
метаболических нарушений (ги-
перпаратиреоз, болезнь педжета), 
переломами позвоночника и неко-
торыми другими заболеваниями. 
Боли в пояснично-крестцовой об-
ласти возможны при различных 
соматических заболеваниях (под-
желудочной железы, почек, орга-
нов малого таза) по механизму от-
раженных болей.

Диагностика при болях 
в пояснично-крестцовой области 
В специализированных центрах 
проводят мануальное и ортопеди-
ческое обследования, при которых 
определяются подвижность в пояс-
ничном отделе позвоночника, объ-
ем движений нижних конечностей, 
наличие локальной болезненно-
сти в спине и конечностях, напря-
жение мышц и болезненность при 
их пальпации. Специальные про-
бы позволяют выявить дисфунк-
цию различных мышц, функцио-
нальные блокады суставов позво-
ночника и крестцово-подвздошных 
сочленений. В поликлинике в боль-
шинстве случаев диагноз устанав-
ливается на основании сбора жа-
лоб и анамнеза, краткого сомати-

ческого и неврологического об-
следования, что позволяет исклю-
чить специфические причины бо-
ли [1, 3, 4, 8, 10]. Соматическое об-
следование направлено на выявле-
ние злокачественных новообразо-
ваний, инфекционных процессов 
и соматических заболеваний, кото-
рые проявляются так называемыми 
симптомами опасности:
 ■ наличие в анамнезе недавней 

травмы спины или злокаче-
ственного новообразования и 
других заболеваний, проявляю-
щихся болью в спине;

 ■ лихорадка, симптомы интокси-
кации, наличие заболевания, ко-
торое может проявляться болью 
в спине;

 ■ нетипичная картина болевого 
синдрома (отсутствие связи бо-
лей с движениями позвоночника; 
необычная локализация болей: 
в промежность, прямую кишку, 
живот, влагалище; усиление бо-
лей в горизонтальном положении 
и ослабление в вертикальном; 
связь болей с дефекацией, моче-
испусканием, половым сношени-
ем);

 ■ симптомы нарушения функции 
тазовых органов или поражения 
спинного мозга.

при неврологическом обследова-
нии следует определить наличие 
парезов, расстройств чувствитель-
ности и выпадение рефлексов. наи-
более часто обнаруживаемые невро-
логические расстройства вызваны 
радикулопатией первого крестцово-
го или пятого поясничного корешка 
вследствие грыжи диска. 
неспецифические боли в пояс-
нично-крестцовой области часто 
возникают после физической на-
грузки, неловкого движения или пе-
реохлаждения. Боли обычно носят 
ноющий характер, усиливаются при 
движении в поясничном отделе по-
звоночника, определенных позах, 
ходьбе. при обследовании выявля-
ют мышечно-тонический синдром 
без признаков радикулопатии (от-
сутствие парезов, расстройств чув-
ствительности и выпадения реф-
лексов). неадекватное лечение да-
же благоприятных по прогнозу не-
специфических болей в спине ухуд-
шает прогноз, способствует хрони-

ческому течению заболевания, су-
щественно снижает качество жиз-
ни пациента.  
В тех ситуациях, когда имеются 
симптомы опасности, необходимы 
лабораторные и инструменталь-
ные методы исследований, прове-
сти которые, как правило, можно 
в амбулаторных условиях. Среди 
них наиболее часто используются 
рентгенография позвоночника в 
нескольких проекциях, общий ана-
лиз крови и мочи, компьютерная 
рентгеновская томография (кТ) 
или мРТ позвоночника, денсито-
метрия, сцинтиграфия костей таза 
и позвоночника. Рентгенография 
пояснично-крестцового отдела по-
звоночника позволяет выявить 
врожденные аномалии и деформа-
ции, переломы позвонков, спонди-
лолистез, воспалительные заболе-
вания (спондилиты), первичные и 
метастатические опухоли, а также 
другие изменения. Важно отметить, 
что признаки поясничного остео-
хондроза или спондилоартроза 
обнаруживаются у большинства 
пациентов, поэтому их наличие не 
исключает специфической причины 
боли в спине и не может быть осно-
вой клинического диагноза [3, 10]. 
Рентгеновская кТ или мРТ выявля-
ет грыжи межпозвоночных дисков, 
позволяет определить их размеры и 
локализацию, а также обнаружить 
стеноз поясничного канала, опухоль 
спинного мозга или конского хвоста, 
а также другие изменения. Следует 
отметить, что при кТ и мРТ по-
звоночника даже у людей, которых 
никогда не беспокоили боли в пояс-
ничной области, часто выявляются 
признаки остеохондроза и другие 
дегенеративно-дистрофические из-
менения, особенно в старших воз-
растных группах. поэтому наличие 
грыж межпозвонковых дисков по 
данным кТ или мРТ, особенно не-
больших размеров, также не исклю-
чает специфической причины боли 
в спине. 
В большинстве случаев, когда нет 
симптомов опасности и имеется 
типичная клиническая картина не-
специфических болей в пояснично-
крестцовой области, дополни-
тельных методов обследования не 
требуется. не следует всем боль-

Терапия боли
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ным проводить рентгенографию 
или магнитно-резонансную томо-
графию (мРТ) поясничного отде-
ла позвоночника. если у пациента 
возникают частые повторные боли 
в пояснично-крестцовой области, 
большое значение для диагности-
ки имеет оценка психосоциальных 
факторов. В таких случаях целе-
сообразна консультация пациента 
в специализированном центре или 
клинике, где может быть проведена 
оценка эмоционального и психоло-
гического состояния пациента. при 
этом могут быть выявлены депрес-
сия, «болевой тип» личности, рент-
ное отношение к болезни, что тре-
бует специального лечения.   
В большинстве случаев неспеци-
фические боли в пояснично-
крестцовой области проходят в те-
чение нескольких дней или недель. 
хроническому течению пояснич-
ной боли могут способствовать не-
адекватное лечение острой боли, 
чрезмерное ограничение физиче-
ских нагрузок, «болевой тип» лич-
ности, пониженный фон настро-
ения, в ряде случаев – заинтересо-
ванность пациента в длительной не-
трудоспособности, аггравация име-
ющихся симптомов или рентное от-
ношение к болезни [3, 10, 12]. отсут-
ствие эффекта от адекватного лече-
ния или тем более нарастание боли 
с течением времени указывают на 
возможность специфической при-
чины боли в пояснично-крестцовой 
области, в этих случаях необходимо 
более тщательное обследование па-
циента. 

Терапия острых неспецифических 
болей в пояснично-крестцовой 
области
Врачебная тактика при острых не-
специфических болях в пояснично-
крестцовой области заключается, с 
одной стороны, в ослаблении боли 
и как можно более быстром воз-
вращении пациента к активному 
образу жизни, с другой стороны – 
в предупреждении повторных обо-
стрений и хронического течения 
болевого синдрома. основные на-
правления ведения пациента при 
острых неспецифических болях в 
пояснично-крестцовой области  [1, 
3, 4, 9, 10, 12]: 

 ■ информирование пациента о до-
брокачественном характере забо-
левания и высокой вероятности 
его быстрого разрешения;

 ■ назначение ненаркотических 
анальгетиков (парацетамол), не-
стероидных противовоспали-
тельных средств (нпВС), миоре-
лаксантов.

пациенту необходимо:
 ■ избегать перенапряжения и чрез-

мерных нагрузок на позвоночник 
и мышцы (например, длительной 
сидячей работы); 

 ■ избегать постельного режима, 
замедляющего выздоровление и 
отрицательно влияющего на про-
цесс реабилитации; 

 ■ при ослаблении болей постепен-
но возвращаться к активному 
образу жизни, обычной деятель-
ности. 

не рекомендуется назначение мас-
сажа мышц спины, лечения ультра-
звуком, электротерапии, вытяже-
ния, поскольку эффективность этих 
методов не доказана, а их примене-
ние может способствовать форми-
рованию «болевого типа» личности, 
хронизации боли [4, 9, 10, 12]. мест-
но можно использовать втирание 
мазей, компрессы с 30–50% раство-
ром димексида и новокаином. при 
ослаблении болей необходимо по-
степенно наращивать двигательную 
активность, рекомендуются упраж-
нения на укрепление мышц, однако 
эффективность каких-либо специ-
альных методов лечебной гимна-
стики не доказана [6].
Значительная часть пациентов с 
острыми неспецифическими бо-
лями в пояснично-крестцовой об-
ласти обращаются к специалистам 
мануальной терапии, несмотря на 
то что эффективность этого ме-
тода остается спорной. курс лече-
ния у мануальных терапевтов ча-
сто растягивается на недели и даже 
на месяцы, при этом положитель-
ная динамика, которую связывают 
с мануальной терапией, может быть 
обусловлена естественным выздо-
ровлением. к сожалению, некоторые 
мануальные терапевты не проводят 
соматического и неврологического 
обследования, поэтому у пациентов 
не диагностируются специфические 
причины болей в спине, которые 

требуют особого лечения. мануаль-
ные терапевты часто не используют 
эффективные лекарственные сред-
ства, которые могут иметь быстрый 
терапевтический эффект.
при острых болях в пояснично-
крестцовой области эффективны 
нпВС, которые обладают вы-
раженным обезболивающим и 
противовоспалительным действи-
ем. механизм действия нпВС за-
ключается в подавлении фермента 
циклооксигеназы (цоГ), которая 
играет ведущую роль в синтезе ме-
таболитов арахидоновой кислоты 
(простагландинов и других), усили-
вающих воспалительный процесс 
и непосредственно участвующих 
в формировании болевых ощуще-
ний. противовоспалительный эф-
фект нпВС в основном связан с 
блокированием цоГ-2 – фермента, 
образующегося при различных вос-
палительных процессах. ингибиро-
вание цоГ-1, которая присутствует 
в большинстве тканей и участвует в 
регуляции различных физиологиче-
ских процессов, является причиной 
развития большинства побочных 
эффектов, среди которых преоб-
ладают желудочно-кишечные рас-
стройства. нпВС противопоказаны 
при эрозивно-язвенных поражени-
ях желудочно-кишечного тракта, 
особенно в стадии обострения, вы-
раженных нарушениях функции 
печени и почек, индивидуальной 
непереносимости, беременности.
Среди нпВС наиболее часто ис-
пользуются ацеклофенак, диклофе-
нак, индометацин, мелоксикам, пи-
роксикам, напроксен, ибупрофен 
и другие лекарственные средства. 
Средние терапевтические дозы ди-
клофенака составляют 50–100 мг 
для приема внутрь или в виде рек-
тальных суппозиториев, макси-
мальная суточная доза – 150 мг 
внутрь, для достижения быстрого 
эффекта применяется внутримы-
шечное введение препарата. В по-
следние годы в нашей стране широ-
ко используется ацеклофенак (Аэр-
тал), дозировка – 2 раза в сутки по 
100 мг. Во многом это связано с тем, 
что ацеклофенак имеет более низ-
кую частоту осложнений со сторо-
ны желудочно-кишечного тракта, 
чем диклофенак [7]. Желудочное 
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Таблица 1. Основные причины острой боли в пояснично-крестцовой области

Механические причины Специфические причины 

неспецифические боли
Грыжа межпозвоночного диска 

с радикулопатией
остеопороз

Спондилолистез
поясничный стеноз

первичные и метастатические опухоли позвоночника
миеломная болезнь

Спондилоартрит
остеомиелит

Эпидурит
перелом позвоночника

Сирингомиелия и другие заболевания спинного мозга
опухоли спинного мозга и спинномозговых корешков

Заболевания внутренних органов

кровотечение – наиболее серьез-
ное осложнение от приема нпВС – 
встречается при приеме ацеклофе-
нака реже, чем при использовании 
других нпВС [11]. 
Важную роль в патогенезе пояснич-
ной боли играет мышечный спазм, 
к которому приводит повышенная 
активность двигательных нейронов 
спинного мозга. В результате пато-
логически повышенного мышеч-
ного тонуса раздражаются болевые 
рецепторы мышц, ухудшается их 
кровоснабжение, что приводит к 
образованию порочного круга, веду-
щего к усилению мышечного спазма 
и сопровождающей его боли. для 
купирования болезненного мышеч-
ного спазма назначаются миорелак-
санты внутрь или парентерально. 
миорелаксанты разрывают пороч-
ный круг «боль → мышечный спазм 
→ боль» и вследствие этого способ-
ствуют ускорению процесса выздо-
ровления. миорелаксанты умень-
шают боль, снижают рефлекторное 
мышечное напряжение, улучшают 
двигательные функции и облегчают 
выполнение лечебной гимнастики. 
Терапию начинают с обычной те-
рапевтической дозы миорелаксан-
тов и продолжают, пока болевой 
синдром сохраняется; как правило, 
курс лечения составляет несколько 
недель. доказано, что добавление 
миорелаксантов к стандартной те-
рапии острой боли в пояснично-
крестцовой области (анальгетики 
или нпВС) приводит к более бы-
строму регрессу боли, мышечного 
напряжения и улучшению подвиж-
ности позвоночника [4, 10]. 

В нашей стране в качестве миоре-
лаксантов наиболее часто исполь-
зуются мидокалм и Сирдалуд. на-
ми проведено исследование эффек-
тивности мидокалма у пациентов 
трудоспособного возраста с острой 
болью в пояснично-крестцовой об-
ласти, которые обратились к не-
врологу за консультацией в одну 
из поликлиник москвы [2]. В тече-
ние четырех месяцев в исследова-
ние было включено 60 пациентов 
(43 женщины и 17 мужчин) в воз-
расте от 18 до 60 лет (средний 
возраст 41,8 лет) с острой болью 
в пояснично-крестцовой области. 
Все пациенты принимали нпВС, 
кроме того, 30 пациентов допол-
нительно принимали мидокалм 
по 150 мг три раза в сутки (группа 
лечения мидокалмом), остальные 
30 пациентов составили груп-
пу сравнения. Все пациенты были 
выписаны на работу в удовлетво-
рительном состоянии. при этом 
средняя длительность пребывания 
на больничном листе в группе па-
циентов, леченных мидокалмом, 
составила 10,3 ± 1,0 день и бы-
ла достоверно ниже, чем в группе 
сравнения (17,7 ± 3,3 дня, р < 0,05). 
полученные данные показывают, 
что у пациентов с острой неспеци-
фической болью в пояснично-
крестцовой области включение в 
комплексную терапию мидокал-
ма в дозе 150 мг три раза в сутки 
может привести к ускорению вы-
здоровления и уменьшению сро-
ков нетрудоспособности. 
У большинства больных, страдаю-
щих неспецифическими болями в 

пояснично-крестцовой области, 
при мРТ обнаруживаются грыжи 
межпозвоночных дисков, однако 
хирургическое лечение в этих слу-
чаях не рекомендуется. Только при 
отсутствии эффекта от длитель-
ного (3–6 месяцев) консерватив-
ного лечения и наличии большой 
грыжи межпозвоночного диска, 
которая может быть причиной 
боли, обсуждается необходимость 
хирургического лечения. Большое 
значение имеет профилактика бо-
лей в пояснично-крестцовой обла-
сти, которая включает [4, 5]:
 ■ избегание чрезмерных физиче-

ских нагрузок (подъем больших 
грузов, ношение тяжелой сум-
ки в одной руке и др.) и пере-
охлаждения; 

 ■ избегание длительных статиче-
ских нагрузок (длительное си-
дение, пребывание в неудобном 
положении и др.);

 ■ регулярные занятия лечебной 
гимнастикой, плавание, пешие 
прогулки.

Таким образом, острые боли в 
пояснично-крестцовой области 
чаще всего не имеют специфиче-
ской причины (неспецифические 
боли в спине), они могут быть вы-
званы травмой или растяжени-
ем мышц спины, спондилоартро-
зом, рефлекторными синдромами 
остеохондроза. диагноз при острой 
боли в пояснично-крестцовой об-
ласти основан на исключении ее 
специфической причины, что во 
многом достигается на основе сбо-
ра жалоб, анамнеза, соматическо-
го и неврологического обследова-
ния. при неспецифических болях 
целесообразно информировать 
пациента о благоприятном про-
гнозе заболевания, для уменьше-
ния боли рекомендуются анальге-
тики и нпВС. Включение в тера-
пию миорелаксантов может при-
вести к более быстрому выздоров-
лению и уменьшению сроков вре-
менной нетрудоспособности. для 
предупреждения хронического те-
чения заболевания рекомендуются 
активный образ жизни, избегание 
подъема значительных тяжестей и 
статических перегрузок, лечебная 
гимнастика, пешие прогулки, пла-
вание. 
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поражение нервной системы 
вирусом опоясывающего герпеса: 
клиника,  диагностика, лечение

В результате перенесенной инфекции Herpes zoster может развиться 
устойчивый болевой синдром. В последние годы для лечения 

постгерпетической ганглионейропатии применяется амантадина 
сульфат (ПК-Мерц) в виде инфузии, обладающий противовирусной 
и противоболевой активностью. Амантадина сульфат действует 

как неконкурентный антагонист NMDA-рецепторов нейронов, 
блокируя передачу патологических глутаматергических импульсов, что 

способствует уменьшению выраженности болевого синдрома.

особенностью всех вирусов 
герпеса является их спо-
собность переходить в ла-

тентное состояние и существо-
вать в ядрах клеток (нейронов или 
клеток крови) в виде латентно-
ассоциированных транскриптов. 
Вирус опоясывающего герпеса мо-
жет длительное время сохраняться 
в ядрах клеток чувствительных ган-
глиев краниальных нервов и меж-
позвоночных узлов, где происходит 
транскрипция определенных реги-
онов генома вируса. Активация ла-
тентного вируса опоясывающе-
го герпеса происходит на фоне на-
рушения иммунитета (в результа-
те онкологического процесса, при-
ема иммунодепрессантов и других 
причин). Развитие устойчивого бо-
левого синдрома после перенесен-
ной герпес-зостерной инфекции, 
как правило, ассоциировано с воз-
растом. Этот факт объясняется тем, 
что в процессе естественного старе-
ния происходит уменьшение коли-
чества толстых миелинизирован-

ных волокон типа А в проводни-
ках. при этом в острой стадии гер-
петической инфекции в связи с рас-
пространением вируса по перинев-
ральным пространствам преиму-
щественно поражаются именно во-
локна типа А, способные активиро-
вать нейроны 2-й пластины Рекседа 
(желатинозной субстанции) задних 
рогов спинного мозга. В результа-
те снижения активности нейронов 
желатинозной субстанции их инги-
бирующее влияние на спинальный 
уровень модуляции боли («ворот-
ный контроль») значительно сни-
жается, что и является ведущим 
фактором хронизации боли при зо-
стерном поражении у лиц пожило-
го возраста [1]. 

Клиническая картина 
В случае манифестации латент-
ной инфекции одновременно по-
ражаются несколько чувствитель-
ных ганглиев. клиническая картина 
определяется локализацией первич-
ного очага в нервной системе. опи-

саны следующие формы поражения 
нервной системы вирусом опоясы-
вающего герпеса:
 ■ краниальная ганглионейропатия; 
 ■ спинальная ганглионейропатия;
 ■ альтернирующий отставленный 

гемипарез.
Различают 3 стадии процесса:
 ■ общеинфекционная;
 ■ кожная (пузырьковые высыпа-

ния с прозрачным и/или гемор-
рагическим содержимым по ходу 
пораженных нервов);

 ■ нейропатическая (преобладание 
в клинической картине нейропа-
тической боли).

В первой стадии заболевания отме-
чаются общеинфекционные прояв-
ления: повышение температуры те-
ла, общая слабость, мышечные бо-
ли. на второй стадии появляются 
пузырьковые высыпания на коже в 
соответствии с зонами иннервации 
пораженных ганглиев, отечность 
кожных покровов. Содержимое пу-
зырьков может быть прозрачным 
и/или геморрагическим. Боль-
ные жалуются на постоянные боли 
средней интенсивности (4–6 баллов 
ВАШ) в зоне иннервации соответ-
ствующего нерва. при поражении 
узла тройничного нерва боли лока-
лизуются в зоне иннервации первой 
ветви (область лба и волосистой ча-
сти головы до венечного шва, верх-
нее веко, при наличии высыпа-
ний на роговице – область глазного 
яблока), на фоне которых отмечают-
ся болевые пароксизмы. обычно бо-
ли менее интенсивны, чем при три-
геминальной невралгии, но отлича-
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ются длительным (годы) упорным 
течением. В случае распространения 
вирусной инфекции на узел коленца 
лицевого нерва боли и высыпания 
локализуются в области ушной ра-
ковины, наружного слухового про-
хода и в полости рта (синдром Рам-
сея ханта), с последующим разви-
тием паралича мимических мышц. 
при поражении межпозвоночных 
узлов кожные проявления и болевой 
синдром соответствуют зонам их 
иннервации. Третья стадия герпес-
зостерной инфекции – нейропати-
ческая – развивается после рубце-
вания кожных высыпаний (обычно 
через 3–4 недели). В зависимости от 
сроков формирования устойчивого 
болевого синдрома различают ран-
ние (до 3 месяцев после острого пе-
риода) или поздние (более чем через 
3 месяца по прошествии острого пе-
риода) формы постгерпетической 
нейропатической боли. 
при клинико-неврологическом об-
следовании определяется наруше-
ние всех видов чувствительности в 
зоне иннервации соответствующе-
го нерва или корешка с элементами 
гиперпатии и аллодинии. У части 
больных имеются триггерные зо-
ны, которые при поражении трой-
ничного нерва в большинстве слу-
чаев локализуются на волосистой 
части головы. наличие в клиниче-
ской картине признаков морфоло-
гического повреждения ноцицеп-
тивной системы (гиперпатия, алло-
диния) свидетельствуют о том, что 
болевой синдром при постгерпети-
ческой нейропатии следует расце-

нивать как периферическую форму 
нейропатической боли. отличитель-
ной особенностью болевого синдро-
ма при постгерпетической нейропа-
тии является наличие флюктуаций 
интенсивности боли в зависимости 
от климатических условий и эмо-
ционального состояния больного. 
кроме того, у большинства больных 
с хроническим течением заболева-
ния отмечаются расстройства эмо-
циональной сферы в виде тревоги, 
ипохондрии и депрессии.
В случае распространения герпети-
ческой инфекции из первичного оча-
га (ганглий) на оболочечные и моз-
говые сосуды с развитием некроти-
зирующего гранулематозного анги-
ита нарушается кровообращение в 
соответствующих областях головно-
го мозга с исходом в инфаркт. при 
поражении тройничного узла чаще 
развивается инфаркт затылочных 
долей или мозжечка; шейных узлов – 
инфаркт ствола головного мозга. 
Временной период от момента раз-
вития ганглионейропатии до геми-
пареза составляет от 1 до 7 недель.

Лечение 
В острой стадии заболевания пока-
зано как можно более раннее приме-
нение противовирусных препаратов 
[1, 2, 3]. Ацикловир назначают вну-
тривенно капельно по 10 мг/кг мас-
сы тела каждые 8 часов в течение 
5 дней и 3 дней после прекраще-
ния высыпаний или перорально по 
800 мг 4 раза в день (длительность 
курса такая же, как и при внутри-
венном введении). 

Установлено, что медиаторами бо-
ли на спинальном уровне являют-
ся нейропептиды (субстанция Р, хо-
лецистокинин, соматостатин, глю-
тамат), избыточное выделение ко-
торых поддерживает интенсив-
ность ноцицептивного потока, уси-
ливает выраженность и продол-
жительность боли. В последние го-
ды для лечения постгерпетической 
ганглионейропатии применяет-
ся препарат амантадина сульфат 
(пк-мерц) в виде инфузии, ко-
торый обладает противовирус-
ной и противоболевой активно-
стью. Амантадина сульфат действу-
ет как неконкурентный антагонист 
NMDA-рецепторов нейронов, бло-
кируя передачу патологических глу-
таматергических импульсов, что спо-
собствует уменьшению выражен-
ности болевого синдрома (рис. 1). 
Эффективность препарата дока-
зана как в острой стадии процес-
са, так и после заживления высыпа-
ний [2]. инфузии пк-меРц следу-
ет назначать внутривенно капельно 
2 раза в день в течение 10–14 дней 
вне зависимости от остроты про-
цесса и выраженности болевого син-
дрома. после окончания курса вну-
тривенных вливаний рекомендует-
ся прием таблетированного аманта-
дина сульфата 300–600 мг в сутки в 
течение 2–3 недель с последующим 
снижением дозы на 100 мг каждые 
3 дня до полной отмены препарата.
В хронической стадии постгерпе-
тической ганглионейропатии по-
казано комплексное лечение ней-
ропатической боли с применением 
противоэпилептических препара-
тов (карбамазепин 600–800 мг/сут, 
габапентин 1500–2400 мг/сут) в со-
четании с антидепрессантами раз-
личных фармакологических групп 
[1, 2, 3]. С учетом патогенетических 
механизмов формирования боле-
вого синдрома при постзостерной 
нейропатии возможно назначение 
амантадина сульфата в суточной 
дозе 200 мг в комплексной терапии 
противоэпилептическими препа-
ратами и антидепрессантами в те-
чение 3 недель. Эффективны также 
физиотерапевтические методики: 
электростимуляция, чЭнС, игло-
рефлексотерпия, лазеромагнитоте-
рапия [2]. 

Рис. 1. 
Механизм 
действия 

амантадина 
сульфата 
на NMDA-

рецепторы 
спинного мозга

к таламусу ←
коре головного мозга ←

глутамат

амантадин

спиноталамический тракт

задний выступ клетки ганглия

Аδ- и С-волокна

воображаемый нейрон

двигательный нейрон

Литература 
→ С. 64
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д.м.н., проф. А.В. нАУмоВ, к.м.н. м.м. ШАмУилоВА

обезболивающие 
препараты: критерии 
выбора

Боль занимает лидирующие позиции по частоте обращений за 
медицинской помощью. Очевидно, что боль сама по себе является 
целым каскадом патологических изменений как в остром периоде, 

так и в хронической форме. Исходя из практических рекомендаций 
по ведению хронической боли, большинство международных 

экспертов считают необходимым назначение нестероидных 
противовоспалительных препаратов для купирования боли в спине. 

Однако их выбор должен быть обдуманным и взвешенным, 
с оценкой соотношения риска и пользы конкретного препарата.

Анальгетический 
потенциал НПВП
Важность и сложность проблемы 
адекватного обезболивания у па-
циентов с соматическими заболе-
ваниями, особенно при сочетан-
ной патологии, обусловлены на-
личием дополнительных факто-
ров риска, необходимостью при-
ема большого количества лекар-
ственных препаратов и плани-
рования долгосрочной терапии 
болевого синдрома. Современ-
ные концепции развития болево-
го синдрома отражают постулат 
«боль есть воспаление и воспа-
лительный ответ». Следователь-
но, одна из ведущих ролей в ини-
циации и хронизации болево-
го синдрома принадлежит про-
воспалительным медиаторам, а 
именно провоспалительным ци-
токинам. Синтез последних опо-
средуется через ядерный фактор 

транскрипции (NF-κB), активи-
руемый TOLL-рецепторами при 
повреждении тканей. NF-κB яв-
ляется одним из главных транс-
крипционных факторов, отве-
чающих за адаптивные реакции 
клеток. Активацию NF-κB вызы-
вают физические и химические 
факторы (радиация, ультрафио-
летовый свет, повышенное дав-
ление, окислительный стресс, 
присутствие форболовых эфи-
ров и др.), инфекционные аген-
ты (бактерии, вирусы, парази-
ты и их продукты), сигнальные 
молекулы (гормоны, цитоки-
ны, ростовые факторы, цАмФ 
и др.) [1]. NF-κB влияет на раз-
личные гены, задействованные в 
иммунном, острофазовом и вос-
палительном ответах. к ним от-
носятся гены IL-1β, TNF-α, IL-2, 
IL-6, IL-12, IL-8 и других хемоки-
нов, индуцибельных ферментов 

(iNOS, COX-2), молекул клеточ-
ной адгезии (ICAM-1, VCAM-1, 
е-селектин), главного комплек-
са гистосовместимости (MHC-I, 
MHC-II), белков комплемента 
(В, С3, С4), факторов, контроли-
рующих клеточный цикл (р53, 
циклин D1 и др.), ингибиторов 
и активаторов апоптоза (с-IAP1, 
c-IAP2, FasL, Bcl-2, TRAF-1, 
TRAF-2 и др.). 
Роль провоспалительных цитоки-
нов заключается в дополнитель-
ной сенситизации перифериче-
ской и центральной нервной си-
стемы, а также в органическом 
повреждении нервных волокон 
в поврежденной ткани. В связи с 
этим блокада синтеза провоспа-
лительных цитокинов и, соответ-
ственно, снижение сенситизации 
могут обеспечить дополнитель-
ный обезболивающий эффект. Та-
ким действием обладает препарат 
лорноксикам (в отличие от дру-
гих нестероидных противовоспа-
лительных препаратов – нпВп), 
что было продемонстрировано в 
исследовании, опубликованном в 
Великобритании в 2008 г. (рис. 1) 
[2]. Антицитокиновая активность 
лорноксикама, вероятнее всего, 
связана с ингибированием NF-κB. 
механизм обезболивающего эф-
фекта нпВп обусловлен блока-
дой синтеза изоферментов ци-
клооксигеназы (цоГ), в частно-
сти цоГ-2, которая ответственна 
за синтез провоспалительных ци-
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токинов – триггерных факторов 
активации болевых рецепторов. 
отметим, что побочные эффек-
ты большинства неселективных 
нпВп связаны с блокадой изо-
фермента цоГ-1. при этом прак-
тический врач часто забывает, 
что блокада цоГ-1 является при-
чиной резкого снижения синте-
за лейкотриенов, которые стиму-
лируют синтез эндогенных опио-
идов, обладающих анальгетиче-
ской активностью. из известных 
неселективных нпВп только лор-
ноксикам шунтирует синтез ара-
хидоновой кислоты до лейкотри-
енов без участия цоГ-1, благода-
ря чему сохраняется синтез эн-
догенных опиоидов. Этот меха-
низм обеспечивает повышенную 
анальгетическую активность лор-
ноксикама, что было доказано в 
большинстве рандомизирован-
ных клинических исследований. 
метаанализ, включающий три ис-
следования с участием 673 паци-
ентов, по сравнению эффектив-
ности кеторолака, ацетилсали-
циловой кислоты и лорноксика-
ма продемонстрировал, что для 
всех доз лорноксикама, превыша-
ющих 2 мг, доверительный интер-
вал не включал нулевую величи-
ну [3]. полученные данные свиде-
тельствуют о том, что дозы, рав-
ные или превышающие 4 мг, яв-
ляются достоверно более эффек-
тивными при обезболивающем 
лечении, чем плацебо. Эффектив-
ность аспирина 1650 мг соответ-
ствует эффективности 4 мг лор-
ноксикама, а эффективность ке-
торолака 10 мг аналогична эф-
фективности лорноксикама в до-
зе от 8 до 16 мг. Сопоставимый с 
наркотическими анальгетиками 
обезболивающий эффект лорнок-
сикам продемонстрировал в ис-
следованиях, в которых моделью 
острой боли являлись болевые 
синдромы после удаления моля-
ров. описанная в литературе ин-
дивидуальная чувствительность к 
различным нпВп зачастую опре-
деляет результативную эффек-
тивность препарата в рандоми-
зированных клинических иссле-
дованиях. индивидуальная чув-
ствительность определяется вли-

янием полиморфизма цитохрома 
Р450 на фармакокинетику препа-
рата. Так, для метамизола натрия 
зарегистрировано лишь 2–4% не-
чувствительных пациентов, для 
диклофенака натрия – до 25%.
В исследовании, оценивающем 
влияние полиморфизма Р450 на 
фармакокинетику лорноксикама, 
было обнаружено, что кинети-
ка лорноксикама и 5'-гидрокси-
лорноксикама одинакова как у 
лиц, медленно метаболизирую-
щих спартеин/дебризохин или 
мефенитоин, так и у лиц, быстро 
метаболизирующих эти вещества, 
что снижает процент нечувстви-
тельных к лорноксикаму пациен-
тов до 2% [4].

Оценка профиля безопасности 
и прогнозирование 
эффективности НПВП
Анализ клинических работ и на-
блюдений позволяет предложить 
следующую модель стратифика-
ции риска нежелательных эффек-
тов нпВп (табл. 1). наличие со-
матической полипатии сопряже-
но с изменениями болевой чув-
ствительности и, следовательно, 
с трудностями в прогнозирова-
нии эффективности определен-
ных доз нпВп. Следует отметить 
также связь гипогонадизма с не-
эффективностью синтеза эндоген-
ных морфинов в ответ на боль, что 
повышает интенсивность болевых 
ощущений. Высокая распростра-
ненность гипогонадизма наблюда-
ется среди пациентов с хрониче-
скими неинфекционными заболе-

ваниями: у мужчин – 79,1%, у жен-
щин – до 85%. 

Лечение и профилактика острых 
гастродуоденальных поражений 
на фоне приема НПВП
Важнейшей причиной развития 
острых гастродуоденальных по-
ражений и кровотечений является 
прием нпВп, наиболее активны-
ми потребителями которых явля-
ются пожилые люди и пациенты с 
хроническим болевым синдромом. 
основными показаниями для на-
значения нпВп являются воспа-
лительные процессы различно-
го происхождения и локализации, 
боль, лихорадка, склонность к раз-
витию тромбозов и др.
длительное или регулярное при-
менение ацетилсалициловой 
кислоты и других неселективных 
нпВп у чувствительных боль-

Рис. 1. Демонстрация эксперимента антицитокиновой 
активности лорноксикама на крови мышей

* межгрупповые различия.   
# Различия внутри группы в зависимости от времени.

Таблица 1. Стратификация риска нежелательных эффектов НПВП

Побочный эффект Фактор риска Дополнительное назначение для 
нивелирования риска

Гастротоксичность Гастродуоденальные 
заболевания ингибиторы протонной помпы 

кардиотоксичность Сердечно-сосудистые 
заболевания

Специальные формы (защищенные) 
ацетилсалициловой кислоты

Влияние на хрящ остеоартроз нпВп, не блокирующий синтез 
протеогликанов

нефротоксичность 
хроническая почечная 

недостаточность: повышенный 
уровень креатинина, мочевины

мониторинг терапии 

Гепатотоксичность повышенный уровень 
печеночных ферментов мониторинг терапии

кожные реакции отягощенный аллергоанамнез мониторинг терапии

контроль           6 ч                 24 ч               72 ч
                                     УФо-облучение
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ных приводит к целому ряду ха-
рактерных побочных эффектов, 
среди которых поражения ЖкТ 
являются наиболее опасными. 
основной механизм патогенеза 
нпВп-гастропатии: нарушение 
микроциркуляции в слизистой 
оболочке желудка вследствие 
резкого уменьшения синтеза фи-
зиологического пула простаглан-
динов, к которому приводит не-
обратимая блокада цоГ-1 несе-
лективными нпВп. Уменьше-
ние синтеза нормальных «невос-
палительных» простагландинов, 
в свою очередь, приводит к рез-
кому снижению секреции бикар-
боната, муцина и нарушению фи-
зиологической репарации (про-
лиферации и ангиогенеза) эпите-
лия желудка – трех основных га-
стропротективных механизмов. 
В этих условиях толерантность 
гастродуоденальной слизистой 
оболочки к повреждающему дей-
ствию соляной кислоты, ише-
мии желудка и компонентов пи-
щи резко уменьшается, и проис-
ходит образование множествен-

ных повреждений: острых язв 
или эрозий слизистой оболочки.
Вызванные нпВп поражения 
ЖкТ условно подразделяют на не-
сколько основных категорий:
 ■ симптоматические (нпВп-дис-

пепсия): тошнота, рвота, диа-
рея, запоры, изжога, боли в эпи-
гастральной области;

 ■ нпВп-гастропатия: субэпители-
альные геморрагии, эрозии и 
язвы желудка, реже – двенадцати-
перстной кишки (дпк), выявляе-
мые при эндоскопическом иссле-
довании; желудочно-кишечные 
кровотечения (Жкк);

 ■ нпВп-энтеропатия.
В целом симптомы поражения 
ЖкТ на фоне терапии нпВп на-
блюдаются у 30–40% больных и в 
5–15% случаев могут являться при-
чиной отмены лечения уже в тече-
ние первых 6 месяцев. В остальных 
случаях диспепсия не сопровожда-
ется эрозивно-язвенными изме-
нениями слизистой ЖкТ, хотя и 
снижает толерантность слизистой 
оболочки и существенно увеличи-
вает риск кровотечения. неред-
ко нпВп-гастропатия не сопро-
вождается развитием каких-либо 
симптомов, предшествующих тя-
желому поражению ЖкТ или кро-
вотечению. Таким образом, наи-
большее клиническое значение 
имеет ассоциированное с нпВп 
эрозивно-язвенное поражение 
верхних отделов ЖкТ  – желуд-
ка или дпк (нпВп-гастропатия), 
которое может стать причиной 
Жкк и летального исхода.
Согласно анализу, проведенному 
Управлением по контролю за ка-
чеством пищевых продуктов и ме-

дикаментов США (FDA), ежегод-
но нпВп-гастропатии являют-
ся причиной от 100 до 200 тыс. го-
спитализаций и от 10 до 20  тыс. 
смертельных исходов. нпВп-
гастропатии являются причи-
ной 10–15% острых Жкк, леталь-
ность при которых достигает 10%. 
Так, в 1997 г. в США кровотечения 
вследствие нпВп-гастропатии 
стали причиной 16 500 летальных 
исходов. В Великобритании нпВп 
ежегодно становятся причиной 
около 12 000 острых кровотечений 
и 1200 летальных исходов [5].
нпВп-гастропатия не имеет пре-
дикторов и специфических клини-
ческих симптомов, не приводит к 
появлению специфичных жалоб, 
часто развивается внезапно и, та-
ким образом, может быть спрог-
нозирована только посредством 
выявления предикторов и факто-
ров высокого риска Жкк (табл. 2). 
Установлено, что наиболее высо-
кая вероятность развития нпВп-
гастропатии существует в течение 
первых 3 месяцев терапии нпВп. 
к  числу провоцирующих факто-
ров необходимо также отнести: 
курение, злоупотребление алкого-
лем, отягощенный коморбидный 
статус и одновременный прием 
лекарственных средств, уменьша-
ющих репарационный потенциал 
слизистой оболочки желудка (на-
пример, β-блокаторов). 
Тя ж е л ы е  ф о р м ы  н п В п -
гастропатии чаще развиваются 
вследствие терапии аспирином, чем 
другими нпВп, поскольку обыч-
ные препараты ацетилсалициловой 
кислоты также обладают местно-
раздражающим действием на сли-
зистую оболочку желудка. Важно 
также помнить, что терапия высо-
коселективными нпВп – блокато-
рами цоГ-2 у больных группы ри-
ска часто не приводит к ожидаемо-
му снижению риска Жкк, посколь-
ку в этих случаях возникает не-
обходимость приема более высо-
ких доз препаратов. У большинства 
же нпВп, обладающих активным 
анальгезирующим действием, уро-
вень селективности невысокий. Со-
четание высокоселективных нпВп 
и аспирина в небольших дозах явля-
ется небезопасным для ЖкТ.

Таблица 2. Относительный риск (RR) развития НПВП-гастропатии 

Фактор риска RR

Возраст старше 60 лет 1,65*

Возраст моложе 60 лет 5,52*

ЯБ в анамнезе 4,76*

отсутствие ЯБ в анамнезе 2,39*

одновременный прием глюкокортикоидов 14,6

прием небольших доз аспирина для профилактики иБС 3,8

* Риск принят за 1 у лиц, не получающих нпВп.

Рис. 2. Спектр смертельных осложнений у умерших 
с сахарным диабетом, % (по результатам вскрытий 
в 2005 г.)

кровотечение из 
острых язв/эрозий 
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некроз тонкой кишки
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для уменьшения частоты разви-
тия опасных ЖкТ-осложнений 
был создан новый класс нпВп – 
селективные ингибиторы цоГ-2 
(с-нпВп). к ним относятся семей-
ство коксибов (целекоксиб, рофе-
коксиб, эторикоксиб и др.), мелок-
сикам, нимесулид и др. Результа-
ты ряда крупных исследований, та-
ких как MELISSA, CLASS, VIGOR, 
TARGET и др., подтвердили, что на 
фоне приема этих препаратов се-
рьезные ЖкТ-осложнения (Жкк 
и перфорации язв) возникают зна-
чительно реже, чем при использо-
вании традиционных нпВп (не-
селективных, н-нпВп). послед-
ним из крупных рандомизиро-
ванных контролируемых иссле-
дований, посвященных изучению 
безопасности с-нпВп, стало 12-не-
дельное исследование SUCCESS-1, 
в котором сравнивались целекок-
сиб 200 и 400 мг/сут (n = 8800) и два 
н-нпВп: напроксен 1000 мг/сут и 
диклофенак 100 мг/сут (n = 4394). 
Результаты показали существен-
но меньшее количество опасных 
ЖкТ-осложнений на фоне приема 
целекоксиба: два случая (0,1 на 100 
пациенто-лет) против семи (0,8 на 
100 пациенто-лет) на фоне приема 
препаратов сравнения (р = 0,008). 
однако считать с-нпВп полно-
стью безопасными нельзя. В связи с 
разразившимся в 2004 г. «кризисом 
коксибов» особую актуальность 
приобрела проблема кардиова-
скулярной безопасности с-нпВп. 
В частности, в упомянутом выше 
исследовании SUCCESS-1 за трех- 
месячный период инфаркт миокар-
да возник у 10 больных, принимав-
ших целекоксиб, и лишь у одного из 
получавших препараты сравнения 
(статистический анализ не показал 
достоверности этого отличия).
появляется все больше данных, 
свидетельствующих о высоком ри-
ске ЖкТ-осложнений при приеме 
с-нпВп. Так, масштабное исследо-
вание, проведенное в канаде, пока-
зало, что относительный риск раз-
вития Жкк у пациентов пожилого 
возраста, принимавших рофекок-
сиб (n = 14 583), оказался почти в 
2 раза выше (1,9 раза), чем у лиц, не 
получавших нпВп. В крупном по-
пуляционном исследовании, про-

веденном в европе, оценивался 
риск развития Жкк на фоне прие-
ма различных нпВп. Среди нпВп 
наименьший риск был показан для 
целекоксиба – OR 0,3 (однако авто-
ры отмечают, что эта оценка осно-
вана на единичных наблюдениях), 
промежуточный – для нимесули-
да (OR 3,2) и мелоксикама (OR 5,7), 
а наибольший – для диклофенака 
натрия (7,9). 
Совместный прием с-нпВп и низ-
ких доз аспирина существенно по-
вышает риск ЖкТ-осложнений. 
В исследовании CLASS было пока-
зано, что частота Жкк и перфо-
раций язв у больных, принимав-
ших целекоксиб совместно с аспи-
рином, и пациентов, получавших 
ибупрофен и диклофенак, прак-
тически не различалась и состав-
ляла 2,01 и 2,12% соответственно. 
Важные результаты получены при 
оценке частоты рецидивов Жкк 
у пациентов (n = 287), имевших в 
анамнезе это осложнение и полу-
чавших целекоксиб 400 мг или ди-
клофенак 150 мг в комбинации с 
омепразолом 20 мг/сут. частота 
Жкк через 6 месяцев составила 
4,9 и 6,4% соответственно (разли-
чие недостоверно). 
Выявление нпВп-гастропатии и 
оказание помощи нередко бывает 
отсрочено, поскольку связь пора-

жения желудка или Жкк с прие-
мом неселективных нпВп часто 
упускают. кроме того, потенциаль-
ная токсичность для гастродуоде-
нальной слизистой оболочки раз-
личных неселективных нпВп не-
одинакова, и сам по себе факт при-
ема нпВп не должен трактоваться 
как несомненная причина гастро-
дуоденального поражения. С дру-
гой стороны, выбор в начале лече-
ния препарата, наиболее безопас-
ного с точки зрения гастротоксич-
ности, может быть одним из спо-
собов уменьшения риска разви-
тия нпВп-гастропатии (табл. 3). 
механизм действия нпВп хоро-
шо известен и оценен нобелев-
ским комитетом, присудившим 

Жкк при острых 
заболеваниях сердца 
и сосудов

Жкк при 
злокачественных 
новообразованиях

Жкк при алкогольном 
циррозе печени

Жкк при язвенной 
болезни

67%

3%
15%

15%

Рис. 3. Этиология желудочно-кишечных кровотечений 
у больных терапевтического профиля

Таблица 3. Сравнительный риск возникновения эрозивно-язвенных поражений при приеме 
различных НПВП* 

Препарат Число работ, взятых для анализа Относительный риск (М ± m)

ибупрофен 11 1,0 ± 0

диклофенак 8 2,3 ± 0,5

дифлунизад 2 3,5 ± 0,5

Фенопрофен 2 3,5 ± 1,2

Аспирин 6 4,8 ± 0

Сулиндак 5 6,0 ± 0

напроксен 10 7,0 ± 0

индометацин 11 8,0 ± 0

пироксикам 10 9,0 ± 0

кетопрофен 7 10,0 ± 0,5

Толметин 2 11,0 ± 0,9

Азапропазон 2 11,0 ± 0,5

* данные адаптированы по [15].
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сэру джону Вейну заслуженную 
награду, и эти препараты заня-
ли прочное место в клинической 
практике.
Риск острого эрозивно-язвенного 
поражения гастродуоденальной 
слизистой на фоне приема нпВп 
резко увеличивается у пожилых 
больных с атеросклерозом аор-
ты и сердечной недостаточностью 
вследствие хронической ишемии 
гастродуоденальной слизистой 
оболочки. обострение ишемиче-
ской болезни сердца, в частности 
при остром инфаркте миокарда, 
особенно повторном, приводит к 
декомпенсации кровообращения 
в слизистой желудка и развитию 
острых язв или эрозий, являю-
щихся причиной значимого Жкк. 
Эта вторая по частоте причина 
кровотечений у пожилых пациен-
тов (особенно с анамнезом пепти-
ческой ЯБ и сахарным диабетом) 
на практике часто недооценива-
ется. между тем в России в 2003–
2004 гг. было проведено фунда-
ментальное исследование часто-
ты и распространенности острых 
эрозивно-язвенных повреждений 
гастродуоденальной слизистой 
у больных с острым инфарктом 
миокарда [6]. по данным 3008 пато-
логоанатомических вскрытий ока-
залось, что острые эрозии и язвы 
желудка и дпк встречаются у 10% 

больных, умерших от острого ин-
фаркта миокарда. Среди них часто-
та эрозий составляет 48,7%, язв – 
24%, петехиальных кровоизлия-
ний – 20,4%. Более чем у 20% боль-
ных эти повреждения привели к 
Жкк с развитием острой постге-
моррагической анемии. 
единственной эффективной стра-
тегией реальной профилактики 
поражения гастродуоденальной 
слизистой оболочки является на-
значение антисекреторных препа-
ратов больным с высоким риском 
развития нпВп-гастропатии и 
Жкк. Этот риск имеет место у 
большинства пациентов отделе-
ний неотложной кардиологии, го-
спитализированных в многопро-
фильный стационар Смп. напри-
мер, Жкк составляют около 20% 
(рис.  2) среди всех смертельных 
осложнений – непосредственных 
причин летального исхода у паци-
ентов с сахарным диабетом. кро-
ме того, на практике эти больные 
нередко не получают адекватного 
лечения артериальной гипертен-
зии и сахарного диабета, не име-
ют доступа к оперативной рева-
скуляризации сердца. повсемест-
но риск Жкк у этих пациентов не 
стратифицируется, и они не по-
лучают адекватной антисекретор-
ной терапии ни с целью профи-
лактики желудочных кровотече-
ний в амбулаторных условиях, ни 
на фоне обострения иБС в стаци-
онаре. В этих условиях активная и 
профилактическая антиагрегант-
ная терапия при остром коронар-
ном синдроме также является ри-
скованной (рис. 3).

Лечение НПВП-гастропатии
полное прекращение приема 
нпВп само по себе не приводит 
к заживлению нпВп-гастропатии 
у большинства больных. косвен-
ные данные по этой проблеме да-
ет оценка эффективности плаце-
бо в исследовании G. Tildesley: за 
4 недели заживление язв желудка и 
дпк отмечалось менее чем у поло-
вины больных, которым были от-
менены нпВп [7]. 
ингибиторы протонной помпы 
(ипп), несомненно, занимают ли-
дирующую позицию среди средств, 

используемых для лечения нпВп-
гастропатий, – они удобны в при-
менении, эффективны и относи-
тельно безопасны. имеется доста-
точное количество доказательств 
эффективности лечебного курса 
этой группы препаратов. много-
летняя проблема гастротоксично-
сти большинства нпВп сегодня 
может быть решена обязательным 
назначением ингибиторов про-
тонной помпы для профилактики 
эрозивно-язвенных повреждений 
слизистой оболочки верхних отде-
лов ЖкТ (табл. 4), поскольку ана-
лиз Рки продемонстрировал наи-
большее снижение риска данных 
побочных эффектов при назначе-
нии ипп.
ипп имеют единый механизм 
действия, сравнимый клиниче-
ский эффект, но различаются по 
скорости и особенностям актива-
ции в зависимости от внутрикле-
точного рн (так называемая рн-
селективность), продолжительно-
сти и выраженности кислотосни-
жающего эффекта, особенностям 
метаболизма в системе цитохрома 
Р450, побочным эффектам и про-
филю безопасности. наилучшие 
результаты по переносимости сре-
ди ипп показывает пантопразол: 
при его приеме незначительные 
побочные эффекты зафиксирова-
ны только у 1,1% пациентов.
пантопразол (контролок) снижа-
ет уровень базальной и стимулиро-
ванной (независимо от вида раздра-
жителя) секреции соляной кислоты 
в желудке. известно, что пантопра-
зол единственный из всех ипп вы-
зывает необратимую блокаду про-
тонной помпы, а не временное пре-
рывание химической связи, при 
этом кислотность восстанавлива-
ется за счет синтеза новых протон-
ных помп. Тем не менее подавление 
секреции соляной кислоты сохра-
няется примерно в течение трех су-
ток. Это обусловлено достижением 
определенного баланса между ко-
личеством вновь синтезируемых 
молекул протонных помп и количе-
ством уже ингибированных моле-
кул. единичная в/в доза пантопра-
зола обеспечивает быструю (в тече-
ние 1 часа) дозозависимую ингиби-
цию кислотной продукции: при вве-

Рис. 4. Сравнение биодоступности пантопразола 
и омепразола после приема первой и повторной дозы
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Рис. 5. Отрицательное действие некоторых НПВП 
на течение ОА
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дении 40 мг кислотная продукция 
уменьшается на 86%, 60 мг – на 98%, 
80 мг – на 99%, причем уменьшается 
не только кислотная продукция, но 
и объем желудочной секреции. по-
сле внутривенного введения стан-
дартной дозы пантопразола 80 мг 
через 12 часов степень снижения 
кислотности составляет 95%, а че-
рез 24 часа – 79%. именно поэтому 
время для возобновления исход-
ной кислотопродукции составля-
ет для ланзопразола около 15 ч, для 
омепразола и рабепразола – около 
30 ч, для пантопразола – пример-
но 46 ч. Таким образом пантопра-
зол имеет дополнительное преиму-
щество в виде наиболее продолжи-
тельного кислотоснижающего эф-
фекта. 
контролок обладает постоянной 
линейной предсказуемой фарма-
кокинетикой (рис. 4). при удвое-
нии дозы ипп, имеющих нелиней-
ную фармакокинетику, их концен-
трация в сыворотке крови будет ли-
бо ниже, либо выше ожидаемой, т.е. 
она непредсказуема. Это может при-
вести к неадекватному контролю се-
креции кислоты или оказать влия-
ние на безопасность использова-
ния препарата. кроме того, панто-
празол, в отличие от других ипп, 
имеет наиболее низкую аффин-
ность к печеночной цитохром-Р450-
ферментной системе. при одновре-
менном применении нескольких 
препаратов, метаболизирующих-
ся цитохромом Р450, их эффектив-
ность может меняться. пантопразол 
не влияет на активность цито-
хрома Р450, поэтому не дает клини-
чески значимых перекрестных ре-
акций с другими лекарственными 
средствами. Это значительно рас-
ширяет область его применения 
с достижением хорошего профи-
ля безопасности. дополнительным 
преимуществом данного препара-
та является наличие пероральной 
и парентеральной форм, позволя-
ющее обеспечить преемственность 
терапии.
Таким образом, при наличии вы-
сокого риска эрозивно-язвенного 
поражения слизистой оболочки 
верхних отделов ЖкТ необходи-
мо немедленное назначение инги-
биторов протонной помпы, среди 

которых пантопразол имеет ряд 
преимуществ. Высокая эффектив-
ность, линейная фармакокинети-
ка и отсутствие взаимодействия с 
другими лекарствами делают пан-
топразол универсальным ингиби-
тором протонной помпы.

Другие побочные эффекты НПВП
особую обеспокоенность вызы-
вает риск кардиотоксичности и 
негативного влияния некоторых 
нпВп на синтез протеогликанов 
хряща. Большой резонанс вызвали 
результаты исследования VIGOR 
(Vioxx Gastrointestinal Outcomes 
Research), свидетельствующие о 
более высокой частоте развития 
инфаркта миокарда у пациентов с 
ревматоидным артритом, получав-
ших ингибитор цоГ-2 рофекоксиб 
(0,5%), чем у больных, получав-
ших нпВп (напроксен) (0,1%) [8]. 
при этом доза рофекоксиба, при-
менявшаяся в этом исследовании, 
была в 2 раза выше, чем рекомен-
дуемая. кроме того, было описа-
но четыре клинических наблюде-
ния развития тромбозов у пациен-
тов с системной красной волчан-
кой и антифосфолипидным син-
дромом, получавших целекоксиб. 
на основании анализа результатов 
клинических испытаний рофекок-
сиба и целекоксиба было высказа-
но предположение о том, что кар-
диоваскулярные осложнения яв-
ляются класс-специфическим по-
бочным эффектом ингибиторов 
цоГ-2. полагают, что они могут 
снижать цоГ-2-зависимый син-
тез PGI2 клетками сосудистого 
эндотелия, но не влияют на цоГ-
1-зависимый синтез TхA2 тром-
боцитами, что потенциально мо-
жет приводить к нарушению ба-
ланса PGI2/TхA2 и, следовательно, 
к активации, агрегации и адгезии 

тромбоцитов и увеличению риска 
тромбообразования. принципи-
альная возможность этого нега-
тивного сценария получила опре-
деленные экспериментальные под-
тверждения [9]. В 2006 г. был опу-
бликован метаанализ, продемон-
стрировавший повышение риска 
инфаркта миокарда при приеме 
селективных ингибиторов цоГ-2 
по сравнению с плацебо [10]. для 
двух препаратов – рофекоксиба и 
целекоксиба – риск оказался ста-
тистически значимо выше, а для 
трех – эторикоксиба, лумиракок-
сиба и валдекоксиба – риск зна-
чимо не отличался от плацебо, но 
число Рки и пациентов, прини-
мавших в них участие, было в 6,5 
раз меньше, чем для первых двух 
средств. обобщенный риск ин-
фаркта миокарда при приеме се-
лективных ингибиторов цоГ-2 
составил 0,6% в год, а при прие-
ме плацебо – 0,3% в год (OR 1,86; 
95% ди 1,33–2,59). Схожие резуль-
таты были получены и для общего 
числа сосудистых осложнений, а в 
отношении количества инсультов 
и смертей от сосудистой патоло-
гии статистически значимых раз-
личий обнаружено не было. для 
традиционных нпВп также были 
получены сведения о повышении 
сердечно-сосудистого риска, они 
были опубликованы как в выше-

0,8
0,6
0,4
0,2

0

лорноксикам

нимесу
лид

парацета
мол

кето
профен

целекоксиб

ибупрофен

кето
ролак

мета
мизол

индомета
цин

Рис. 7. Токсический потенциал (0 – нет, 1 – выраженная 
токсичность)

Снижение синтеза ГАГ         Увеличение синтеза ГАГ

   набуметон          Аспирин             диклофенак     индометацин      ибупрофен          напроксен        парацетамол

80
70
60
50
40
30
20
10

0

Рис. 6. Влияние на синтез ГАГ различных НПВП



24

Терапия боли

упомянутом метаанализе Рки, так 
и в систематическом обзоре об-
сервационных исследований [11] 
и в анализе реестра [12]. Сумми-
руя результаты этих публикаций, 
можно отметить, что для ибупро-
фена отмечено повышение риска 
повторных инфарктов миокарда и 
риска смерти (по результатам ана-
лиза реестра), но риск увеличения 
числа сосудистых осложнений не 
возрастал; для диклофенака отме-
чено статистически значимое по-
вышение риска по всем параме-
трам, включая повторные инфар-
кты миокарда и увеличение смерт-
ности. Это дало основание Амери-
канской ассоциации сердца посчи-
тать, что применение селективных 
ингибиторов цоГ-2 сопряжено со 
значительным увеличением риска 

у пациентов с кардиоваскулярной 
патологией и не может быть ру-
тинным в клинической практике 
[13]. 
Следует признать, что увеличение 
смертности от тромботических 
осложнений у пациентов с кардио-
васкулярными заболеваниями яв-
ляется класс-специфическим эф-
фектом нпВп. однако эффект 
кардиотоксичности имеет значи-
мые различия у препаратов это-
го класса. исследования in vitro 
демонстрируют лучший показа-
тель сбалансированной ингиби-
ции изоферментов цоГ у лорнок-
сикама. Также установлена пря-
мая корреляция между приемом 
нпВп и анамнезом кардиальной 
патологии у пациентов с первым 
эпизодом сердечной недостаточ-

ности. Результаты исследования 
J. Page и соавт. представлены в та-
блице 5 [14]. 
Более того, для некоторых нпВп 
характерным является негативное 
воздействие на хрящ в виде блока-
ды синтеза протеогликанов и, как 
следствие, прогрессирование бо-
лезни. показано, что в наибольшей 
степени отрицательно на хрящ при 
остеоартрозе (оА) влияют произ-
водные индол/инденуксусной кис-
лоты (индометацин), хотя и про-
изводные пропионовой кисло-
ты (ибупрофен, напроксен и др.) 
также примерно на 30% ускоряют 
прогрессирование оА (по данным 
рентгенографии). Все неселектив-
ные нпВп снижают синтез ГАГ, 
необходимых для регенерации хря-
ща (рис. 5, 6) [18]. однако для ря-
да неселективных нпВп (напри-
мер, лорноксикама) доказано от-
сутствие супрессивного влияния 
на синтез глюкозаминогликанов.
дополнительный анализ пре- и 
пострегистрационных исследова-
ний лорноксикама позволяет выя-
вить ряд дополнительных преиму-
ществ этого препарата:
1)  отсутствие негативного влия-

ния на хрящ – лучшая перено-
симость при оА в сравнении с 
коксибами;

2)  низкий процент эрозивно-
язвенных поражений слизистой 
оболочки верхних отделов ЖкТ 
в спектре гастроэнтерологиче-
ских побочных эффектов;

3)  отсутствие зависимости часто-
ты выявления побочных эффек-
тов от возраста (моложе и стар-
ше 65 лет);

4)  отсутствие значимого влияния 
на артериальное давление.

по данным VirtualToxLab™ 3.8.7 
(Estimating the toxic potential of 
drugs, chemicals and natural products, 
2010), токсический потенциал лор-
ноксикама среди нпВп представ-
ляется самым низким (рис. 7). Ана-
лизируя современные литератур-
ные данные, представляется, что 
лорноксикам сочетает оптималь-
ный профиль анальгетического по-
тенциала и безопасности в аспекте 
длительного перманентного при-
менения, что делает его препаратом 
выбора для лечения оА. 

Таблица 4. Риск эрозивно-язвенных повреждений слизистой оболочки верхних отделов ЖКТ 
при использовании НПВП* 

Интервенция Нежелательные 
гастроэнтерологические действия PR/OR (95% ДИ) 

Ацетаминофен 
дискомфорт 0,80 (0,27–2,37) 

Жкк 1,2 (0,8–1,7) 

нпВп 
Язвы ЖкТ 2,70 (2,10–3,50) 

Жкк 3,0 (2,7–3,7) 

местные нпВп 
Все ГЭ побочные эффекты 0,81 (0,43–1,56) 

Жкк 1,45 (0,84–2,5) 

н2-блокаторы + нпВп vs 
нпВп 

Серьезные ГЭ побочные эффекты 0,33 (0,01–8,14) 

Язвы ЖкТ 1,46 (0,06–35,53) 

ингибиторы протонной 
помпы + нпВп vs нпВп 

Серьезные ГЭ побочные эффекты 0,46 (0,07–2,92) 

Язвы ЖкТ 0,09 (0,02–0,47) 

мизопростол + нпВп vs 
нпВп 

Серьезные ГЭ побочные эффекты 0,57 (0,36–0,91) 

Язвы ЖкТ 0,36 (0,20–0,67) 

ингибиторы цоГ-2 vs нпВп 
Серьезные ГЭ побочные эффекты 0,55 (0,38–0,80) 

Язвы ЖкТ 0,49 (0,38–0,62) 

* данные адаптированы по [16]. 

Таблица 5. Влияние приема НПВП у пациентов с кардиальной патологией на развитие сердечной 
недостаточности 

Анамнез Назначение НПВП Доверительный интервал 95%

кардиоваскулярные 
заболевания в анамнезе

не принимали нпВп 2,5 (1,4–4,3)

принимали нпВп 26,3 (5,8–119,1)

нет кардиоваскулярных 
заболеваний

не принимали нпВп 1,0

принимали нпВп 1,6 (0,7–3,7)

Литература 
→ С. 64
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Существует взаимосвязь 
между развитием тревож-
ных, депрессивных и дру-

гих невротических расстройств 
и мозгоспецифическим белком 
S100, который экспрессируется и 
секретируется клетками микро-
глии и астроцитами. Белок S100 
играет важную роль в реализации 
основных функций нейронных 
систем головного мозга, таких как 
генерация и проведение нервного 
импульса, регуляция синаптиче-
ских и метаболических процес-
сов, пролиферация и дифферен-
цировка нейронов и клеток глии. 

В связи с этим перспективным 
направлением в терапии невро-
тических расстройств является 
применение препаратов, регули-
рующих активность белка S100. 
принципиально новым способом 
регуляторного воздействия пред-
ставляется использование анти-
тел к белку S100. препарат Тено-
тен содержит сверхмалые дозы 
аффинно-очищенных антител к 
S100 [13]. Тенотен модифициру-
ет функциональную активность 
белка S100, что обеспечивает 
нейротрофическое действие пре-
парата, способствует восстанов-

лению процессов нейрональной 
пластичности, препятствуе т 
развитию невротических и не-
врозоподобных состояний [13]. 
нейротрофопротекторное дей-
ствие Тенотена, особенно выра-
женное в условиях интоксика-
ции и гипоксии цнС, отсутствие 
седативного и миорелаксирую-
щего эффекта, сочетаемость с 
другими препаратами обуслов-
ливают перспективность приме-
нения препарата для купирова-
ния невротических симптомов, 
сопровождающих различные 
соматические заболевания. Фар-
макологические эффекты Теноте-
на включают также стрессопро-
текторное действие, регуляцию 
энергетического метаболизма 
нейронов, влияние на пролифе-
рацию и дифференцировку кле-
ток головного мозга. кроме того, 
Тенотен обладает широким спек-
тром психотропной, нейротроп-
ной, вегетомодулирующей ак-
тивности [13]. Взаимодействуя с 
ГАмк-А-бензодиазепиновым ре-
цепторным комплексом, Тенотен 
оказывает ГАмк-миметический 
эффект. препарат не вызывает 
заторможенности, дневной сон-
ливости, мышечной расслаблен-
ности, зависимости и связанного 
с ней синдрома отмены даже при 
длительной терапии, поэтому 
может быть использован у лю-
дей, ведущих активный образ 
жизни, водителей и др. [13]. по-

В современной неврологии и психиатрии активно используются 
психотропные средства, подавляющие тревогу, страх, беспокойство, 

эмоциональное напряжение или уменьшающие выраженность этих 
симптомов. В статье приведен обзор исследований эффективности 
и безопасности применения в терапии сопутствующих тревожно-

депрессивных расстройств препарата Тенотен – анксиолитика 
нового поколения, который обладает широким спектром действия 

(антидепрессивным, ноотропным, нейропротективным и др.) 
и не вызывает побочных эффектов. Тенотен активно применяется 

в неврологической, психиатрической и соматической практике, 
в частности, при психовегетативных нарушениях, дисциркуляторной 

энцефалопатии I–II степени, цереброваскулярной недостаточности 
у пожилых больных, тревожных расстройствах и др.

д.м.н. о.А. ШАВлоВСкАЯ 
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отдел патологии 
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казаниями к применению Тено-
тена являются: 
1) невротические и неврозопо-
добные состояния, психосомати-
ческие заболевания; 
2) стрессорные расстройства с 
повышенным нервным напря-
жением, раздражительностью, 
тревогой и вегетативными реак-
циями; 
3) умеренно выраженные орга-
нические поражения цнС, в том 
числе травматического и дис-
циркуляторного происхождения, 
сопровождающиеся неустойчи-
востью эмоционального фона, 
раздражительностью, снижением 
памяти, вегетативными наруше-
ниями. 
необходимо отметить, что по 
каждому из направлений при-
менения Тенотена ведутся ис-
следования в нескольких регио-
нах России силами независимых 
научно-исследовательских кол-
лективов, что, несомненно, повы-
шает достоверность получаемых 
результатов.

Применение препарата Тенотен 
в неврологической практике
Тенотен в терапии 
психовегетативных нарушений
примерно треть больных с вегета-
тивными и тревожными наруше-
ниями обращаются за помощью к 
терапевтам. диагностика подоб-
ных состояний не вызывает труд-
ностей, в отличие от выбора рацио-
нального лечения. Эффективность 
использования препарата Тенотен 
в терапии психопатологической и 
вегетативной симптоматики была 
изучена в кБ № 83 ФмБА России 
(москва). В исследовании приня-
ли участие 2 группы больных: па-
циентам основной группы поми-
мо базовой терапии был назна-
чен Тенотен по 2 таблетки 3 раза 
в день (длительностью 4 недели), 
больные контрольной группы по-
лучали только базовую терапию. 
В основную группу вошли 40 боль-
ных в возрасте 30–60 лет с синдро-
мом вегетативной дисфункции 
(психовегетативные пароксиз-
мы, головные боли напряжения 
(ГБн), тревожно-депрессивный 
синдром) и органическими за-

болеваниями цнС (дисцирку-
ляторная энцефалопатия (дЭп) 
I–II ст. в сочетании с тревожно-
депрессивным синдромом). кон-
трольную группу составили 20 
больных в возрасте 30–60 лет с ди-
агнозами дЭп и ГБн. для изуче-
ния динамики состояния пациен-
тов в начале и после лечения про-
водилась оценка уровня трево-
ги и депрессии с использованием 
неврологического и психологиче-
ских методов исследования, а так-
же интегральная оценка текущего 
функционального состояния ор-
ганизма с помощью прибора «Те-
лекард», регистрирующего вегета-
тивные показатели по ЭкГ. кли-
нически все пациенты предъявля-
ли жалобы на ощущение тревож-
ности и сниженный фон настрое-
ния, нарушение сна, боли различ-
ной локализации, повышенную 
утомляемость, высокий уровень 
реактивной и личностной тревоги. 
к концу 4-й недели терапии Тено-
теном указанные жалобы регрес-
сировали, было отмечено досто-
верное снижение уровня реактив-
ной и личностной тревоги в срав-
нении с контрольной группой. по 
данным кардиоинтервалографии 
до начала лечения у пациентов бы-
ла выявлена избыточная вегета-
тивная активация как в эрготроп-
ном контуре, так и в парасимпати-
ческом, что свидетельствовало о 
нестабильном вегетативном ста-
тусе и напряженности вегетатив-
ной системы. через 1 неделю тера-
пии показатели вегетативной ре-
активности в эрготропном конту-
ре максимально изменились у па-
циентов, принимавших Тенотен, в 
отличие от больных контрольной 
группы. проведенное исследова-
ние показало, что Тенотен в дози-
ровке 2 таблетки 3 раза в день уже 
к концу 1-й недели оказывает ве-
гетостабилизирующее действие, а 
к концу 4-й недели – выраженный 
противотревожный эффект [15].

Тенотен в комплексной терапии 
преходящих нарушений мозгового 
кровообращения 
У пациентов, перенесших пре-
ходящее нарушение мозгового 
кровообращения (пнмк), вос-

становление функциональной 
активности происходит в 2 раза 
медленнее, если имеются на-
рушения в эмоциональной сфе-
ре. открытое сравнительное 
клинико-фармакологическое ис-
следование по оценке эффектив-
ности и безопасности Тенотена в 
лечении тревожных расстройств 
у пациентов с пнмк проведе-
но на базе цГкБ № 1 Уральской 
государственной медицинской 
академии (екатеринбург). Было 

обследовано 60 больных, пере-
несших пнмк, средний возраст 
составил 42,1 ± 2,5 года. пациен-
ты были разделены на 2 группы: 
пациенты основной группы (n = 
31) принимали Тенотен, больные 
контрольной группы (n = 29) – 
Феназепам.
до и после лечения проводилась 
оценка уровня тревоги и депрес-
сии с использованием невроло-
гического и психологических 
методов исследования. В ходе 
проведенного исследования за-
фиксировано достоверное сни-
жение уровня тревоги и депрес-
сии. после прекращения приема 
Тенотена ни у одного пациента 
клинически и субъективно не от-
мечалось синдрома отмены в ви-
де усиления тревоги и ухудшения 
настроения, в то время как отме-
на Феназепама может сопрово-

Противотревожный эффект Тенотена 
у больных с ПНМК сопоставим с действием 
типичного бензодиазепинового препарата 
Феназепам. Однако в отличие от последнего 
Тенотен не вызывает побочных эффектов 
и лучше переносится пациентами. Именно 
поэтому Тенотен может быть рекомендован 
для лечения пациентов с ПНМК, 
сопровождающимися тревожными 
и легкими депрессивными расстройствами.
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ждаться снижением настроения, 
усилением раздражительности, 
нарушением сна. проведенное 
исследование показало, что про-
тивотревожный эффект Тенотена 
у больных с пнмк сопоставим с 
действием типичного бензодиазе-
пинового препарата Феназепам. 
однако в отличие от последнего 
Тенотен не вызывает побочных 
эффектов и лучше переносится 
пациентами. именно поэтому Те-
нотен может быть рекомендован 
для лечения пациентов с пнмк, 
сопровождающимися тревожны-
ми и легкими депрессивными рас-
стройствами [1].

Тенотен в комплексной терапии 
больных с ДЭП I–II степени
одной из частых причин сниже-
ния качества жизни больных с 
хронической цереброваскуляр-
ной патологией (цВп) является 

психологическое неблагополучие, 
проявляющееся нарушением эмо-
циональной сферы в виде трево-
ги и депрессии. Высокий процент 
инвалидности, частые осложне-
ния, низкая эффективность ле-
чения многих синдромов цВп во 
многом объясняются не только 
прогрессированием очаговой не-
врологической симптоматики, но 
и эмоциональными расстройства-
ми. оценка эффективности при-
менения Тенотена в терапии тре-
воги и депрессии у больных с хро-
нической цВп была проведена на 
базе неврологического отделения 
мкБ № 1 (новосибирск). пациен-
ты с дЭп I–II степени были раз-
делены на 2 группы по 30 чело-

век. В основной группе (средний 
возраст 65 ± 9 лет) кроме базовой 
терапии был назначен Тенотен 
(2 таблетки 3 раза в сутки) в тече-
ние 8 недель. Больные контроль-
ной группы (средний возраст 60 
± 10 лет) принимали препараты, 
улучшающие мозговое крово-
обращение. для изучения дина-
мики состояния пациентов в на-
чале и после лечения проводи-
лась оценка уровня тревоги и де-
прессии с использованием кли-
нического (изменение показа-
телей артериального давления 
(Ад)) и психологических мето-
дов исследования. через 8 недель 
терапии Тенотеном наблюдалась 
положительная динамика показа-
телей уровня Ад, общего психо-
логического благополучия, отме-
чено снижение выраженности де-
прессивных эпизодов и тревож-
ных расстройств. Таким образом, 

полученные данные позволяют 
рекомендовать Тенотен в терапии 
тревожно-депрессивных состоя-
ний у больных с дЭп I–II степе-
ни [3].

Тенотен в комплексной терапии 
тревожных состояний у пожилых 
больных с цереброваскулярной 
недостаточностью 
В связи с тем что пожилые па-
циенты более чувствительны 
к побочным эффектам психо-
тропных препаратов, в Россий-
ском геронтологическом научно-
клиническом центре (москва) 
проведено сравнительное изу-
чение клинической эффектив-
ности и переносимости Теноте-

на и кавинтона в стационарных 
условиях у пациентов с органи-
ческой патологией цнС. обсле-
дованы 50 пациентов с диагно-
зом дЭп на фоне атеросклероза 
сосудов головного мозга, послед-
ствий перенесенных острых нару-
шений мозгового кровообраще-
ния и посттравматической энце-
фалопатии. Больные были разде-
лены на 2 группы: основная груп-
па (n = 30, средний возраст 73,5 ± 
2,1 года) на фоне базовой терапии 
получала Тенотен по 1 таблетке 
3 раза в сутки, группа сравнения 
(n = 20, средний возраст 75,5 ± 
1,8 лет) – кавинтон 5 мг 3 раза 
в сутки. курс лечения – 28 дней. 
оценивалась динамика субъек-
тивных жалоб, нейродинамиче-
ских показателей, когнитивных 
функций, уровня тревоги. В хо-
де исследования отмечены поло-
жительная динамика показателей 
субъективной оценки пациентов, 
увеличение скорости движений в 
руках, уменьшилось среднее вре-
мя выполнения пробы на объем 
и переключение внимания, запо-
минание 10 слов и серийный счет, 
достоверно уменьшился уровень 
тревоги. изучение клинической 
эффективности Тенотена показа-
ло, что препарат можно рекомен-
довать в геронтологической прак-
тике пожилым пациентам с дЭп в 
качестве средства, улучшающего 
когнитивные функции и оказыва-
ющего выраженное противотре-
вожное действие [11].

Применение препарата Тенотен 
в терапии соматических 
заболеваний
пациенты с повышенной тре-
вожностью в 6 раз чаще посеща-
ют кардиолога, в 2,5 раза – рев-
матолога, в 2 раза – невролога, 
уролога и лоР-врача, в 1,5 раза 
чаще – гастроэнтеролога и в 1,5 
раза чаще обращаются за помо-
щью в стационар. кроме того, у 
них в 2–2,5 раза снижен показа-
тель трудоспособности. Распро-
страненность невротических и 
соматоформных расстройств с 
симптомами тревоги у больных 
артериальной гипертензией (АГ) 
может достигать 51,3%.

Изучение клинической эффективности Тенотена 
показало, что препарат можно рекомендовать 
в геронтологической практике пожилым пациентам 
с ДЭП в качестве средства, улучшающего 
когнитивные функции и оказывающего выраженное 
противотревожное действие. 
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Тенотен в комплексной терапии 
пациентов с заболеваниями 
сердечно-сосудистой системы
на базе медико-санитарной ча-
сти № 25 новосибирского госу-
дарственного медицинского уни-
верситета проведено исследо-
вание оценки эффективности и 
переносимости у больных с АГ 
комбинированного лечения гипо-
тензивными препаратами и про-
тивотревожным препаратом Те-
нотен. В исследовании приняли 
участие 60 больных с АГ (средний 
возраст 61,41 ± 6,91 года),  сред-
няя продолжительность заболе-
вания – 10,61 ± 4,1 года. пациенты 
были разделены на две группы: в 
основную (n = 30) были включены 
больные с АГ II–III степени, полу-
чавшие Тенотен на фоне базовой 
терапии; в контрольную группу 
(n = 30) входили пациенты с АГ 
умеренного течения, которые 
принимали гипотензивные пре-
параты. Тенотен назначался в те-
чение 1 месяца по схеме: 6 табле-
ток в сутки первые 2 недели, а 
затем по 1 таблетке 3 раза в день 
еще на протяжении двух недель. 
Уровень тревоги и показатели Ад 
оценивались перед назначени-
ем препаратов, через 2 и 4 недели 
проводимой терапии. на фоне те-
рапии Тенотеном уровень трево-
ги снизился на 2-й неделе, значе-
ния Ад достоверно уменьшились 
к концу 4-й недели. Таким обра-
зом, можно сделать вывод, что 
включение Тенотена в комплекс-

ную терапию пациентов с АГ по-
вышает эффективность проводи-
мого лечения, способствует более 
быстрому наступлению гипотен-
зивного эффекта [7]. 
на базе клиники пропедевти-
ки внутренних болезней Санкт-

петербургского государствен-
ного медицинского университе-
та им. акад. и.п. павлова прове-
дено сравнительное рандомизи-
рованное исследование клиниче-
ской эффективности и безопасно-
сти препаратов Тенотен и Грандак-
син (тофизопам) в лечении тре-
вожных расстройств невротиче-
ского уровня у пациентов с забо-
леваниями сердечно-сосудистой 
системы. пациенты были разде-
лены на 2 группы: группу Тено-
тена (n = 31) и группу Грандакси-
на (n = 20). Тенотен назначался по 
1 таблетке 3 раза в сутки, Гран-
даксин – по 50 мг 2 раза в сутки, 
курс лечения составил 4 недели. 
Все больные были терапевтиче-
ски обследованы, на 1, 2, 4-й неде-
ле лечения и через 4 недели после 
отмены препаратов проводилась 
оценка уровня тревоги и обще-
клинических симптомов. на фо-
не терапии Тенотеном отмечалась 
более выраженная редукция тре-
вожных и соматических симпто-
мов (динамика Ад), чем в груп-
пе Грандаксина, дана положитель-
ная оценка общего клинического 
впечатления. Спектр воздействия 
Тенотена в сравнении с Грандакси-
ном на симптомы тревоги у боль-
ных с заболеваниями сердца ока-
зался более равномерным, устой-
чивость клинического эффекта 
была более выражена [2].
проведена оценка эффективно-
сти и переносимости комбини-
рованной терапии антиаритми-

ческими препаратами и препара-
том Тенотен у больных с ишеми-
ческой болезнью сердца (иБС) с 
экстрасистолией и пароксизмаль-
ными наджелудочковыми тахи-
аритмиями. на базе ГкБ № 20 им. 
и.С. Берзона (красноярск) обсле-

дованы 60 больных с иБС, стено-
кардией I–III функционального 
класса (Фк), нарушениями рит-
ма сердца в возрасте от 42 до 79 
лет. пациенты были разделены на 
2 группы: в основной группе (n = 
30, средний возраст 64,4 ± 8,6 го-
да) больные принимали Тенотен 
на фоне базовой терапии, в кон-
трольной (n = 30, средний воз-
раст 63,1 ± 8,5 года) – только ан-
тиаритмическую терапию. Тено-
тен назначался в дозе 2 таблетки 

3 раза в день, через неделю доза 
препарата уменьшалась до 3 та-
блеток в день. Анализ состояния 
пациентов проводился через 4 и 
8 недель с помощью физикально-
го метода исследования, измере-
ния Ад, ЭкГ, холтеровского мо-
ниторирования и оценки уровня 
тревоги. Согласно полученным 
данным, у больных с иБС, сте-
нокардией I–III Фк и нарушени-
ями ритма сердца Тенотен оказы-
вал выраженное антитревожное 
действие. положительный анти-
аритмический эффект (исчезно-
вение пароксизмальных пред-
сердных тахиаритмий и умень-
шение суточного количества 
экстрасистол не менее чем на 
75%) наблюдался у 80% боль-
ных основной и у 53,3% кон-
трольной группы. получена по-
ложительная динамика Фк сте-
нокардии, уменьшение количе-
ства и продолжительности эпи-
зодов ишемии миокарда (не ме-

Назначение Тенотена 
в комбинированной терапии больных 
с заболеваниями сердечно-сосудистой 
системы не только оказывает 
выраженное противотревожное 
действие, но и улучшает течение ИБС, 
уменьшая проявления стенокардии, 
а также способствует нормализации 
сердечного ритма. 

Включение Тенотена в комплексную терапию пациентов 
с артериальной гипертензией повышает эффективность 
проводимого лечения, способствует более быстрому 
наступлению гипотензивного эффекта. 
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нее чем на 50% от исходных дан-
ных) в клинической картине иБС 
отмечено в 60% случаев в основ-
ной группе и в 33,3% – контроль-
ной. Таким образом, назначение 
Тенотена в комбинированной те-
рапии больных с заболевания-
ми сердечно-сосудистой системы 
не только оказывает выраженное 
противотревожное действие, но 
и улучшает течение иБС, умень-
шая проявления стенокардии, а 
также способствует нормализа-
ции сердечного ритма [5]. 
Схожие результаты были получе-
ны в сравнительном исследова-
нии эффективности и переноси-
мости комбинированной терапии 
гипотензивными препаратами и 
препаратом Тенотен и терапии 
гипотензивными средствами в 
комбинации с препаратом бен-

зодиазепинового ряда клоназе-
памом у больных с АГ. исследо-
вание включало 60 пациентов 
кардиологических стационаров 
первого мГмУ им. и.м. Сече-
нова и института клинической 
кардиологии им. А.л. мяснико-
ва с различными заболеваниями 
сердечно-сосудистой системы. 
Терапевтический диагноз был 
определен с учетом характера на-
рушений сердечного ритма: 
1) иБС, стенокардия напряжения 
II–III Фк, АГ II–III ст.; 
2) постмиокардитический кар-
диосклероз; 
3) дисгормональная миокардио-
дистрофия; 
4) ревматизм, неактивная фа-
за, сочетанные пороки сердца с 

различными нарушениями сер-
дечного ритма (синусовая тахи-
кардия, желудочковые и супра-
вентрикулярные экстрасистолии, 
пароксизмальная форма мерца-
ния предсердий, пароксизмаль-
ная форма фибрилляции пред-
сердий, пароксизмальная форма 
мерцательной аритмии, постоян-
ная форма фибрилляции пред-
сердий). 
У всех пациентов были выявлены 
расстройства тревожного спек-
тра. пациенты были разделены 
на 3 группы: 
1) 30 человек (средний возраст 
54,1 ± 5,2 года) получали Тенотен 
по 2 таблетке 3 раза в сутки; 
2) 20 человек (средний возраст 
59,2 ± 5,1 года) принимали кло-
назепам (0,5–1 мг в сутки); 
3) 10 человек (средний возраст 
57,9 ± 4,8 года) получали только 
соматотропную терапию. 
длительность лечения Теноте-
ном и клоназепамом составила 
28 дней. оценка состояния про-
водилась в начале, на 14-й и 28-й 
дни терапии, учитывалась дина-
мика уровня тревоги, депрессии 
и функциональных нарушений 
трудоспособности. через 4 не-
дели терапии показатели до-
стоверно изменились в группах 
Тенотена и клоназепама. при 
исследовании соматического со-
стояния пациентов (в частности, 
результатов холтеровского суточ-
ного мониторирования) все па-
циенты отметили субъективное 
улучшение самочувствия, сниже-
ние интенсивности ипохондри-
ческих реакций. В ходе исследо-
вания у 5 больных, принимавших 
клоназепам, в начале лечения 
отмечались некоторое замедле-
ние психических и двигательных 
реакций, чувство усталости, вя-
лость, сонливость в дневное вре-
мя. У больных, принимавших 
Тенотен, этих нежелательных по-
бочных эффектов выявлено не 
было. после отмены препарата по 
окончании исследования в тече-
ние недели ни у одного пациента 
клинически и субъективно не от-
мечалось синдрома отмены в ви-
де усиления тревоги и ухудшения 
соматического состояния. Таким 

образом, назначение Тенотена 
возможно при лечении тревож-
ных невротических расстройств 
у больных с заболеваниями 
сердечно-сосудистой системы, в 
частности, при нарушениях рит-
ма различной этиологии. Следу-
ет отметить, что психофармако-
логическая ценность Тенотена 
существенно возрастает за счет 
отсутствия побочных эффек-
тов, вероятности формирования 
зависимости от препарата, что 
крайне важно для пациентов кар-
диологического профиля [8].

Тенотен в комплексной терапии 
больных с заболеваниями 
желудочно-кишечного тракта 
В настоящее время язвенную бо-
лезнь принято рассматривать 
как мультифакторное психосо-
матическое заболевание, в па-
тогенезе которого существен-
ную роль играют эмоциональ-
ные и психосоциальные факто-
ры. Было проведено исследова-
ние по оценке динамики уровня 
тревожности на фоне терапии Те-
нотеном больных с Helicobacter-
pylori-ассоциированной язвен-
ной болезнью двенадцатиперст-
ной кишки. обследованы 102 па-
циента гастроэнтерологического 
отделения клиники ГУ нии ме-
дицинских проблем Севера Со 
РАмн (красноярск). пациен-
ты были разделены на 2 группы: 
больные основной группы (n = 
49, возраст 42,3 ± 2,81 года) при-
нимали Тенотен по 2 таблетки 
3 раза в день в течение 3 не-
дель, в контрольной группе (n = 
53, возраст 41,8 ± 2,36 года) па-
циенты получали базовую те-
рапию. динамика состояния 
оценивалась по результатам ис-
следования уровня тревоги, 
определения размера язвенного 
дефекта при эзофагогастродуо-
деноскопии, уменьшению часто-
ты встречаемости болевого син-
дрома в эпигастральной обла-
сти на 10-й и 20-й день от нача-
ла терапии. на фоне терапии Те-
нотеном выявлена прямая корре-
ляция между снижением уровня 
тревоги и частотой болевого син-
дрома в эпигастральной области. 

Назначение Тенотена возможно при 
лечении тревожных невротических 

расстройств у больных 
с заболеваниями сердечно-

сосудистой системы, в частности, 
при нарушениях ритма различной 

этиологии. 
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В группе больных, принимавших 
Тенотен, уже на 10-й день от нача-
ла терапии отмечены более выра-
женные изменения показателей, 
которые достоверно различались 
к 20-му дню. Таким образом, на-
значение Тенотена в качестве 
препарата комплексной терапии 
у больных с язвенной болезнью 
двенадцатиперстной кишки спо-
собствует положительной клини-
ческой динамике при заживлении 
язвенных дефектов [14]. 
Эффективность Тенотена в ка-
честве средства вторичной про-
филактики рецидивов язвенной 
болезни двенадцатиперстной 
кишки (ЯБдпк) исследовалась 
на кафедре факультетской тера-
пии Сургутского государственно-
го университета. В исследовании 
приняли участие 25 пациентов 
с хроническим гастродуодени-
том (хГд) и ЯБдпк в стадии не-
стойкой ремиссии с ежегодными 
сезонными обострениями в воз-
расте 20–59 лет, средняя продол-
жительность заболевания – 11,3 
± 8,5 лет, средняя длительность 
проживания на Севере – 24,1 ± 
11,1 года. Тенотен назначался по 
1 таблетке 2 раза в день в течение 
месяца (июль – август) с целью 
вторичной профилактики осен-
них рецидивов. Эффективность 
терапии Тенотеном оценивалась 
на основании динамики уровня 
тревоги, оценка состояния веге-
тативной регуляции проводилась 
с использованием анализа вариа-
бельности сердечного ритма по 
данным кардиоинтервалограм-
мы. Анализ динамики клиниче-
ских симптомов показал, что в 
результате проведенного курса 
лечения достоверно уменьшилась 
частота жалоб на кишечную дис-
пепсию, изжогу, боль и диском-
форт в эпигастральной области. 
на фоне проводимой терапии 
Тенотеном отмечено достовер-
ное уменьшение степени выра-
женности тревоги, достоверное 
увеличение удельного веса низ-
кочастотных волн сердечного 
ритма, отражающих увеличе-
ние симпатической активности. 
Спектральный анализ активной 
ортостатической пробы в группе 

пролеченных больных показал 
адекватное повышение симпати-
ческого тонуса в 1,06 раз и сниже-
ния парасимпатического влияния 
в 1,76 раз. В результате проведен-
ного курса лечения Тенотеном 
наступила стабилизация изучае-
мых показателей. ежегодное 
профилактическое применение 
препарата Тенотен в качестве до-
полнительного противорецидив-
ного средства способствует уве-
личению продолжительности и 
качества ремиссии хронического 
гастродуоденита и язвенной бо-
лезни двенадцатиперстной киш-
ки. диспансерное наблюдение за 
больными ЯБдпк и хГд в тече-
ние первого года после проведен-
ного профилактического лечения 
Тенотеном показало, что коли-
чество клинических обострений 
(рецидивов) среди больных этой 
группы сократилось в 2,4 раза, а 
госпитализаций – в 5 раз. назна-
чение Тенотена в комплексной 
терапии хГд и ЯБдпк способ-
ствует снижению уровня тревоги, 
стабилизации вегетативного го-
меостаза, уменьшению выражен-
ности клинических симптомов и 
консолидации ремиссии [4].
проведено клиническое исследо-
вание влияния препарата Тено-
тен на редукцию тревожной сим-
птоматики у пациентов с гипо-
моторными дискинезиями жел-
чевыводящих путей. на кафедре 
терапии и клинической фарма-
кологии Санкт-петербургской 
медицинской академии после-
дипломного образования об-
следован 41 пациент. Сравнива-
ли 2 группы: пациенты основной 
группы (n = 21, средний возраст 
41 год) принимали Тенотен, боль-
ные контрольной группы (n = 20, 
средний возраст 35 лет) получали 
базовую терапию. Тенотен назна-
чали по 2 таблетки 3 раза в день, 
длительность приема – 1 месяц. 
С целью изучения динамики со-
стояния пациентов в начале тера-
пии и через 1 месяц приема Тено-
тена проводилась оценка уровня 
тревоги и астении, субъективная 
оценка эффективности терапии с 
помощью визуально-аналоговой 
шкалы. кроме достоверного сни-

жения уровня тревожности и де-
прессии отмечено влияние Тено-
тена на моторику, которое отра-
жалось в уменьшении дискине-
тических явлений при одновре-
менном усилении сократитель-
ной способности желчного пузы-
ря и уменьшении выраженности 
болевого синдрома, что позволя-
ет рекомендовать его при функ-
циональных моторных расстрой-
ствах холангиопанкреатодуоде-
нальной зоны [12].

Схожие данные при оценке эф-
фективности Тенотена в лечении 
астенодепрессивных расстройств 
у 85 больных с желчекаменной 
болезнью и синдромом раздра-
женного кишечника получены 
при проведении исследования 
на базе гастроэнтерологического 
отделения казанского государ-
ственного медицинского универ-
ситета. Авторы пришли к выводу, 
что включение Тенотена в ком-
плексную терапию при заболева-
ниях пищеварительного тракта 
позволит значительно эффектив-
нее провести лечение, в более 
короткие сроки восстановить 
трудоспособность и улучшить 
качество жизни пациентов [6].

Применение препарата Тенотен 
в терапии невротических 
расстройств
В научно-исследовательском ин-
ституте психического здоровья 
Со РАмн (Томск) было прове-
дено исследование клинической 
эффективности Тенотена в ам-

Назначение Тенотена в комплексной 
терапии хронического гастродуоденита 
и язвенной болезни двенадцатиперстной 
кишки способствует снижению уровня 
тревоги, стабилизации вегетативного 
гомеостаза, уменьшению выраженности 
клинических симптомов и консолидации 
ремиссии.
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булаторных условиях у больных 
с невротическими расстройства-
ми и людей с преневротически-
ми состояниями. обследованы 
47 больных, из них основную 
группу составили 22 пациента 
(средний возраст 42,7 ± 3,7 го-
да) с невротическими расстрой-
ствами, находящихся на лече-
нии в межведомственном цен-
тре нии психического здоровья 
Со РАмн, другую группу – 
25 больных (средний возраст 
40,1 ± 5,2 года) с преневротиче-
скими состояниями. В группе с 
невротическими расстройствами 
Тенотен назначался по 1 таблетке 
3 раза в сутки, в группе с пренев-
ротическими состояниями – по 
1 таблетке 1–2 раза в сутки, дли-
тельность лечения – 2 недели. 
использовалась классификация 
предболезненных расстройств 
и методика раннего выявления 
предболезненных расстройств 
психического здоровья с приме-
нением скрининг-анкеты. оцени-

валось изменение уровня трево-
ги и качества жизни. Все пациен-
ты предъявляли жалобы на чув-
ство тревоги и беспокойства пре-
ходящего характера, ощущение 
напряжения, невозможность рас-
слабиться и определить важность 
производственных дел, снижение 
трудоспособности, внимания, на-
строения; соматические и вегета-
тивные проявления усугубляли 
состояние и нарушали привыч-
ный ритм деятельности. к кон-

цу первой недели на фоне тера-
пии Тенотеном отмечена поло-
жительная динамика состояния: 
снижение тревоги и астениче-
ских проявлений, уменьшение 
мнестических затруднений, уве-
личение скорости переключения 
внимания. В течение второй не-
дели стабилизировались вегета-
тивные проявления, улучшилось 
общее самочувствие, восстанови-
лись межличностные отношения, 
повысились продуктивность, на-
строение, появилось желание ак-
тивной деятельности, отмечено 
повышение уровня качества жиз-
ни, продолжающееся снижение 
уровня тревоги. Таким образом, 
можно сказать, что препарат Те-
нотен, обладающий тимолепти-
ческими и психостимулирующи-
ми свойствами, высокоэффекти-
вен в терапии тревоги и астении у 
пациентов с невротическими рас-
стройствами и преневротически-
ми состояниями [9]. 

Заключение
проведенные исследования по-
казали высокую эффективность 
препарата Тенотен (2 таблетки 
3 раза в день, курс 4 недели) в ле-
чении тревожно-депрессивных 
расстройств и астенических про-
явлений. к концу 1-й недели от-
мечен вегетостабилизирующий 
эффект препарата, спустя 2 неде-
ли – начальное снижение уровня 
тревоги, которое достигает свое-
го максимального проявления к 
концу 4-й недели с момента на-
значения Тенотена. В ряде случа-
ев (например, дЭп I–II ст.) курс 
лечения Тенотеном (2 таблетки 
3 раза в день) может быть про-
длен до 8 недель. В случае назна-
чения препарата пожилым паци-
ентам доза Тенотена снижается до 
1 таблетки 3 раза в день, длитель-
ность приема – 4 недели. Таким 
образом, на основании анали-
за исследований эффективности 
препарата Тенотен, проведенных 
в клиниках различного профиля, 
можно сделать итоговые выводы. 
1. У пациентов неврологического 
профиля (с функциональными и 
органическими заболеваниями 
цнС) с психовегетативными и 

дисциркуляторными нарушения-
ми Тенотен оказывает вегетоста-
билизирующее, выраженное про-
тивотревожное (сопоставимое с 
бензодиазепиновым анксиолити-
ком – Феназепамом) и ноотроп-
ное (улучшающее когнитивные 
функции) действие.
2. В комплексной терапии паци-
ентов с заболеваниями сердечно-
сосудистой системы Тенотен 
оказывает выраженное противо-
тревожное действие (не усту-
пающее бензодиазепиновым 
анксиолитикам – Грандаксину 
и клоназепаму) и повышает эф-
фективность проводимого лече-
ния, способствуя более быстро-
му снижению Ад, нормализации 
сердечного ритма и уменьшению 
частоты приступов стенокардии.
3. В комплексной терапии забо-
леваний пищеварительного трак-
та Тенотен, помимо достоверного 
снижения тревожно-депрессивной 
симптоматики, способствует ста-
билизации вегетативного гомео-
стаза, что приводит к уменьше-
нию выраженности клинических 
симптомов (уменьшению диски-
нетических явлений, интенсивно-
сти болевого синдрома, заживле-
нию язвенных дефектов и пр.) и 
консолидации ремиссии. В целом 
это значительно повышает эффек-
тивность лечения, сокращает сро-
ки восстановления трудоспособ-
ности и улучшает качество жизни 
пациентов.
4. Фармакотерапевтическая цен-
ность Тенотена существенно воз-
растает благодаря отсутствию по-
бочных эффектов и вероятности 
формирования зависимости от 
препарата, что крайне важно для 
пациентов как неврологического, 
так и соматического профиля.
5. В терапии преневротических и 
невротических расстройств Тено-
тен одновременно оказывает про-
тивотревожное и астеническое 
действие, способствует стабили-
зации вегетативных проявлений, 
уменьшению мнестических за-
труднений (повышает скорость 
переключения внимания), что в 
целом улучшает общее самочув-
ствие и повышает качество жизни 
пациентов. 

Фармакотерапевтическая 
ценность Тенотена существенно 

возрастает благодаря отсутствию 
побочных эффектов и вероятности 

формирования зависимости от 
препарата, что крайне важно для 
пациентов как неврологического, 

так и соматического профиля.
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Сахарный диабет (Сд) вы-
зывает развитие различ-
ных форм диабетической 

невропатии: гипергликемические, 
генерализованные полиневропа-
тии, мононевропатии (черепных 
нервов и нервов конечностей), 
множественные мононевропатии, 
гипогликемические невропатии 
[35]. представленность разных 
форм невропатии при Сд 1 и 
2 типов различна. Так, клиниче-
ски значимая автономная невро-
патия преимущественно развива-
ется при Сд 1 типа, а обратимые 
мононевропатии типичны для 
пожилых больных с Сд 2 ти-
па. наиболее важной с медико-
социальной и экономической 
точки зрения является диабети-
ческая дистальная симметричная 
сенсорно-моторная полиневро-
патия (дпн), которая формиру-
ется при Сд как 1, так и 2 типа и 
приводит к развитию болевого 
синдрома, нарушениям чувстви-

тельности, формированию язв 
стопы, снижению трудоспособ-
ности, ухудшению качества жиз-
ни и увеличению смертности [5, 
6, 8, 15]. по крайней мере у 20% 
популяции больных Сд разви-
вается дпн, а у стационарных 
больных она выявляется в 30% 
случаев [27]. при дпн поража-
ются соматические (двигатель-
ные и чувствительные), а также 
автономные нервные волокна. 
клиническая картина различных 
форм невропатии дпн имеет 
свои особенности. В патологиче-
ский процесс вовлекаются в пер-
вую очередь нижние, а не верхние 
конечности, поражение всегда 
симметричное и локализуется в 
дистальных отделах ног, сенсор-
ные нарушения доминируют над 
двигательными, прогрессирова-
ние симптоматики не бывает бы-
стрым. при проведении диффе-
ренциальной диагностики дпн 
с другими видами полиневропа-

тий, которые довольно часто воз-
никают у больных Сд (по данным 
Рочестерского исследования, до 
10% больных Сд имеют недиабе-
тические невропатии), выявление 
типичного клинического паттер-
на дпн крайне важно. 
основная роль в развитии дпн 
принадлежит хронической ги-
пергликемии, что подтвержда-
ется взаимосвязью длительно-
сти Сд и частоты диагностирова-
ния поражения периферических 
нервов. другие факторы риска – 
возраст, висцеральное ожирение, 
высокий рост, курение, артери-
альная гипертензия, дислипиде-
мия – имеют значительно мень-
шее значение в развитии дпн. 
В патогенезе дпн принимают 
участие многочисленные метабо-
лические механизмы, обусловли-
вающие поражение перифериче-
ских нервных волокон и сосудов 
микроциркуляции [7, 13, 14]: 
1) активация полиолового пути 
утилизации глюкозы, что приво-
дит к накоплению сорбитола и 
фруктозы, уменьшению содержа-
ния миоинозитола и снижению 
активности Na+-K+-ATФазы; 
2) блокирование гексозоамино-
вого пути утилизации глюкозы 
с накоплением промежуточных 
продуктов обмена глюкозы, в 
частности глюкозо-6-фосфата, 
с активацией сигнальных по-
лимераз (поли(АдФ-рибоза)-
полимераза – PARP); 

В обзоре рассматриваются особенности клинических проявлений, 
патогенеза и патогенетической терапии различных форм 

диабетической полиневропатии, которые формируются при СД 
1 и 2 типов. Подробно обсуждаются эффективность и безопасность 

внутривенного и перорального лечения диабетической полиневропатии 
тиоктовой (альфа-липоевой) кислотой.

к.м.н. и.А. СТРокоВ, к.и. СТРокоВ, к.м.н. Ж.С. АлБекоВА

1 Первый МГМУ 
им. И.М. Сеченова, 

кафедра нервных 
болезней

2 РМАПО, кафедра 
эндокринологии 
и диабетологии
3 Первый МГМУ 

им. И.М. Сеченова, 
кафедра 

эндокринологии

Взгляд невролога и 
эндокринолога на вопросы 
лечения диабетической 
полиневропатии
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3) уменьшение содержания 
нейротрофических факторов  – 
фактора роста нервов, инсу-
линоподобного фактора роста, 
нейротрофина-3 – и нарушение 
аксонального транспорта; 
4) накопление конечных продук-
тов неферментного гликирова-
ния белков. 
метаболические патологические 
изменения вызывают поражение 
эндотелия, сосудистой стенки и 
нарушают реологические свой-
ства крови. Это проявляется 
морфологическими изменения-
ми микроциркуляторного русла, 
в том числе эндоневральных со-
судов, например, утолщением со-
судистой стенки, появлением из-
витости капилляров, нарушением 
проницаемости стенки микро-
циркуляторных сосудов с раз-
витием феномена экстравазации 
плазмы. Активация вследствие 
метаболических нарушений ядер-
ного фактора каппа B, уменьше-
ние содержания в плазме оксида 
азота, увеличение активности 
протеинкиназы С и блокада об-
мена жирных кислот с умень-
шением содержания сосудистых 
простагландинов приводит к на-
рушению эндотелий-зависимого 
расслабления сосудистой стенки 
и реологических свойств крови. 
по мере развития патологии эн-
доневральных сосудов в пери-
ферических нервных структурах 
возникают явления гипоксии и 
ишемии. 
Существует точка зрения, что 
«начинается диабет как болезнь 
обмена, а заканчивается – как со-
судистая патология» [3]. Более 
точным является представление 
о взаимосвязи метаболического 
и сосудистого компонентов, ко-
торые по мере развития патоло-
гического процесса, обусловлен-
ного гипергликемией, начина-
ют действовать как независимые 
факторы риска формирования и 
прогрессирования полиневропа-
тии. В 2001 г. M. Brownlee обоб-
щил экспериментальные и кли-
нические данные о молекуляр-
ных и биохимических основах па-
тогенеза диабетической полинев-
ропатии [13]. В 2003 г. коллектив 

германских и американских уче-
ных опубликовал результаты экс-
периментальных исследований, 
развивающих и уточняющих те-
орию M. Brownlee [20]. Согласно 
современным представлениям, в 
формировании патологического 
процесса в нервных волокнах, эн-
дотелии и сосудистой стенке ве-
дущую роль играет оксидатив-
ный стресс, приводящий к разру-
шению митохондриальной днк 
одним из наиболее активных сво-
бодных радикалов – супероксид-
анионом. причиной развития ок-
сидативного стресса при Сд яв-
ляется образование большого 
числа свободных радикалов на 
фоне недостаточности собствен-
ных антиоксидантных систем. В 
определенной мере эту теорию 
подтверждает зависимость сро-
ков развития дпн у больных ди-
абетом от полиморфизма опреде-
ленных генов, а именно генов ми-
тохондриальной и эндотелиаль-
ной супероксиддисмутазы и гена 
PARP, что согласуется с представ-
лением о ведущей роли митохон-
дриального супероксида в фор-
мировании поздних осложнений 
Сд [4, 25, 30]. 
Важным остается вопрос о воз-
можности предотвращения раз-
вития дпн и улучшении функ-
ции периферических нервов при 
нормализации углеводного об-
мена. можно ли ограничиться 
только хорошим контролем Сд, 
или этого недостаточно? Следу-
ет сказать, что современные ме-
тоды инсулинотерапии не мо-
гут обеспечить достижение ста-
бильной нормогликемии у боль-
шинства больных Сд. интенсив-
ная терапия инсулином боль-
ных Сд 1 типа может уменьшить 
риск развития сосудистых нару-
шений и вероятность развития 
дпн, хотя не в состоянии пол-
ностью исключить ее возникно-
вение или привести к серьезно-
му регрессу симптоматики [33, 
34]. Значение хорошего контро-
ля гликемии в уменьшении ри-
ска развития дпн у больных Сд 
1 типа доказано в исследовании 
DССТ/EDIC [9]. В эксперимен-
те показано, что при индуциро-

ванном Сд у собак после норма-
лизации уровня гликемии (в от-
сутствие гипергликемии) разви-
валась полиневропатия. Это яв-
ление было названо феноменом 
гипергликемической памяти. Се-
рьезных доказательств влияния 
интенсивной инсулинотерапии 
на риск развития дпн при Сд 
2 типа не существует, хотя по-
казано, что у больных Сд 2 ти-
па компенсация углеводного об-
мена приводит к увеличению ак-
тивности антиоксидантных фер-
ментов и уменьшению выра-
женности оксидативного стрес-
са [2]. Результаты исследований 
UKPDS и ADVANCE не показа-
ли достоверного влияния хоро-
шего контроля гликемии в тече-
ние длительного времени на со-
стояние периферических нервов 
у больных Сд 2 типа [32, 37]. 
В исследовании STENO 2 не от-
мечено влияния интенсивной 
терапии на развитие дпн за 
13-летний период наблюдения за 
больными с Сд 2 типа [16]. 

Фармакологическая терапия 
дпн определяется современ-
ными представлениями о меха-
низмах формирования поздних 
осложнений Сд. лечение дпн 
включает: 
1) каузальное лечение, то есть ме-
ры, направленные на достижение 
уровня гликемии, максимально 
приближенного к нормогликемии; 
2) патогенетическое лечение 
дпн, основанное на современ-

Диабетическая полиневропатия имеет свои 
особенности. В патологический процесс 
вовлекаются в первую очередь нижние, 
а не верхние конечности, поражение 
всегда симметричное и локализуется 
в дистальных отделах ног, сенсорные 
нарушения доминируют над двигательными, 
прогрессирование симптоматики 
не бывает быстрым.



36

Практика невролога

ных представлениях о механиз-
мах ее формирования; 
3) симптоматическое лечение боли; 
4) профилактику поздних ослож-
нений и исключение по возмож-
ности факторов риска их разви-
тия [39].
наибольший интерес в качестве 
патогенетической терапии дпн 
представляют антиоксиданты – 
препараты, способные уменьшать 
оксидативный стресс, действую-
щие на основное звено патоге-
неза и таким образом обеспечи-
вающие профилактику и лечение 
поздних осложнений Сд. Среди 
разнообразных лекарственных 
средств, обладающих антиокси-
дантным эффектом, наиболее 
перспективным средством для 
лечения дпн является тиоктовая 
(альфа-липоевая) кислота [8]. 
Тиоктовая кислота была открыта 
D. O'Kane и I. Gunsalus в 1948 г., 
в 1951 г. ее выделили из экстрак-
тов говяжьей печени и опреде-
лили ее структурную формулу. 
клинические исследования эф-
фективности тиоктовой кислоты 
при различных заболеваниях бы-
ли начаты в начале 50-х гг. про-
шлого столетия. Тиоктовая кис-
лота – естественный коэнзим ми-
тохондриального мультиэнзим-

ного комплекса, катализирующе-
го окислительное декарбоксили-
рование α-кетокислот, таких как 
пируват и α-кетоглюторат. Тиок-
товая кислота является мощным 
липофильным антиоксидантом, 
что обусловливает возможность 
ее терапевтического использо-
вания, и представляет собой ра-
цемическую смесь R(+)- и S(-)-
изомеров, плохо растворяющих-
ся в воде и хорошо – в липофиль-
ных растворителях [28]. Вводи-

мая в организм тиоктовая кис-
лота восстанавливается, в основ-
ном из R(+)-изоформы, до диги-
дролипоевой кислоты, которая и 
обеспечивает основные терапев-
тические эффекты, действуя в ка-
честве «ловушки» основного сво-
бодного радикала – суперокси-
да. дигидролипоевая кислота не 
используется в качестве лекар-
ственного препарата, так как при 
хранении легко окисляется. Тиок-
товая кислота применяется для 
лечения отравлений металлами 
и грибами, неалкогольного и ал-
когольного стеатогепатита, алко-
гольной полиневропатии, но наи-
более широко и успешно тиокто-
вая кислота используется в тера-
пии дпн [42].
Экспериментальные исследова-
ния на крысах со стрептозото-
циновым и наследственным Сд 
показали, что тиоктовая кислота 
уменьшает перекисное окисление 
липидов, увеличивает активность 
супероксиддисмутазы, улучшает 
эндоневральный кровоток и ско-
рость распространения возбуж-
дения (СРВ) в седалищном нерве, 
увеличивает утилизацию глюко-
зы в кардиомиоцитах, ингибирует 
развитие катаракты, предотвра-
щает поражение гломерулярного 
аппарата почек [7, 14, 24, 26, 28, 
29]. В клинических исследова-
ниях с применением тиоктовой 
кислоты у больных Сд отмечены 
улучшение состояния системы 
микроциркуляции, уменьшение 
перекисного окисления липидов, 
нормализация содержания оксида 
азота и стресс-белков, улучшение 
эндотелий-зависимых реакций 
сосудистой стенки, уменьшение 
активации фактора транскрип-
ции NF-κB, улучшение фильтра-
ционной функции почек и утили-
зации глюкозы [12, 19, 22, 38]. 
клиническая фармакокинетика 
тиоктовой кислоты (при внутри-
венном введении и при приеме 
внутрь, отдельно для R(+)- и S(-)-
тиоктовой кислоты, натощак и 
после еды) была детально изучена 
у здоровых добровольцев и боль-
ных Сд [21]. Фармакокинетиче-
ские характеристики тиоктовой 
кислоты при внутривенном вве-

дении не отличались у здоровых 
людей и больных Сд, наблюда-
лась линейная зависимость меж-
ду концентрацией тиоктовой кис-
лоты в плазме и дозой вводимого 
внутривенно препарата в диапа-
зоне от 200 до 1200 мг. У здоровых 
людей при приеме внутрь линей-
ная зависимость концентрации 
тиоктовой кислоты в плазме от 
дозы препарата сохранялась в 
диапазоне 50–600 мг. при приеме 
таблетированной формы в дозе 
200 мг тиоктовая кислота быстро 
абсорбируется и достигает мак-
симальной концентрации через 
40–90 минут, причем концентра-
ция в плазме может иметь двой-
ной пик. Биодоступность тиок-
товой кислоты при приеме в виде 
таблеток варьирует, по данным 
разных авторов, от 27 до 55%. 
как при внутривенном введении, 
так и при приеме таблеток через 
24 часа тиоктовая кислота полно-
стью элиминирует из плазмы. от-
туда она поступает в ткани, в том 
числе периферические нервы, где 
аккумулируется, особенно после 
многократных приемов препара-
та. профиль кинетики тиоктовой 
кислоты в плазме не коррелирует 
с профилем кинетики препарата 
в тканях. при приеме таблеток у 
больных Сд концентрация тиок-
товой кислоты оказалась выше на 
30–40%, чем у здоровых людей, 
что иногда объясняют задержкой 
опорожнения желудка из-за ав-
тономной гастроинтестинальной 
невропатии. Это предположение 
имеет основание, однако исследо-
вание больных Сд с нормальной 
и сниженной скоростью опорож-
нения желудка не показало значи-
тельной разницы в концентрации 
тиоктовой кислоты. исследова-
ние биодоступности тиоктовой 
кислоты при приеме таблеток у 
здоровых людей натощак (через 
12 часов после еды) и сразу после 
завтрака показало, что прием пи-
щи может значительно снижать 
максимальную концентрацию 
тиоктовой кислоты в плазме, 
площадь под кривой «концен-
трация – время» и значительно 
увеличивать время достижения 
пиковой концентрации [18]. Ре-

Среди разнообразных лекарственных 
средств, обладающих антиоксидантным 

эффектом, наиболее перспективным 
средством для лечения ДПН является 
тиоктовая (альфа-липоевая) кислота.
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зультаты исследования влияния 
пищи на биодоступность тиок-
товой кислоты у больных Сд, у 
которых опорожнение желудка 
может быть замедленным, позво-
лили окончательно сформули-
ровать рекомендации по приему 
таблеток тиоктовой кислоты: их 
следует принимать сразу утром 
натощак, за 30–45 минут до прие-
ма пищи [21]. не выявлено влия-
ния патологии печени, часто на-
блюдаемой у больных Сд 2 типа, 
на фармакокинетику тиоктовой 
кислоты. Только небольшое ко-
личество тиоктовой кислоты вы-
водится почками в неизмененном 
виде, в основном она подвергает-
ся β-окислительной деградации 
и выводится с мочой в виде раз-
личных метаболитов. не отмече-
но фармакокинетического взаи-
модействия тиоктовой кислоты с 
сахароснижающими препарата-
ми, например, глибенкламидом и 
акарбозой [17]. 
клиническое применение тиок-
товой кислоты для лечения дпн 
началось в 50-е гг. прошлого сто-
летия. до 1980 г. применялись до-
зы от 30 до 300 мг (как внутри-
венно, так и перорально) для 
оценки влияния на боль, рефлек-
сы, вибрационную чувствитель-
ность и СРВ. C 1988 по 1995 г. до-
зы тиоктовой кислоты в проводи-
мых исследованиях были увели-
чены до 400–600 мг. полученные 
результаты были противоречивы, 
а для сравнения использовались 
группы больных, получавших ви-
тамины группы В, что в настоя-
щее время можно также рассма-
тривать как патогенетическую те-
рапию. кроме того, различались 
сроки лечения, а критерии оцен-
ки эффекта тиоктовой кислоты 
были недостаточно четко опреде-
лены, что затрудняло метаанализ 
этих исследований. первым ис-
следованием эффективности вну-
тривенного введения тиоктовой 
кислоты, выполненным с соблю-
дением требований доказатель-
ной медицины (рандомизиро-
ванное двойное слепое плацебо-
контролируемое), можно считать 
проведенное в Германии иссле-
дование ALADIN (Alpha-Lipoic 

Acid in Diabetic Neuropathy) [43]. 
У 328 амбулаторных пациентов с 
Сд 2 типа проведена оценка эф-
фективности и безопасности вну-
тривенного введения тиоктовой 
кислоты. Больные были разделе-
ны на 4 группы: получавшие ти-
октовую кислоту (в дозах 100, 600 
или 1200 мг) и плацебо (14 инфу-
зий в течение 3 недель). основ-
ным критерием оценки дпн слу-
жила шкала TSS (Total Symptom 
Score), которая позволяла оце-
нить интенсивность и частоту 
появления в течение последних 
24 часов основных позитивных 
невропатических симптомов, та-
ких как стреляющая боль, жже-
ние, онемение и парестезии. В ка-
честве дополнительных критери-
ев использовали опросник HPAL 
(Hamburg Pain Adjective List) для 
оценки болевого синдрома и ре-
зультаты осмотра больного вра-
чом с подсчетом NDS (Neuropathy 
Disability Score) для оценки нега-
тивной невропатической сим-
птоматики в отношении рефлек-
сов и чувствительности различ-
ных модальностей. Счет по шка-
ле TSS в группе пациентов, при-
нимавших тиоктовую кислоту 
в дозах 600 и 1200 мг, достовер-
но снижался через 3 недели по 
сравнению с группой, получав-
шей 100 мг препарата или пла-
цебо (р < 0,002). показатель по 
опроснику HPAL достовeрно сни-
жался через 3 недели при введе-
нии 600 и 1200 мг по сравнению 
с плацебо (p < 0,01). NDS значи-
тельно, но не достоверно умень-
шался только в группе больных, 
получавших 1200 мг тиоктовой 
кислоты, по сравнению с плаце-
бо. исследование ALADIN по-
зволило сделать несколько важ-
ных выводов. Во-первых, были 
предложены адекватные крите-
рии оценки дпн, которые затем 
использовались в дальнейших ра-
ботах, особенно это относится к 
принятию шкалы TSS в качестве 
основного показателя эффектив-
ности тиоктовой кислоты. Во-
вторых, была показана дозоза-
висимая эффективность тиокто-
вой кислоты, причем доза 600 мг 
признана оптимальной, так как 

прием препарата в дозе 1200 мг 
не приводил к увеличению эф-
фективности лечения и сопрово-
ждался большим числом гастро-
интестинальных побочных эф-
фектов. В-третьих, в контролиру-
емом исследовании доказаны эф-
фективность и безопасность ле-
чения дпн внутривенным введе-
нием тиоктовой кислоты. 
В проведенном в Германии иссле-
довании ALADIN III у двух амбу-
латорных групп больных Сд 2 ти-

па (167 и 174 пациента соответ-
ственно) на первой стадии при-
менялось внутривенное введе-
ние 600 мг тиоктовой кислоты 
или плацебо в течение 3 недель 
[39, 42]. однако различие меж-
ду группой больных, получав-
ших тиоктовую кислоту, и груп-
пой плацебо было существенно 
менее значительным (p < 0,033). 
Возможно, это связано с боль-
шим количеством медицинских 
центров, принимавших участие 
в исследовании (70 центров), 
что сопровождалось технически-
ми ошибками при подсчете бал-
лов по шкале TSS. Значительно 
большая эффективность плацебо 
в этом исследовании по сравне-
нию с ALADIN подтверждает та-
кую возможность. В этом иссле-
довании для анализа динамики 
силы мышц, рефлексов и порогов 

В клинических исследованиях 
с применением тиоктовой кислоты 
у больных СД отмечены улучшение 
состояния системы микроциркуляции, 
уменьшение перекисного окисления 
липидов, нормализация содержания 
оксида азота и стресс-белков, улучшение 
эндотелий-зависимых реакций сосудистой 
стенки, уменьшение активации фактора 
транскрипции NF-κB, улучшение 
фильтрационной функции почек 
и утилизации глюкозы.



38

Практика невролога

чувствительности была исполь-
зована шкала NIS (Neuropathy 
Impairment Score), более подроб-
ная, чем шкала NDS. Баллы по 
шкале NIS снижались через 3 не-
дели лечения внутривенным вве-
дением тиоктовой кислоты до-
стоверно более значительно, чем 
в группе, получавшей плацебо 
(p < 0,02). Результаты исследования 
ALADIN III подтвердили уменьше-
ние позитивной невропатической 
симптоматики и продемонстриро-
вали возможность уменьшения не-
врологического дефицита у боль-
ных Сд 2 типа с дпн. 
Рандомизированное двойное 
слепое контролируемое иссле-
дование SYDNEY проводилось в 
России с той же целью, что и ис-
следование ALADIN, но имело 
целый ряд особенностей дизайна 
[1, 10]. обследовали с тестирова-
нием по шкале TSS (ежедневно) 
и NIS (до и после лечения) 120 
больных с Сд 1 и 2 типов с сим-
птомной дпн, которые были раз-
делены на две группы. пациенты 
первой группы получали внутри-
венно тиоктовую кислоту в до-
зе 600 мг, второй – внутривенно 
плацебо (0,04 мг рибофлавина) в 
течение 3 недель. особенностями 
исследования являлись: 
1) госпитализация больных на ме-
сяц, что обеспечило постоянный 
контроль гликемии, соблюдение 
диеты, стандартные физические 
нагрузки и, таким образом, хоро-
ший контроль Сд; 
2) высокий исходный уровень 
баллов по шкале TSS (не менее 7,5 
баллов), тогда как в предыдущих 
исследованиях исходный уровень 
составлял не менее 5 баллов, что 
обеспечивало гораздо больший 
возможный диапазон изменений 
шкалы TSS; 
3) предварительное обучение эн-
докринологов и неврологов, при-
нимавших участие в исследова-
нии, что обеспечило стандартную 
оценку шкал TSS и NIS в процессе 
лечения, причем тестирование в 
одно время дня в ходе всего ис-
следования проводил один врач-
невролог; 
4) в течение первой недели паци-
енты обеих групп получали пла-

цебо (период отмывки); за этот 
период показатель по шкале TSS 
не должен был снижаться более 
чем на 3 балла или опускаться 
ниже 5 баллов, что позволило ис-
ключить плацебо-респондеров. 
из дополнительных показателей 
оценивали ЭмГ-характеристики, 
пороги вибрационной, болевой 
и температурной чувствитель-
ности и вариабельность сердеч-
ного ритма при глубоком дыха-
нии с использованием аппарата 
CASE IV в начале и по окончании 
исследования. 
Среднее значение баллов по шка-
ле TSS уменьшилось на 5,72 ± 1,53 
в группе, получавшей тиоктовую 
кислоту, и лишь на 1,82 ± 1,92 в 
группе плацебо (p < 0,001). досто-
верное различие между группа-
ми по среднему количеству бал-
лов шкалы TSS появилось толь-
ко на четвертой неделе лечения. 
Анализ динамики баллов по каж-
дому отдельному симптому (боль, 
жжение, онемение, парестезии) в 
процессе лечения показал досто-
верное уменьшение выраженно-
сти всех симптомов на четвертой 
неделе в группе, получавшей ти-
октовую кислоту, по сравнению с 
плацебо-группой (p < 0,001). Счет 
баллов по шкале NISLL умень-
шился на 2,70 ± 3,37 баллов в 
группе, получавшей тиоктовую 
кислоту, и только на 1,20 ± 4,14 
в группе плацебо (p < 0,05). из 
ЭмГ-показателей отмечено досто-
верное улучшение (уменьшение) 
дистальной латенции при стиму-
ляции n. suralis (p < 0,05). не вы-
явлено статистически достовер-
ных изменений порогов вибраци-
онной, болевой и температурной 
чувствительности, а также вариа-
бельности сердечного ритма. из-
учение эффективности амбула-
торного 3-недельного внутривен-
ного введения тиоктовой кисло-
ты больным Сд (n = 241) в срав-
нении с внутривенным введени-
ем плацебо (n = 236) с тестирова-
нием шкал TSS и NIS в 33 диабе-
тологических центрах США, ка-
нады и европы было выполнено 
также в исследовании NATHAN 
II Study (Neurological Assessment 
of Th ioctic Acid II) [39, 41]. 

Стандартный метод и сроки вве-
дения тиоктовой кислоты в 4 ис-
следованиях (ALADIN, ALADIN 
III, SYDNEY, NATHAN II) позво-
лили провести метаанализ полу-
ченных в них результатов, срав-
нив данные 716 больных дпн, 
получавших тиоктовую кислоту, 
и 542 больных, получавших пла-
цебо [41]. Выявлен достоверно 
лучший эффект тиоктовой кисло-
ты на баллы по шкале TSS в срав-
нении с плацебо (p < 0,05). Сни-
жение баллов по шкале TSS более 
чем на 50% было у 52,7% больных, 
получавших тиоктовую кислоту, 
и у 36,9% пациентов в группе пла-
цебо (p < 0,05). Среди отдельных 
симптомов шкалы TSS в наиболь-
шей степени уменьшалось жже-
ние. метаанализ динамики шка-
лы NIS проводился только для 
3 исследований, так как в исследо-
вании ALADIN шкала NIS не ис-
пользовалась. не было получено 
достоверного отличия в отноше-
нии баллов по шкале NIS при ис-
пользовании тиоктовой кислоты 
и плацебо. при оценке отдельных 
симптомов, включенных в шкалу 
NIS, достоверная разница была 
получена в отношении болевой и 
тактильной чувствительности и 
ахилловых рефлексов. Различий 
в побочных эффектах лечения 
между группами не было. Резуль-
таты метаанализа свидетельству-
ют, что при дпн внутривенное 
введение тиоктовой кислоты в те-
чение 3 недель (14 инфузий) безо-
пасно и приводит к значительно-
му уменьшению позитивной не-
вропатической симптоматики и 
неврологического дефицита.
первое заслуживающее внима-
ния определение эффективно-
сти таблеток тиоктовой кислоты 
относится к 1988 г., когда было 
проведено двойное слепое иссле-
дование влияния перорального 
приема 600 мг тиоктовой кисло-
ты в течение 84 дней у 35 боль-
ных Сд с оценкой неврологиче-
ского статуса и ЭмГ-показателей. 
не было отмечено позитивного 
эффекта по сравнению с груп-
пой больных Сд, получавших 
витамины группы В [11]. Такие 
результаты, очевидно, связаны 
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с неадекватным дизайном иссле-
дования, поскольку в настоящее 
время известно, что тиамин, ак-
тивируя транскетолазу, может па-
тогенетически влиять на течение 
дпн. дальнейшие исследования 
эффекта таблеток тиоктовой кис-
лоты при дпн проводились по 
3 направлениям: 
1) изучение эффекта непродолжи-
тельного приема таблеток тиокто-
вой кислоты (недели/месяцы); 
2) изучение эффекта таблеток ти-
октовой кислоты (в течение не-
скольких месяцев), принимаемых 
после внутривенного введения 
препарата в течение 3 недель; 
3) изучение эффекта длительного 
приема таблеток тиоктовой кис-
лоты (годы) на течение дпн. 
В ORPIL (Oral Pilot Study) изучали 
эффективность приема в течение 
3 недель таблеток тиоктовой кис-
лоты, назначаемых 3 раза в день 
(суммарная дневная доза 1800 мг) 
в группе из 12 больных Сд 2 ти-
па с дпн в сравнении с эффектом 
плацебо в аналогичной группе из 
12 пациентов [41]. Баллы по шка-
ле TSS в достоверно большей сте-
пени уменьшались в группе тиок-
товой кислоты (p < 0,021). Баллы 
по опроснику HPAL изменялись 
в обеих группах без достоверных 
различий. Счет по шкале NDS до-
стоверно уменьшался в группе ти-
октовой кислоты по сравнению с 
группой плацебо (p < 0,025). Раз-
личий в частоте побочных эффек-
тов между группами не отмеча-
лось. основным недостатком ра-
боты можно считать небольшое 
число обследованных больных, 
что затрудняет статистическую 
обработку. 
В исследовании DEKAN (Deutsche 
Kardiale Autonome Neuropathie) у 
73 больных Сд 2 типа с наруше-
нием вариабельности сердечно-
го ритма использовали для ле-
чения либо тиоктовую кислоту в 
таблетках (200 мг 4 раза в день, 
суммарная доза 800 мг), либо 
плацебо в течение 4 месяцев. Вы-
явлено достоверное увеличение 
вариабельности сердечного рит-
ма в группе тиоктовой кислоты 
по сравнению с группой плацебо 
(p < 0,05). частота побочных эф-

фектов в группах достоверно не 
отличалась [41].
В упоминавшемся выше исследо-
вании ALADIN III 509 амбулатор-
ных больных Сд 2 типа с дпн бы-
ли разделены на 3 группы. первая 
группа (n = 167) получала внутри-
венно 600 мг тиоктовой кислоты 
в течение 3 недель, а затем таблет-
ки тиоктовой кислоты по 600 мг 
3 раза в день в течение 6 месяцев. 
Вторая группа (n = 174) – внутри-
венно 600 мг тиоктовой кислоты 
в течение 3 недель, после чего па-
циенты переводились на прием 
таблеток плацебо 3 раза в день в 
течение также 6 месяцев. Третья 
группа (n = 168) по аналогичной 
схеме получала только плацебо. 
Анализировали баллы по шкале 
NIS до и после лечения. не было 
получено достоверной разницы 
через 7 месяцев между первой и 
третьей группами. В исследова-
нии, проведенном в России, было 
показано, что после окончания 
3-недельного внутривенного вве-
дения тиоктовой кислоты в тече-
ние первого месяца наблюдается 
дальнейшее улучшение состоя-
ния, причем эффект лечения су-
щественно уменьшается только 
через 6 месяцев [39]. Таким об-
разом, целесообразность назна-
чения после курса внутривенно-
го введения тиоктовой кислоты 
приема таблеток тиоктовой кис-
лоты нуждается в дальнейшем 
подтверждении.
целесообразность длительного 
приема таблеток тиоктовой кис-
лоты с целью лечения и замедле-
ния прогрессирования дпн изу-
чалась в исследовании ALADIN II 
[41]. Таблетки тиоктовой кислоты 
получали в течение 2 лет две груп-
пы больных Сд 1 и 2 типов: одна 
группа (n = 18) получала тиокто-
вую кислоту в дозе 600 мг 2 раза 
в день, вторая (n = 27) – в дозе 
600  мг один раз в день. Третья 
группа (n = 20) получала таблет-
ки плацебо. исследование по-
казало увеличение СРВ по чув-
ствительному нерву (n. suralis) по 
сравнению с плацебо для обеих 
групп, получавших тиоктовую 
кислоту. потенциал действия 
n. suralis достоверно увеличился 

только в группе больных, полу-
чавших 600 мг тиоктовой кислоты 
(p < 0,05), а СРВ по двигательно-
му n. tibialis достоверно возросло 
по сравнению с плацебо только 
в группе больных, получавших 
1200 мг тиоктовой кислоты. не от-
мечено различий между группами 
через 2 года по баллам шкалы NDS. 
В  и с с л е д о в а н и и  I S L A N D 
(Irbesartan and Lipoic Acid in 
Endotelial Dysfunction) прием 
таблеток тиоктовой кислоты в 
дозе 300 мг в качестве моноте-
рапии у больных с метаболиче-
ским синдромом в течение 4 не-
дель приводил к увеличению 

эндотелий-зависимой вазодила-
тации брахиальной артерии, что 
сопровождалось уменьшением 
содержания в плазме интерлей-
кина-6 и активатора плазмино-
гена-1. Таким образом, показано 
действие тиоктовой кислоты на 
эндотелиальную дисфункцию, 
реализующееся через противо-
воспалительные и антитромбо-
тические механизмы [28].
В мультицентровом рандомизи-
рованном двойном слепом плаце-
боконтролируемом исследовании 
SYDNEY II принимал участие 181 
пациент из России и израиля. 
Больные получали тиоктовую 
кислоту один раз в день в до-
зах 600 мг (45 больных), 1200 мг 

Полученные к настоящему времени 
экспериментальные и клинические 
данные об эффективности внутривенного 
введения и приема таблетированной 
формы Тиогаммы позволяют считать, 
что Тиогамма действует 
на патогенетические механизмы 
формирования ДПН, а клиническое 
улучшение состояния больных с ДПН 
при лечении Тиогаммой является 
доказанным.
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(47 больных) и 1800 мг (46 боль-
ных) или плацебо (43 больных) в 
течение 5 недель после получения 
в течение одной недели плацебо 
(изучали стабильность баллов по 
шкале TSS) [40]. проведен анализ 
динамики по шкалам TSS, NSC 
и NIS. общая сумма баллов по 
шкале TSS уменьшилась в первой 
группе на 4,9 балла (51%), во вто-
рой группе – на 4,5 балла (48%) 
и в третьей группе – на 4,7 балла 
(52%). В группе плацебо отмече-
но снижение суммы баллов на 
2,9 балла (32%), что достоверно 
меньше (р < 0,05) по отношению 
ко всем группам лечения. полу-
ченные данные свидетельствуют, 
что улучшение при приеме табле-
ток тиоктовой кислоты не дозоза-
висимое, и доза 600 мг тиоктовой 
кислоты в день была оптималь-
ной с точки зрения соотношения 
«риск/улучшение». 
побочные эффекты тиоктовой 
кислоты обычно не являются тя-
желыми, и их частота дозозави-
сима. В исследовании SYDNEY II 
побочные явления – тошнота 
(наиболее частое), диарея и го-
ловокружение – отмечены при 
приеме тиоктовой кислоты в до-

зе 600 мг в 13%, 1200 мг – в 21%, 
1800  мг – в 48% случаев. при 
внутривенном введении тиок-
товой кислоты в исследовании 
ALADIN побочные эффекты (го-
ловная боль, тошнота, рвота) ча-
ще отмечались при приеме дозы 
1200 мг (32,6%), чем при приеме 
600 мг (19,8%) и введении плаце-
бо (20,7%). описано несколько 
случаев развития у больных Сд 

на фоне приема тиоктовой кисло-
ты аутоиммунного инсулинового 
синдрома, который характеризо-
вался частыми гипогликемиями. 
Возможность появления аутоим-
мунного инсулинового синдрома 
определяется наличием у пациен-
тов гаплотипов HLA-DRB1*0406 
и HLA-DRB1*0403 [23, 36].
при инфузиях тиоктовой кисло-
ты не следует забывать о необ-
ходимости затемнения емкости 
с раствором, так как тиоктовая 
кислота легко окисляется на све-
ту и теряет свою эффективность. 
В клинической практике для это-
го обычно используется стан-
дартное обертывание флакона 
с раствором тиоктовой кислоты 
фольгой. В этом смысле оправ-
данным выглядит выпуск фир-
мой «Вёрваг Фарма» (Германия) 
препарата Тиогамма во флаконах 
из темного стекла. В небольшом 
по объему флаконе (50,0 мл) хра-
нится уже готовый для введения 
раствор, содержащий стандарт-
ные 600 мг тиоктовой кислоты. 
Следует учесть, что обычно ам-
пулу с 600 мг тиоктовой кислоты 
растворяют в 200,0 мл физиоло-
гического раствора, поэтому по-
добная форма выпуска препарата 
очень удобна для амбулаторной 
терапии внутривенным введени-
ем тиоктовой кислоты и позволя-
ет существенно сократить время 
введения препарата в стационаре. 
наблюдение за больными, по-
лучившими полный курс инфу-
зий тиоктовой кислоты в тече-
ние трех недель, показало, что 
уменьшение позитивной невро-
патической симптоматики (боль, 
жжение, онемение, парестезии) 
достоверно сохраняется в тече-
ние 6 месяцев [31]. Вместе с тем 
вопрос о целесообразности даль-
нейшего приема тиоктовой кис-
лоты в таблетированной форме 
остается открытым, так как не 
проведено исследования динами-
ки негативной невропатической 
симптоматики (сила мышц, реф-
лексы, состояние чувствитель-
ности различных модальностей) 
и электромиографических пока-
зателей в течение полугода после 
курса инфузий. В этой связи мож-

но считать обоснованными пред-
ложения по приему после оконча-
ния курса инфузий в течение 2–3 
месяцев таблеток тиоктовой кис-
лоты в дозе 600 мг в день. при-
менение больших доз тиоктовой 
кислоты (1200 мг, 1800 мг) в виде 
таблеток, судя по результатам ис-
следования SYDNEY II, не приве-
ло к более значимому улучшению 
состояния больных с дпн, в то 
время как число нежелательных 
побочных эффектов значительно 
увеличилось. 
полученные к настоящему вре-
мени экспериментальные и кли-
нические данные об эффектив-
ности внутривенного введения и 
приема таблетированной формы 
Тиогаммы позволяют считать, 
что Тиогамма действует на па-
тогенетические механизмы фор-
мирования дпн, а клиническое 
улучшение состояния больных с 
дпн при лечении Тиогаммой яв-
ляется доказанным.
Результаты проведенных клини-
ческих исследований позволили 
сформировать алгоритм лечения 
больных Сд с диабетической 
полиневропатией препаратами 
тиоктовой кислоты (Тиогамма). 
лечение начинают с внутривен-
ного введения Тиогаммы в разо-
вой дозе 600 мг в течение 14–15 
дней. Учитывая возможности 
введения препарата в стациона-
ре или амбулаторно (нерабочие 
дни у медицинского персонала), 
Тиогамму обычно вводят в тече-
ние 5 дней подряд, затем следуют 
2 дня перерыва, и такие циклы 
повторяются 3 раза. Результаты 
исследования эффективности 
внутривенного введения тиок-
товой кислоты у больных дпн 
(ALADIN) свидетельствуют о 
том, что использование большей 
дозы при внутривенном введе-
нии нецелесообразно, так как ре-
зультат использования доз 600 мг 
и 1200 мг оказался аналогичным. 
Вместе с тем использование более 
коротких курсов внутривенного 
введения препарата Тиогамма (до 
10 инфузий) не позволит в пода-
вляющем большинстве случаев 
добиться существенного улучше-
ния состояния больных. 

Оправданным выглядит выпуск фирмой 
«Вёрваг Фарма» (Германия) препарата 

Тиогамма во флаконах из темного стекла. 
В небольшом по объему флаконе 

(50,0 мл) хранится уже готовый для 
введения раствор, содержащий 

стандартные 600 мг тиоктовой кислоты.
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непрерывное поступление 
энергии в клетку – необ-
ходимое условие жизнеде-

ятельности любой биологической 
структуры. донором энергии в про-
цессах жизнедеятельности клетки 
является аденозинтрифосфат (АТФ) 
в виде комплекса Mg2+-АТФ [1]. Роль 
магния в энергетическом обмене 
обусловливает значимость микро-
элемента для обеспечения жизнеде-
ятельности практически всех тка-
ней и органов, в том числе и нерв-
ной системы. дефицит магния ве-
дет к гипоксии клеток и последу-
ющей их гибели, что может стать 
причиной различных патологиче-
ских состояний. В кардиологии, не-
врологии, акушерстве нередки слу-
чаи, когда тяжелый дефицит микро-
элемента приводит к развитию жиз-
неугрожающих состояний, что тре-
бует проведения массивной коррек-

ции магниевого гомеостаза. В  ру-
тинной практике врача-невролога 
пациенты с цереброваскулярной па-
тологией, сопровождающейся дефи-
цитом магния, встречаются гораздо 
чаще. дефицит магния выявляет-
ся у пациентов с острой и хрониче-
ской ишемией головного мозга [2]. 
именно поэтому магнийсодержа-
щие препараты составляют патоге-
нетическую основу как первичной, 
так и вторичной нейропротекции.

Магний и нейропротекция 
в острой стадии инсульта
инсульт характеризуется быстро 
прогрессирующим (в течение пер-
вых двух часов) повреждением моз-
говой ткани. Степень повреждаю-
щего действия ишемии определяет-
ся глубиной и длительностью сни-
жения мозгового кровотока. об-
ласть мозга с наиболее выражен-

ным нарушением кровотока стано-
вится необратимо поврежденной 
уже в первые 6–8 минут с момента 
начала ишемии. В течение несколь-
ких часов эта зона окружена ише-
мизированной, но живой тканью 
(зона ишемической полутени, или 
пенумбра), в которой, несмотря на 
значительные нарушения, еще со-
храняется энергообмен. при адек-
ватном восстановлении перфузии 
ткани мозга и применении нейро-
протективных средств можно спа-
сти область ишемической полуте-
ни. именно поэтому церебральная 
нейропротекция должна быть нача-
та в как можно более ранние сроки 
после начала инсульта. поиск ней-
ропротекторов ведется постоян-
но, однако в настоящее время толь-
ко внутривенный тромболизис до-
казал свою эффективность. к пер-
спективным мерам нейропротекции 
в острый период инсульта относят-
ся внутривенное введение альбуми-
на и сульфата магния, цитиколина, 
усиливающего нейропластичность 
путем стимуляции фактора роста 
нервов, поддержание режима гипо-
термии [3]. 
Учитывая, что в остром периоде 
инсульта (равно как и при инфаркте 
миокарда) возникает тяжелый энер-
годефицит с последующей гибелью 
клеток головного мозга, применение 
магния – активатора синтеза АТФ, 
стабилизатора клеточной мембраны 
и природного антагониста Ca2+ – яв-
ляется необходимым мероприятием 
[4]. В острую фазу ишемического 
инфаркта мозга дефицит магния в 
крови достигает критических зна-
чений (ниже 60–70% от нормы). 

У пациентов с цереброваскулярной патологией, острой и хронической 
ишемией головного мозга выявляется дефицит магния, поэтому 

магнийсодержащие препараты составляют патогенетическую основу 
как первичной, так и вторичной нейропротекции. Препараты магния 

оказывают вазопротекторное действие: способствуют снижению 
уровня липидов в крови, уменьшению чувствительности эндотелиоцитов 

к вазоконстрикторным факторам, восстановлению нормальной 
сосудистой реактивности и артериального давления, замедляют процессы 

атеросклеротического поражения сосудов. Для фармакологической 
коррекции и/или профилактики дефицита магния наиболее оптимальным 

среди всех биоорганических соединений является цитрат магния 
(Магне В6 форте), обладающий наибольшей биодоступностью.
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Глобальная ишемия мозга приводит 
к нарушению функции глутамат-
ных рецепторов в коре (в тяжелых 
случаях на 90–100%). Это вызывает 
перевозбуждение или даже смерть 
нейронов вследствие повышения 
проницаемости мембраны нейро-
на для ионов Са2+ и уменьшения 
митохондриального пула Mg2+, а 
также повышения уровня свобод-
ного цитозольного Mg2+ в нейроне, 
признанного маркера индукции 
апоптоза [5]. ионы Mg2+ являются 
универсальными стабилизаторами 
всех подтипов NMDA-рецепторов, 
они контролируют работу вольтаж-
зависимого ионного канала для Ca2+, 
Na+, к+. при дефиците Mg2+ рецеп-
торы к глутамату возбуждаются, ток 
ионов Ca2+ в нейроны усиливается, 
потенцируется развитие эксайто-
токсичности [2].
Сульфат магния – это готовый ис-
точник ионизированного магния с 
доказанным профилем безопасно-
сти и эффективности. В уникаль-
ном для настоящего времени ис-
следовании FAST-MAG (the Field 
Administration of Stroke Therapy-
MAGnesium) было продемонстри-
ровано, что введение 4 г магния (20 
мл 20% MgSO4) оправдано и эф-
фективно в первые 12 часов после 
появления первых признаков ин-
сульта. при этом никаких серьез-
ных нежелательных явлений в свя-
зи с догоспитальным началом тера-
пии выявлено не было. исследова-
ние FAST-MAG показало, что вну-
тривенное введение сульфата маг-
ния (может использоваться широ-
кий диапазон доз) целесообразно, 
безопасно и создает основу для на-
чала нейровосстановительной тера-
пии [6]. Важно, что догоспитальное 
инфузионное введение магния осу-
ществляется в основном парамеди-
ками и фельдшерами, однако имен-
но оно может быть эффективным 
средством прекращения или замед-
ления ишемического каскада у боль-
шинства пациентов в течение пер-
вых двух решающих часов от нача-
ла инсульта. особенно это важно в 
тех случаях, когда применение ре-
комбинантного тканевого актива-
тора плазминогена реально не мо-
жет быть осуществлено на догоспи-
тальном этапе. Внутривенное вве-

дение MgSO4 приводит к быстрому 
повышению концентрации сыво-
роточного магния до потенциаль-
но терапевтического уровня, легко 
осуществимо, хорошо переносит-
ся и не имеет выраженных гемоди-
намических эффектов у пациентов 
с острым инсультом. Внутривенное 
введение сульфата магния внесе-
но в проекты приказов минздрав-
соцразвития РФ от 7 апреля 2011 г. 
«об утверждении стандарта специ-
ализированной медицинской помо-
щи больным с субарахноидальным 
кровоизлиянием», «об утвержде-
нии стандарта специализирован-
ной медицинской помощи больным 
с преходящими транзиторными це-
ребральными ишемическими при-
ступами (атаками)», «об утвержде-
нии стандарта специализирован-
ной медицинской помощи больным 
с инсультом неуточненным, как 
кровоизлияние или инфаркт», «об 
утверждении стандарта специали-
зированной медицинской помощи 
больным с внутримозговым кро-
воизлиянием». Таким образом, ре-
зультаты исследования применения 
сульфата магния на догоспиталь-
ном этапе демонстрируют эффек-
тивность введения потенциально 
защитных агентов в первые минуты 
после начала инсульта, что создает 
основу для проводимой в дальней-
шем нейровосстановительной те-
рапии [3]. последующее включение 
питьевого раствора магне В6 (пи-
долата магния и пиридоксина) по 
10 мл 2–3 раза в сутки в комплекс-
ное лечение инсульта позволяет до-
биваться стабильных положитель-
ных клинических результатов уже 
на 1–2-е сутки [8].

Магний и нейропротекция 
при цереброваскулярных 
заболеваниях
по данным европейского эпиде-
миологического исследования по 
кардиоваскулярным заболеваниям, 
гипомагнеземия – важный фактор 
риска смертности от инсульта и 
сердечно-сосудистых заболеваний. 
при уровне магния в плазме кро-
ви ниже 0,76 ммоль/л возрастает 
риск возникновения инсульта и 
инфаркта миокарда [9]. Согласно 
многочисленным данным доказа-

тельной медицины и результатам 
эпидемиологических исследований, 
алиментарный дефицит магния 
значительно повышает риск раз-
вития гипертонической болезни, 
что объясняется участием магния 
в механизмах регуляции артери-
ального давления и антагонистиче-
ским взаимодействием между иона-
ми кальция и магния на клеточном 
уровне. Этот естественный антаго-
низм при дефиците магния значи-
тельно снижается, что определяет 
повышенную внутриклеточную 
концентрацию кальция, которая 
приводит к активации фагоцитов, 
открытию кальциевых каналов, 
активации NMDA-рецепторов и 
ренин-ангиотензиновой системы, 
усилению свободнорадикального 
повреждения тканей, а также к уве-
личению уровня липидов и может 
способствовать развитию гипертен-
зии и сосудистых нарушений [10, 
11]. Установленное снижение содер-
жания магния в тканях и в клеточ-
ном депо по мере старения человека 
также связано с усиленным обра-
зованием свободных радикалов и 
последующим воспалением тканей, 
которое лежит в основе не только 
сердечно-сосудистых заболеваний, 
но и остеоартрита, остеопороза, 
болезни Альцгеймера, инсулино-
резистентности и сахарного диабе-
та, атрофии и слабости мышц [12]. 
поддержание энергообеспечения 
нервной ткани является основой 
терапевтических и реабилитацион-
ных мероприятий у пациента с це-
реброваскулярными заболевания-
ми. препараты магния оказывают 
вазопротекторное действие, спо-
собствуют снижению уровня липи-
дов в крови, замедляют процессы 
атеросклеротического поражения 
сосудов, снижают чувствительность 
эндотелиоцитов к вазоконстриктор-
ным воздействиям, способствуют 
восстановлению нормальной со-
судистой реактивности и артери-
ального давления. У пациентов с 
распространенным атеросклерозом 
периферических артерий понижен 
уровень магния в сыворотке крови, 
что указывает на высокий риск не-
врологических осложнений и тре-
бует срочной коррекции дефицита 
магния [13].



44

Стандарты лечения

негативными последствиями маг-
ниевого дефицита являются повы-
шенная агрегация тромбоцитов и 
увеличение риска тромбоэмболиче-
ских осложнений. дисбаланс ионов 
кальция и магния приводит к избы-
точному тромбообразованию. на 
клеточном уровне Mg2+ сдерживает 
образование артериального тром-
ба путем ингибирования активно-
сти тромбоцитов, тем самым потен-
цирует антикоагулянтные эффек-
ты ацетилсалициловой кислоты и 
позволяет минимизировать ее до-
зу. Синергический эффект достига-
ется при комбинировании препа-
ратов магне В6 форте и плавикса 
(клопидогрел), а также комбинации 
магне В6 форте и Трентала (пенток-
сифиллин) или лекарственных рас-
тений с антиагрегантным эффектом 
(дансены, экстракта гинкго билоба 
и т.д.) [2]. 
инсулинорезистентность и сахар-
ный диабет негативно влияют на 
течение цереброваскулярной пато-
логии. практически у всех больных 
диабетом отмечается гипомагнезе-
мия, у 30% из них отмечается де-
фицит магния [14]. У пациентов с 
сахарным дибетом 2 типа доказано 
достоверное снижение содержания 
внутриклеточного ионизирован-
ного магния и реципрокное повы-
шение количества ионизированно-
го кальция по сравнению с лицами, 
не страдающими диабетом. Ги-
пергликемия и гиперинсулинемия 
способствуют повышенной экс-
креции магния с мочой, что, в свою 
очередь, приводит к истощению 
запасов магния в организме и слу-
жит кофактором развития инсули-
норезистентности. Эпидемиоло-
гические данные свидетельствуют 
о наличии достоверной обратной 
связи между потреблением магния 
и риском диабета: дефицит магния 
определяет повышенный риск раз-
вития интолерантности к глюкозе 
и диабета [15]. 
Воспаление и окислительный 
стресс, повреждающие клеточные 
мембраны, при дефиците магния 
обусловливают развитие инсули-
норезистентности и/или метаболи-
ческого синдрома [16]. нормализа-
ция уровня внутриклеточного маг-
ния сопровождается восстановле-

нием чувствительности перифери-
ческих тканей к инсулину и сни-
жением уровня гликемии. магний, 
соединяясь с инсулином, перево-
дит гормон в активное состояние, 
тем самым модулируется трансмем-
бранный ток глюкозы в мышцы, ге-
патоциты, нейроны, клетки плацен-
ты и другие энергоемкие, содержа-
щие большое число митохондрий 
клетки организма, что препятству-
ет формированию инсулинорези-
стентности. В связи с этим многие 
исследователи рекомендуют боль-
ным диабетом диету, обогащенную 
магнием. магний поступает в орга-
низм только с пищей и водой. Сред-
няя суточная потребность магния 
для взрослого человека составляет 
300–400 мг. при составлении реко-
мендаций по питанию следует учи-
тывать не только количественное 
содержание магния в продуктах пи-
тания, но и его биодоступность. Так, 
свежие овощи, фрукты, зелень (пе-
трушка, укроп, зеленый лук и т.д.), 
орехи нового урожая содержат мак-
симальное количество активно-
го магния. при заготовке продук-
тов для хранения (сушка, вяление, 
консервирование и т.д.) концентра-
ция магния снижается незначитель-
но, но резко падает его биодоступ-
ность. Таким образом, летом, когда 
в меню много свежих фруктов, ово-
щей и зеленолистных пищевых рас-
тений, частота встречаемости и глу-
бина дефицита магния уменьшают-
ся. Следует уделять большое вни-
мание составу потребляемой воды. 
применяемые методы очистки пи-
тьевой воды во многих городах Рос-
сии неблагоприятно влияют на ба-
ланс эссенциальных микроэлемен-
тов. В то же время в природе суще-
ствуют богатые магнием минераль-
ные воды: «Баталинская»; воды «до-
нат»; воды пятигорска (лысогор-
ская скважина); воды курорта кука 
(скважина № 27); крымский и кис-
ловодские нарзаны [2, 17]. 
превентивное назначение магний-
содержащих препаратов предот-
вращает развитие диабетической 
стопы, полинейропатии, диабети-
ческой катаракты, ретинопатии, 
нефропатии и т.д. Важно отме-
тить, что у этих больных возмож-
но проводить длительные курсы 

комплексного лечения пидолатом 
и цитратом магния и пиридокси-
ном [2]. для фармакологической 
коррекции и/или профилактики 
дефицита магния наиболее опти-
мальным среди всех биооргани-
ческих соединений с наибольшей 
биодоступностью является цитрат 
магния (магне В6 форте). Таблети-
рованная форма магне В6 форте 
содержит цитрат магния 618,43 мг, 
что эквивалентно содержанию 
100 мг Mg2+, и 10 мг пиридоксина 
гидрохлорида. Биодоступность ци-
трата магния составляет 33%, од-
нако в комплексе с пиридоксином 
она значительно увеличивается и 
достигает 40–50%, что делает дан-
ную комбинацию инновационным 
препаратом. Суточная доза препа-
рата должна составлять не менее 
5 мг Mg2+/кг веса, которые разде-
ляются на 2–3 приема. например, 
при весе пациента 60 кг суточная 
потребность в магнии составляет 
5 мг × 60 кг = 300 мг (3 таблетки 
по 100 мг Mg2+ в каждой); при весе 
пациента 80 кг суточная доза со-
ставит 4 таблетки магне В6 форте 
и т.д.  [18]. Высокая растворимость 
и слабощелочная реакция препара-
та способствуют нормализации pH 
крови, что приводит к восстановле-
нию баланса водной и минеральной 
фракции мочи (тем самым умень-
шается кристаллообразование в 
моче), а также суставной и других 
жидкостей организма [18]. Воспол-
няя дефицит магния и витамина В6, 
магне В6 форте не только оказы-
вает нейропротективное действие, 
но и седативный, анальгетический 
и антипароксизмальный эффекты, 
что связано с важнейшей способ-
ностью ионов магния регулировать 
процессы торможения и возбуж-
дения в головном мозге. по анти-
депрессивному эффекту препарат 
сопоставим с бензодиазепинами и 
трициклическими антидепрессан-
тами, что позволяет включать его в 
длительную (до года) комплексную 
терапию тревоги и постинсультной 
депрессии [19–21]. Седативный эф-
фект цитрата магния также может 
быть использован для предупре-
ждения и нивелирования возбуж-
дающих свойств препаратов – акти-
ваторов мозгового метаболизма. 
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В статье представлен обзор литературных данных по проблеме 
нарушений высших психических функций у больных с эпилепсией 
различных возрастных групп. Подробно рассмотрены факторы, 

которые в современной эпилептологии ассоциируют с развитием 
указанных расстройств. Особое внимание уделено проблеме 

нарушений когнитивных функций и влиянию антиэпилептических 
препаратов. 

Эпилепсия – заболевание, 
которое относится как к 
области неврологии, так 

и к области психиатрии. Это свя-
зано не только с тем, что икталь-
ные состояния могут проявлять-
ся психическими нарушениями, 
но также с тем, что в пери- и ин-
териктальных периодах у паци-
ентов могут наблюдаться изме-
нения когнитивных функций и 
аффективно-личностные наруше-
ния. Это объективно нашло свое 
отражение в современном опре-
делении эпилепсии [1]. В целом у 
30–60% больных с эпилепсией на-
блюдаются нейропсихиатрические 
проблемы [2, 3]. психосоциальные 
проблемы для пациентов часто 
выходят на первый план, включая 

случаи, когда контроль над при-
ступами еще не достигнут [3], а 
также случаи контролируемого за-
болевания. В частности, депрес-
сия у пациентов с трудно контро-
лируемой эпилепсией в большей 
степени влияет на качество жиз-
ни, чем, скажем, частые присту-
пы. кроме того, депрессия может 
оказывать значительное воздей-
ствие и на когнитивные функции 
[4]. Жалобы на нарушения рече-
вых функций, памяти, внимания, 
мышления, которые пациенты мо-
гут предъявлять на приеме у вра-
ча, находятся на втором месте по-
сле жалоб на приступы.
Существуют определенные разли-
чия между нарушениями когни-
тивных и поведенческих функций 

в детском и взрослом возрасте [1]. 
У детей эпилептические приступы, 
а также терапия антиэпилептиче-
скими препаратами (АЭп) оказы-
вают влияние на развитие струк-
тур центральной нервной системы 
и формирование высших психиче-
ских функций (ВпФ), обеспечива-
ющих адаптацию организма ребен-
ка к условиям внешней среды. Это 
приводит к выраженным измене-
ниям личностной сферы и функ-
ций, составляющих основу когни-
тивной деятельности (внимание, 
гнозис, память, мышление). В то же 
время пластичность психических 
процессов в детском возрасте обу-
словливает возможность компен-
сации нарушений при направлен-
ной коррекции. кроме того, у детей 
встречаются особые состояния – 
эпилептические энцефалопатии 
(ранние злокачественные энцефа-
лопатии (младенческие) и обуслов-
ленные продолженной активно-
стью на электроэнцефалограмме во 
время медленно-волнового сна) [1]. 
У взрослых и особенно пожилых 
людей длительный анамнез за-
болевания, диффузное или гру-
бое локальное поражение струк-
туры головного мозга и другие 
факторы могут приводить как к 

нарушения когнитивных 
функций у больных 
с эпилепсией, возможности 
профилактики и коррекции: 
современное состояние 
проблемы
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интеллектуально-мнестическим на-
рушениям вплоть до степени демен-
ции, так и к выраженным психиче-
ским расстройствам, которые явля-
ются более ригидными к терапии и 
психологической коррекции [5].
Современная эпилептология рас-
полагает возможностями не только 
диагностики подобных нарушений 
в высшей психической сфере, но и 
своевременной их коррекции, что 
в совокупности с эффективной ан-
тиэпилептической терапией позво-
ляет позитивно влиять на общее 
состояние и качество жизни боль-
ного. именно улучшение качества 
жизни и социальная адаптация па-
циента являются основной целью 
лечения эпилепсии.
необходимо отметить, что разви-
тие описываемых нарушений поли-
этиологично [6]. основная группа 
факторов связана непосредствен-
но с самим заболеванием: возраст 
дебюта (коррелирует с нарушени-
ем чтения); форма эпилепсии, дли-
тельность течения, тип, продол-
жительность и частота припадков, 
их полиморфность (коррелиру-
ют с нарушениями счетных функ-
ций); локализация эпилептическо-
го очага и другие электроэнцефа-
лографические особенности, вклю-
чая наличие продолженной эпи-
лептиформной активности во вре-
мя медленно-волнового сна (ассо-
циируются с нарушениями памяти, 
внимания, а также речевых функ-
ций и расстройствами в поведенче-
ской сфере); наличие эпилептиче-
ских статусов в анамнезе (ассоци-
ируется с задержкой развития раз-
личных когнитивных функций). 
описаны гендерные различия 
(у мальчиков с труднокурабель-
ной эпилепсией чаще возникают 
нарушения успеваемости). Струк-
турные аномалии и их локализа-
ция (особенно кортикальные дис-
плазии), выявляемые при нейрови-
зуализации, и задержка развития 
могут быть связаны с определен-
ными нарушениями когнитивных 
функций и поведения [5–7]. одна-
ко корреляция между нарушения-
ми в высшей психической сфере и 
локализацией структурного очага, 
так же как и региональной эпилеп-
тиформной активностью, наблю-

дается не всегда [3]. имеет значе-
ние и прием АЭп в моно- или по-
литерапии. кроме того, описыва-
емые расстройства приводят к со-
циальной дезадаптации и стигма-
тизации, которые, в свою очередь, 
оказывают негативное влияние на 
нарушения в высшей психической 
сфере, образуя так называемый по-
рочный круг. 
особое значение приобретают 
ятрогенные факторы – несвоевре-
менное и неадекватное назначение 
АЭп (без учета профиля безопас-
ности и лекарственных взаимодей-
ствий). к АЭп с наиболее неблаго-
приятным профилем в отношении 
ВпФ относятся: бромиды, бензо-
диазепиновые производные, бар-
битураты [2]. отдельно необходи-
мо рассмотреть осложнения тера-
пии барбитуратами, в связи с тем 
что эти препараты все еще широ-
ко применяются. Согласно данным 
литературы, существуют следую-
щие проявления медикаментозных 
осложнений терапии барбитурата-
ми: агрессия, аутоагрессия, симпто-
мы депрессии, синдром гиперак-
тивности с дефицитом внимания 
(у 18–40% детей), раздражитель-
ность, нарушение сна, приступы 
гнева, оппозиционное поведение, 
отказ от выполнения врачебных на-
значений. частота поведенческих 
нарушений при приеме барбитура-
тов может достигать 60% у детей с 
задержкой развития [8]. назначе-
ние фенобарбитала часто приводит 
к снижению успеваемости в школе 
и к интеллектуально-мнестическим 
нарушениям [6]. при исследова-
нии 894 больных эпилепсией де-
тей и взрослых когнитивные на-
рушения чаще были обусловлены 
применением барбитуратов (61%) 
или бензодиазепиновых произво-
дных (30%) [9]. У некоторых препа-
ратов с комплексным механизмом 
действия возможны сочетания эф-
фектов. например, топирамат со-
четает в себе ГАмк-ергический 
седативный механизм, который 
обусловливает специфический для 
данного препарата побочный эф-
фект – когнитивное замедление и 
трудности подбора слов, а также 
сонливость, нарушения концен-
трации внимания и памяти и анти-

глутаматергический эффект [10]. 
В обзоре P.M. Levinsohn отмечено, 
что именно изменения со стороны 
цнС являются наиболее частыми 
осложнениями приема топирамата 
у детей [11]. многие из когнитив-
ных расстройств топирамата носят 
дозозависимый характер и наибо-
лее часто возникают при полите-
рапии [6]. при приеме прегабали-
на отмечаются трудности подбо-
ра слов, а также другие ассоции-
рованные с механизмом действия 
препарата явления. при назначе-
нии вальпроатов может развивать-
ся специфическая энцефалопа-
тия. другие АЭп характеризуются 
меньшим потенциалом негативно-
го воздействия на ВпФ в части ког-
нитивных нарушений. однако ви-
габатрин, этосуксимид, топирамат 
и леветирацетам могут быть ассо-
циированы с различными наруше-
ниями в аффективно-личностной 
сфере [6]. на фоне проводимой ан-
тиэпилептической терапии указан-
ные расстройства чаще всего име-
ют дозозависимый транзиторный 
или продолжительный характер, 
однако могут развиваться и хро-
нические побочные эффекты АЭп 
со стабильным, в некоторых случа-
ях прогрессирующим нарушением 
когнитивных функций. 
единая классификация наруше-
ний в высшей психической сфере 
у больных с эпилепсией не разра-
ботана. В целом выделяют когни-
тивные нарушения и психические 
расстройства. отечественные пси-
хиатры выделяют психические на-
рушения по отношению к при-
ступному периоду, включая нару-
шения, являющиеся компонентом 
припадка, кроме того, разделяют 
пароксизмальные и перманент-
ные психические расстройства 
при эпилепсии [12]. к пароксиз-
мальным психическим расстрой-
ствам относят эпилептические 
расстройства настроения (дисфо-
рии, депрессивные расстройства); 
сумеречное помрачнение созна-
ния; эпилептические психозы, к 
перманентным психическим рас-
стройствам – различные варианты 
изменения личности. кроме того, 
в последнее время широко разра-
батывается концепция эпилепти-
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ческих энцефалопатий, о которых 
было сказано выше [13]. 
Вплоть до XX в. считалось, что у 
больных с эпилепсией снижены 
интеллектуальные возможности. 
В рамках интеллектуальных нару-
шений рассматривался грубый де-

фицит мнестико-интеллектуальной 
сферы – умственная отсталость и 
эпилептическая деменция [14]. од-
нако в последние десятилетия бы-
ло показано, что коэффициент ин-
теллекта у этих пациентов варьиру-
ет в широких пределах, иногда до-
стигая довольно высоких значений, 
и лишь у небольшого количества 
больных наблюдается прогредиент-
ное ухудшение в интеллектуально-
мнестической сфере [5]. У некото-
рых больных отмечается тотальное 
нарушение ВпФ до степени эпи-
лептического слабоумия (чаще у 
пожилых пациентов) или диагно-
стируется умственная отсталость, 
в основном у больных со злокаче-
ственными эпилептическими эн-
цефалопатиями раннего детско-
го возраста [13, 15, 16]. В свою оче-
редь, у 20% людей с интеллектуаль-
ными нарушениями может диагно-
стироваться эпилепсия, что связа-
но в большинстве случаев со струк-
турными нарушениями головного 
мозга [4].
Группа эпилептических синдро-
мов, для которых патогномонич-
ным является снижение интеллек-
та, – это ранние злокачественные 
энцефалопатии у детей с манифе-
стацией приступов, в основном на 

первом году жизни [1, 17]. У боль-
шинства выживших пациентов 
интеллектуальные нарушения, ма-
нифестирующие практически од-
новременно с дебютом приступов 
или ассоциирующиеся с задерж-
кой психического развития, явля-
ются одним из основных симпто-
мов болезни; развитие интеллек-
туальных нарушений в дальней-
шем может приобретать харак-
тер плато [3]. нарушения интел-
лекта отмечаются у больных с та-
кими редкими заболеваниями, как 
синдром кожевникова – Расмуссе-
на, прогрессирующими формами 
эпилепсии с миоклонусом. У детей 
с электрическим эпилептическим 
статусом медленно-волнового сна 
интеллектуальный дефицит, ко-
торый отмечается даже в отсут-
ствие приступов, может регресси-
ровать по мере редукции эпилеп-
тиформной активности на ЭЭГ. 
В случае если терапия начата несвое-
временно, интеллектуальные на-
рушения могут приобретать стой-
кий характер. однако в настоящее 
время убедительно показано, что и 
в случаях, когда терапия назнача-
лась вовремя, в дальнейшем может 
сохраняться интеллектуальный де-
фицит [18]. Результаты многочис-
ленных исследований демонстри-
руют, что и у детей, и у взрослых с 
хорошим контролем приступов на 
фоне медикаментозной антиэпи-
лептической терапии прогноз в от-
ношении интеллектуальной сферы 
благоприятный [19, 20]. 
Ранее когнитивный дефицит также 
рассматривался как неотъемлемый 
симптом клинической картины 
эпилепсии. В дальнейшем было по-
казано, что не у всех больных с эпи-
лепсией развиваются когнитивные 
нарушения. С развитием когнитив-
ных нарушений ассоциированы 
мужской пол, этиология эпилепсии 
и локализация очага эпилептогене-
за в головном мозге, наличие инте-
риктальной эпилептиформной ак-
тивности, прием АЭп, течение бо-
лезни, локальные структурные из-
менения, непрерывные комплексы 
спайк-волны в медленно-волновом 
сне, гидроцефалия и атрофия веще-
ства головного мозга [3, 6]. по дан-
ным M.G. Harbord, когнитивные 

расстройства и нарушения поведе-
ния в 3 раза чаще возникают у детей 
с предшествующими интеллекту-
альными нарушениями, чем у детей 
с нормальным интеллектом [21].
В целом когнитивные наруше-
ния, как и психические расстрой-
ства, могут быть транзиторными 
(иктальные или постиктальные), 
продолжительными или посто-
янными (интериктальные). кро-
ме того, можно выделить парци-
альные когнитивные нарушения, 
специфические (например, нару-
шения речи при синдроме лан-
дау – клеффнера) и тотальные, о 
чем было сказано выше. необхо-
димо добавить, что на фоне про-
водимой антиэпилептической те-
рапии когнитивные расстройства 
чаще всего имеют дозозависимый 
транзиторный или продолжитель-
ный характер, однако могут раз-
виваться и хронические побочные 
эффекты АЭп с перманентным, в 
некоторых случаях прогрессиру-
ющим нарушением когнитивных 
функций. В большинстве эпизодов 
транзиторные когнитивные нару-
шения трансформируются в пер-
манентные и даже прогрессирую-
щие при длительном течении эпи-
лепсии, резистентной к антиэпи-
лептической терапии. 
характер иктальных и периик-
тальных когнитивных нарушений 
в большинстве случаев ассоцииро-
ван с локализацией очага эпилеп-
тиформной активности на ЭЭГ и с 
локализацией структурного дефек-
та головного мозга, причем у детей 
подобные нарушения более выра-
жены по сравнению со взрослы-
ми. иктальные когнитивные на-
рушения могут проявляться рече-
выми расстройствами, нарушени-
ями памяти, которые дифферен-
цируют с транзиторной глобаль-
ной амнезией и дебютом деменций 
у пожилых больных [22]. икталь-
ные когнитивные нарушения мо-
гут быть ассоциированы с бессудо-
рожным статусом фокальных при-
ступов и абсансов. подобные со-
стояния бывает трудно диагности-
ровать особенно у пожилых боль-
ных, у пациентов с дебютом эпи-
лепсии и с уже имеющимися рас-
стройствами когнитивных функ-

Главная особенность ноотропов – влияние 
на биохимические процессы, которые 

лежат в основе регуляции познавательных 
процессов, обучения, памяти, а также 

защитное (церебропротекторное) действие, 
особенно в условиях дефицита кислорода 

(гипоксии), связанного с нарушениями 
кровоснабжения мозга и типичного для 

процесса старения и стресса.
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ций [7, 22, 23]. Во время статуса аб-
сансов может возникать как лег-
кое когнитивное снижение, так и 
выраженное нарушение когнитив-
ных функций. Во время статуса фо-
кальных приступов возникают на-
рушения когнитивных функций, 
коррелирующие с локализацией 
очага кортикальной дисфункции. 
постиктальные когнитивные на-
рушения вариабельны, как прави-
ло, отмечается положительная ди-
намика восстановления по оконча-
нии приступов. интериктальные 
когнитивные нарушения у пациен-
тов с эпилепсией достаточно вари-
абельны, и выделить какой-то осо-
бый тип когнитивных нарушений 
невозможно, поскольку он может 
зависеть от локализации и харак-
тера повреждения головного мозга, 
возраста появления патологии, ан-
тиэпилептической терапии и таких 
нарушений, как депрессия. 
одной из наиболее часто встреча-
ющихся когнитивных проблем у 
больных с эпилепсией является на-
рушение памяти [22, 23]. Большин-
ство исследователей связывают 
возникновение дисмнестическо-
го синдрома с двусторонним пора-
жением височных долей головно-
го мозга или специфическими на-
рушениями вербальной (с левосто-
ронним поражением височной до-
ли) и пространственной памяти 
(с правосторонней локализацией 
поражения). В последние годы поя-
вились исследования, которые ука-
зывают на то, что более выражен-
ные специфические нарушения па-
мяти возникают после оперативно-
го вмешательства на височных до-
лях при труднокурабельной эпи-
лепсии [7]. при более раннем воз-
никновении структурной патоло-
гии (например, опухоли головного 
мозга) также отмечаются более вы-
раженные нарушения памяти. осо-
бенно актуальной остается пробле-
ма изучения когнитивных наруше-
ний у больных с гиппокампальным 
склерозом или поражениями гип-
покампа вследствие другой этиоло-
гии. предполагается, что поскольку 
эта структурная патология являет-
ся следствием нарушенного эмбри-
огенеза головного мозга (корти-
кальная дисгенезия) или возникает 

в результате затяжных или серий-
ных фебрильных судорог, то бла-
годаря пластичности мозга (в осо-
бенности детского) функциональ-
но значимые зоны формируются 
в неповрежденных областях ип-
си- или контрлатерального полу-
шария. В связи с этим у пациентов 
с гиппокампальным склерозом на-
рушения памяти могут отсутство-
вать [22]. однако у большинства 
больных с данной патологией мо-
жет диагностироваться дисмнести-
ческий синдром [24]. 
известно, что субъективное вос-
приятие больными собственных 
нарушений в мнестической сфе-
ре может быть более негативным, 
чем объективные результаты ней-
ропсихологического тестирова-
ния. Это связано, с одной стороны, 
с нарушениями в аффективно-
личностной сфере, а с другой – 
с тем, что у больных нарушения в 
мнестической сфере могут затра-
гивать долговременную память, а 
тестирование проводится только 
в определенные непродолжитель-
ные промежутки времени. нару-
шения памяти при тестировании 
могут быть более выраженными 
или проявляться de novo, если в 
течение 24 часов до проведения 
исследования у пациента отмечал-
ся эпилептический приступ [5]. 
многие исследователи совету-
ют для улучшения мнестических 
функций как можно раньше обе-
спечить надежный контроль над 
приступами, избегать назначения 
препаратов «старых групп» и то-
пирамата, соблюдать режим сна, 
применять методики для улучше-
ния памяти, использовать сред-
ства для запоминания (бумажные 
стикеры, записные книжки, зву-
ковые напоминающие сигналы и 
т.д.) [25]. В отдельных случаях ре-
комендован пересмотр антиэпи-
лептической терапии: уменьшение 
количества или замена препара-
тов в комбинации, использование 
средств, не имеющих негативно-
го влияния на память (ламотрид-
жин, габапентин, леветирацетам, 
лакосамид). В настоящее время 
применяют комплексную терапию 
для улучшения памяти у больных 
с эпилепсией, однако доказатель-

ная база эффективности таких 
средств не всегда имеется. при ас-
социации мнестических наруше-
ний с болезнью Альцгеймера на-
значают такрин, донепезил, рива-
стигмин, галантамин для коррек-
ции дефицита ацетилхолина. по-
казано отсутствие проконвульсив-
ного действия большинства пере-
численных препаратов. Экстракт 
гинкго билоба применяется в тера-
пии мнестических нарушений, од-
нако в контролируемых исследо-
ваниях эффективность этих пре-
паратов не была подтверждена [6].
одна из возможностей медика-
ментозной коррекции наруше-
ний ВпФ при эпилепсии, и в част-
ности дисмнестического синдро-
ма, – применение ноотропных 
препаратов. ноотропы являют-
ся одной из наиболее интенсивно 
развивающихся групп лекарствен-
ных средств в нейрофармаколо-
гии. Это связано с их клинико-
фармакологическими возможно-
стями, существенно отличающи-
мися от других препаратов ней-

ро- и психотропного типа дей-
ствия. Главная особенность ноо-
тропов – влияние на биохимиче-
ские процессы, которые лежат в 
основе регуляции познаватель-
ных процессов, обучения, памяти, 
а также защитное (церебропро-
текторное) действие, особенно в 
условиях дефицита кислорода (ги-
поксии), связанного с нарушени-
ями кровоснабжения мозга и ти-
пичного для процесса старения и 
стресса. действие ноотропов осу-

На сегодняшний день механизм действия 
Пантокальцина достаточно изучен: 
в структуру молекулы гопантеновой 
кислоты входят ГАМК (основной тормозной 
медиатор ЦНС), пантотеновая кислота 
(витамин В5, способствует поступлению 
ГАМК непосредственно к клеткам головного 
мозга) и кальций (способствует быстрому 
раскрытию ионных каналов).
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ществляется посредством одного 
из трех механизмов: защита клет-
ки мозга от воздействия повреж-
дающих факторов; восстановле-
ние нарушенных функций нерв-
ной ткани; интенсификация об-
менных процессов, что приводит к 
повышению функциональных воз-
можностей высшей нервной дея-
тельности. В терапии больных с 
эпилепсией необходимо использо-
вать препараты ноотропного ряда, 
у которых проэпилептогенный эф-
фект минимален или отсутствует. 
Вышеперечисленными свойства-
ми обладает препарат пантокаль-
цин® (гопантеновая кислота). на 

сегодняшний день механизм дей-
ствия пантокальцина достаточ-
но изучен: в структуру молеку-
лы гопантеновой кислоты входят 
ГАмк (основной тормозной меди-
атор цнС), пантотеновая кислота 
(витамин В5, способствует посту-
плению ГАмк непосредственно к 
клеткам головного мозга) и каль-
ций (способствует быстрому рас-
крытию ионных каналов).
Эффективность и безопасность го-
пантеновой кислоты широко изу-
чалась при эпилепсии, в том чис-
ле у детей самого раннего возрас-
та, в сочетании с когнитивны-
ми нарушениями и проявления-
ми гиперактивности [26–28]. по-
казано, что применение гопанте-
новой кислоты может приводить к 
улучшениям в поведенческой сфе-
ре, внимания и памяти, кроме то-
го, она не обладает просудорож-
ной активностью, а также способ-
ствует улучшению структуры фо-
нового ритма ЭЭГ, нормализации 
его частоты и амплитуды и фоно-
вых зональных различий [27].
исследование эффективности и 
безопасности препарата панто-

кальцин® при эпилепсии проводи-
лось также на базе центра детской 
неврологии и эпилепсии г. мо-
сквы [29]. В исследование включа-
лись дети от 5 до 18 лет обоего по-
ла, соответствующие следующим 
критериям: установленный диа-
гноз «эпилепсия» и длительность 
заболевания не менее 12 месяцев с 
зарегистрированной общей часто-
той приступов не менее 4 за 4 не-
дели в течение 8-недельного пери-
ода наблюдения перед включени-
ем ребенка в исследование и как 
минимум одним приступом в те-
чение последовательного 21-днев-
ного периода; лечение с помощью 
1, 2 или 3 стандартных противо-
эпилептических препаратов в по-
стоянной дозировке в течение ми-
нимум 1 месяца до включения па-
циента в исследование.
основными критериями исклю-
чения из исследования являлись: 
установленный диагноз фармако-
резистентной эпилепсии; в анам-
незе случаи псевдоприступов, яв-
лений, не связанных с эпилепси-
ей, или психогенных приступов 
любого другого типа, которые на-
поминают эпилептические при-
ступы; наличие в течение 12 меся-
цев, предшествовавших началу ис-
следования, в том числе в течение 
8 недель перед включением в ис-
следование, эпилептического ста-
туса (как судорожного, так и бес-
судорожного) или кластериза-
ции приступов; наличие психиче-
ского заболевания или аффектив-
ных расстройств, умственной от-
сталости, аутизма, шизофрении; 
применение нестабильных дози-
ровок любых противоэпилептиче-
ских препаратов в течение 30 дней 
до включения ребенка в исследо-
вание; одновременный прием дру-
гих ноотропных препаратов; тяже-
лые соматические заболевания. 
В исследовании участвовали 30 де-
тей (12 мальчиков и 18 девочек) в 
возрасте от 5 до 17 лет (16 детей в 
возрасте до 9 лет включительно, 11 
детей в возрасте от 10 до 12 лет и 
трое – старше 13 лет), средний воз-
раст пациентов составил 9,5 ± 2,9 
лет. В зависимости от длительно-
сти, тяжести заболевания и возрас-
та пациентов назначались разные 

дозы препарата: 500, 750, 1000 мг 
в сутки (13, 9 и 8 человек соответ-
ственно). курс лечения продол-
жался 1 месяц. по данным анамне-
за, частота различных эпилептиче-
ских приступов составляла от 4 до 
22 в месяц (в среднем 7,1 ± 5,7 при-
ступов за 4 недели), корреляции 
с длительностью заболевания не 
прослеживалось. У 16 человек на-
блюдались генерализованные при-
ступы, у 14 – парциальные. при 
проведении исследований поч-
ти у всех пациентов были выявле-
ны патологические изменения раз-
личного характера и степени вы-
раженности. к выраженным нару-
шениям были отнесены изменения 
у 4 пациентов (13,3%) по ЭЭГ и у 12 
(40%) – по данным видео-ЭЭГ. при 
неврологическом осмотре у 8 па-
циентов (26,7%) выявлены когни-
тивные нарушения (когнитивный 
дефицит) и различные неврологи-
ческие нарушения (парезы, пира-
мидная недостаточность).
изучалось влияние приема препа-
рата пантокальцин® на частоту и 
характер эпиприпадков (по дина-
мике ЭЭГ, видео-ЭЭГ), на когни-
тивные нарушения, оценивалась 
также переносимость препарата. 
В конце исследования у 14 пациен-
тов отмечалось увеличение общей 
частоты приступов, у 3 пациентов 
частота приступов не изменилась, 
у 13 пациентов отмечено умень-
шение частоты эпиприступов. из-
менения не носили статистически 
достоверный характер. не было 
получено влияния дозы на изме-
нение частоты эпиприступов. из-
менения характера приступов ни 
в одном случае отмечено не было. 
изменение числа приступов после 
отмены препарата также не отме-
чалось. по субъективным оценкам 
родителей пациентов, применение 
препарата пантокальцин® в дозах 
500–1000 мг в сутки в 20% случаев 
сопровождалось улучшением ког-
нитивных функций (улучшение 
памяти, концентрация внимания), 
способности к сосредоточению. 
В ходе исследования было зафик-
сировано 4 нежелательных явле-
ния на фоне приема препарата. 
В группе пациентов, получавших 
500 мг, у 2 детей были зафиксиро-

Пантокальцин® уменьшает моторную 
возбудимость и способствует 

упорядочиванию поведения, в связи с чем 
длительное время с успехом применяется 

для коррекции различных проявлений СДВГ.
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ваны побочные эффекты (сонли-
вость, вялость и аллергическая ре-
акция в виде папулезной сыпи). 
В группе пациентов, получавших 
750 мг, у 1 пациента была отмечена 
повышенная возбудимость. В груп-
пе пациентов, получавших 1000 мг, 
у 1 пациента отмечались сонли-
вость и вялость в дневное время. 
Степень нежелательных явлений у 
всех пациентов расценивалась как 
легкая, никаких действий в связи с 
их возникновением не предприни-
малось, отмены или уменьшения 
дозы препарата не было, побоч-
ные явления разрешались самосто-
ятельно. Связь нежелательных яв-
лений с исследуемым препаратом у 
2 пациентов не прослеживалась и 
у 2 пациентов являлась сомнитель-
ной. Таким образом, исследование 
продемонстрировало, что месяч-
ный курс приема пантокальцина в 
дозах 500–1000 мг в сутки сопрово-
ждается улучшением когнитивных 
функций у пациентов с эпилепси-
ей, при этом препарат не оказыва-
ет отрицательного влияния на те-
чение эпилепсии.
пациентов с эпилепсией могут 
также беспокоить проблемы, свя-
занные с нарушением внимания, в 
частности, в рамках синдрома де-
фицита внимания с гиперактив-
ностью (СдВГ). по данным мно-
гих авторов [16, 24, 30], СдВГ ча-
ще встречается у больных с эпи-
лепсией, чем в общей популяции. 
Соответственно, у этих пациен-
тов определяется нарушение вни-
мания. Абсансные формы эпилеп-
сии также могут сопровождать-
ся нарушением внимания. В це-
лом нарушение внимания может 
отмечаться у пациентов обоих по-
лов со всеми формами эпилепсии. 
пантокальцин® уменьшает мотор-
ную возбудимость и способствует 
упорядочиванию поведения, в свя-
зи с чем длительное время с успе-
хом применяется для коррекции 
различных проявлений СдВГ. Та-
ким образом, назначение препа-
рата больным с эпилепсией для 
коррекции отдельных симптомов 
СдВГ является клинически обо-
снованным.
Речевые нарушения у больных с 
эпилепсией исследуются реже, чем 

нарушения в мнестической сфере. 
Тем не менее они могут приводить 
к серьезным последствиям в сфере 
социального функционирования 
больных, включая обучение. при-
чем речевые проблемы (чаще при 
чтении и письме) могут возникать 
у больных с эпилепсией без нару-
шений интеллекта. Большинство 
авторов связывают возникнове-
ние нарушений в речевой сфере 
с патологией левой височной до-
ли [31]. описаны эпилептические 
синдромы со специфическими ре-
чевыми нарушениями, например, 
синдром, или афазия, ландау – 
клеффнера, при которой наруше-
ния речи в виде сенсорной, а за-
тем и моторной афазии, возника-
ющие у детей с предшествующим 
нормальным речевым развитием 
в возрасте от 4 до 11 лет, ассоци-
ированы с региональной эпилеп-
тиформной активностью в височ-
ных или теменно-затылочных от-
делах на ЭЭГ [1]. диагностика дан-
ного синдрома бывает затруднена 
в связи с тем, что у отдельных па-
циентов эпилептические присту-
пы не развиваются. У некоторых 
больных припадки, наоборот, мо-
гут предшествовать афатическим 
нарушениям. при возникновении 
речевых нарушений у больных с 
эпилепсией может быть произве-
дена коррекция антиэпилептиче-
ской терапии, рекомендуются за-
нятия с логопедом. Также может 
назначаться симптоматическая 
(ноотропная) терапия, при этом 
очень важно выбрать такие препа-
раты, которые не приведут к ухуд-
шению течения основного заболе-
вания, к учащению или утяжеле-
нию припадков. к таким препара-
там относится гопантеновая кис-
лота – пантокальцин®. 
при локализации патологического 
очага преимущественно в лобных 
долях головного мозга возникают 
такие нарушения в когнитивной 
сфере, как трудности программи-
рования действий, принятия ре-
шений и выработки стратегий, аб-
страктного мышления и другие, 
что в целом определяет способ-
ность индивидуумов жить само-
стоятельно и адаптироваться в об-
ществе. В отношении латерализа-

ции обсуждаемых функций в коре 
лобных долей мозга проводились 
многочисленные исследования, в 
частности наблюдение [32], кото-
рые показали, что в данном аспек-
те лобные доли представляют со-
бой единую область функциони-
рования без четкой разницы сто-
рон. Это может быть обусловлено 
также высокой частотой встречае-
мости феномена распространения 
электрического разряда при лока-
лизации очага эпилептогенеза в 
лобной доле из одной гемисферы 
в другую. В последующих работах 
D. Upton и соавт. сообщают, что 
наиболее выраженные нарушения 

возникают при локализации пато-
логического процесса в обеих ге-
мисферах [33]. 
В терапии пациентов с парциаль-
ным, а также тотальным дефици-
том высшей психической сферы 
значительную роль играет направ-
ленная психологическая коррек-
ция, поддерживаемая антиэпилеп-
тической терапией [2]. В связи с 
этим препарат пантокальцин®, об-
ладающий комплексным ноотроп-
ным, нейропротекторным, нейро-
метаболическим, нейротрофиче-
ским, а также противосудорож-
ным действием в сочетании с хо-
рошим профилем переносимости, 
можно считать препаратом выбо-
ра для симптоматического лече-
ния больных эпилепсией с когни-
тивными, речевыми нарушениями 
и расстройством внимания. 

Препарат Пантокальцин®, обладающий 
комплексным ноотропным, 
нейропротекторным, нейрометаболическим, 
нейротрофическим, а также 
противосудорожным действием в сочетании 
с хорошим профилем переносимости, 
можно считать препаратом выбора для 
симптоматического лечения больных 
эпилепсией с когнитивными, речевыми 
нарушениями и расстройством внимания.
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Соматические маски синдрома 
вегетативной дистонии 

профессор кафедры нервных болезней 
ФппоВ первого мГмУ им. и.м. Сеченова, 
д.м.н. о.В. ВоРоБьеВА напомнила собрав-

шимся, что, как правило, под термином «вегета-
тивная дистония» понимают психогенно обуслов-
ленные полисистемные вегетативные нарушения. 
Вегетативная дистония – не нозологический диа-
гноз, но диагностическая категория, чрезвычайно 
часто используемая врачами на этапе уточнения 
психопатологического синдрома, сопряженного с 
вегетативными патологиями. Вегетативная нерв-
ная система регулирует функции внутренних орга-
нов, кровеносных и лимфатических сосудов, глад-
ких и – частично – поперечно-полосатых мышц, а 
также отвечает за адаптацию организма к стрес- Профессор О.В. Воробьева

Вегетативные расстройства часто являются вторичными проявлениями различных патологий, 
с этим связана сложность диагностики и терапии синдрома вегетативной дистонии. 
Вопросам своевременного выявления и эффективного лечения этих нарушений был посвящен 
образовательный семинар «Трудный пациент: синдром вегетативной дистонии», состоявшийся 
в рамках форума «Человек и лекарство» при поддержке компании ОАО «Валента Фарм».

Трудный пациент: 
синдром вегетативной дистонии
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сам. неадекватный стрессовому воздействию веге-
тативный ответ может стать причиной психосома-
тических расстройств, которые проявляются раз-
личными нарушениями: 

 ■ со стороны нервной системы: несистемные голо-
вокружения, нарушения равновесия, головная 
боль, тремор, мышечные подергивания, вздраги-
вания, парестезии, ощущение дурноты, предоб-
морочные состояния;

 ■ со стороны сердечно-сосудистой системы: тахи-
кардия, экстрасистолия, неприятные ощущения 
в груди, кардиалгия, артериальная гипер- и ги-
потония, дистальный акроцианоз;

 ■ со стороны респираторной системы: гипервен-
тиляция, затруднение дыхания, одышка, ощуще-
ние нехватки воздуха, зевота;

 ■ со стороны пищеварительной системы: тошнота, 
диспепсия, диарея, боли в животе, метеоризм, 
сухость во рту, отрыжка;

 ■ нарушения терморегуляции: неинфекционный 
субфебрилитет, периодический озноб, диффуз-
ный и локальный гипергидроз.

Таким образом, вегетативные нарушения затраги-
вают практически все функциональные системы 
организма. 
одними из наиболее частых форм вегетативной 
патологии являются психовегетативные наруше-
ния, которые врачи устанавливают на синдромаль-
ном уровне. для психовегетативного синдрома ха-
рактерны чувство беспокойства, нервозность, раз-
дражительность, нарушения сна, перевозбужде-
ние (неусидчивость, кусание губ, непроизвольные 
движения и др.) и нередко гипервентиляционные 
нарушения (усиленное дыхание, парестезия, тета-
ния). нейрогенная тетания имеет персистирую-
щий характер и плохо поддается лечению психо-
тропными препаратами. даже после успешного ле-
чения психовегетативного синдрома у многих па-

циентов сохраняются симптомы тетании. наибо-
лее частыми проявлениями скрытой тетании яв-
ляются парестезии – чувствительные нарушения 
(онемение, покалывание, ползание мурашек, гуде-
ние, жжение) и кратковременные болевые ощуще-
ния, которые возникают спонтанно и характеризу-
ются преимущественным вовлечением рук и цен-
трипетальным типом распределения.
Существуют так называемые уязвимые группы 
людей с высоким риском формирования психо-
вегетативного синдрома. к ним можно отнести 
пациентов пожилого возраста с низким доходом, 
неработающих, переживших психотравмирующие 
ситуации за последний год, с хроническими сома-
тическими и/или неврологическими заболевания-
ми в анамнезе. 
профессор о.В. Воробьева привела алгоритм диа-
гностики психовегетативного синдрома:
 ■ исключение соматических заболеваний исходя 

из предъявляемых пациентом жалоб;
 ■ выявление полисистемных вегетативных рас-

стройств;
 ■ определение сопутствующих (психических) сим-

птомов вегетативной дисфункции; 
 ■ выявление связи между динамикой психогенной 

ситуации и появлением или усугублением веге-
тативных симптомов;

 ■ уточнение характера течения вегетативных рас-
стройств.

Терапия психовегетативного синдрома включает 
несколько стратегических этапов. 
1. Синдромальная диагностика психовегетативно-
го синдрома.
2. оценка типа психического расстройства: уро-
вень тревоги, депрессии (психометрическое тести-
рование).
3. информирование пациента о сути болезни, ее 
причине, возможности терапии, прогнозе.
4. Выбор оптимальной тактики лечения, в частно-
сти, решение вопроса о моно- или политерапии. 
назначение адекватной дозы препарата, оценка 
переносимости и полноты соблюдения пациентом 
режима терапии. 
5. определение продолжительности курсового ле-
чения. 
Синдром вегетососудистой дистонии вызывает-
ся нарушением активности норадреналиновых, се-
ротониновых и ГАмк-нейронов, поэтому терапия 
должна осуществляться препаратами, воздейству-
ющими на эти нейротрансмиттеры (серотонин, 
норадреналин, ГАмк). препаратами первого вы-
бора считаются селективные ингибиторы обрат-
ного захвата серотонина (СиоЗС). Среди преиму-
ществ использования препаратов группы СиоЗС 
можно выделить высокую безопасность при пере-
дозировке, возможность длительной терапии, ши-
рокий спектр терапевтических возможностей. од-

Синдром вегетососудистой дистонии 
вызывается нарушением активности 
норадреналиновых, серотониновых 
и ГАМК-нейронов, поэтому 
терапия должна осуществляться 
препаратами, воздействующими на 
эти нейротрансмиттеры (серотонин, 
норадреналин, ГАМК).
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нако, несмотря на ряд положительных свойств, 
СиоЗС имеют и некоторые недостатки. Среди по-
бочных действий отмечаются усиление тревоги, 
тошнота, головные боли, головокружение в тече-
ние первых нескольких недель лечения. профессор 
о.В. Воробьева акцентировала внимание на том, 
что более эффективным вариантом терапии явля-
ется использование комбинации СиоЗС с малыми 
нейролептиками, в частности алимемазином (Те-
ралиджен®), положительный опыт применения ко-
торого накоплен у клиницистов. 

Место малых нейролептиков 
в терапии синдрома вегетативной дистонии

продолжила тему эффективной фармако-
терапии психовегетативного синдрома 
е.С. АкАРАчкоВА (к.м.н., первый мГмУ 

им. и.м. Сеченова). несмотря на то что нозоло-
гической единицы «синдром вегетососудистой 
дистонии» не существует, в отдельных регионах 
России этот диагноз составляет 20–30% от обще-
го количества зарегистрированных заболеваний. 
при отсутствии необходимости направлять боль-
ного на консультацию в специализированные пси-
хиатрические учреждения он кодируется врачами 
и статистиками амбулаторно-поликлинических 
учреждений под грифом соматической нозологии 
G90.9 (расстройство вегетативной (автономной) 
нервной системы неуточненное) или G90.8 (другие 
расстройства вегетативной нервной системы).
е.С. Акарачкова отметила, что современная тера-
пия синдрома вегетативной дистонии предпола-
гает использование медикаментозных и немедика-
ментозных средств. Среди нелекарственных мето-
дов лечения можно выделить аутогенные трени-
ровки, дыхательно-релаксационный тренинг, ды-
хательную гимнастику, психотерапию. что ка-
сается лекарственных средств, то применение 
бета-блокаторов, блокаторов кальциевых каналов, 
ноотропных и сосудистых препаратов, витаминов 
неэффективно, так как эти лекарственные средства 
не влияют на процессы восстановления нейроме-
диаторного баланса. наиболее рациональный путь 
заключается в назначении психотропной терапии. 
е.С. Акарачкова еще раз подчеркнула достоин-
ства использования СиоЗС в комбинации с али-
мемазином (Тералидженом). комплексный при-
ем способствует воздействию на более широкий 
спектр эмоциональных и соматических симптомов 
(в особенности на болевые ощущения), заключа-
ет в себе потенциал для более быстрого начала ан-
тидепрессивного эффекта, повышает вероятность 
ремиссии. Вместе с тем возможна и монотерапия 
синдрома вегетативной дистонии препаратом Те-
ралиджен®.

кроме того, Тералиджен® характеризуется благопри-
ятным профилем эффективности и безопасности. 
Широкий спектр его действия обусловлен модули-
рующим воздействием на центральные и перифери-
ческие рецепторы. Слабое влияние на блокаду D2-
рецепторов мезолимбической и мезокортикальной 
системы обусловливает мягкое антипсихотическое 
действие препарата. при этом он не вызывает тяже-
лых побочных эффектов в виде ятрогенной гиперпро-
лактинемии и экстрапирамидной недостаточности, 
которые наблюдаются при назначении других анти-
психотиков. Тералиджен® зарекомендовал себя в ка-
честве эффективной монотерапии при следующих со-
стояниях:

Е.С. Акарачкова

Использование СИОЗС в комбинации 
с алимемазином (Тералидженом) 
способствует воздействию на более 
широкий спектр эмоциональных и 
соматических симптомов (в особенности 
на болевые ощущения), заключает в себе 
потенциал для более быстрого начала 
антидепрессивного эффекта, повышает 
вероятность ремиссии. Вместе с тем 
возможна и монотерапия синдрома 
вегетативной дистонии препаратом 
Тералиджен®.
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 ■ чрезмерная нервозность, возбудимость;
 ■ сенестопатические ощущения;
 ■ тошнота, боль, зуд в рамках соматизированных 

психических расстройств;
 ■ чувство внутреннего напряжения;
 ■ нарушения сна, в частности трудности засыпа-

ния (препарат обладает коротким периодом по-
лувыведения (3,5–4 часа) и не вызывает постин-
сомнической оглушенности, вялости, ощущения 
тяжести в голове и теле).

Благоприятный профиль эффективности и пере-
носимости Тералиджена позволяет широко при-
менять его у пациентов с психовегетативным син-
дромом. Средняя терапевтическая доза составляет 
15 мг/сутки, в три приема. Эффект наступает через 
15–20 мин после приема, длительность его состав-
ляет 6–8 часов. е.С. Акарачкова подчеркнула, что 
важным фактором комплаентности является на-
значение Тералиджена по следующей схеме (табл. 1): 
первые четыре дня назначают по 1/2 таблетки на 
ночь, в течение последующих трех дней – по 1 таблет-
ке на ночь, далее прибавляется 1 таблетка в утреннее 
время, а через три дня еще и в дневное время. Таким 
образом, через 10–11 дней пациент принимает пол-
ноценную терапевтическую дозу препарата. 

Синдром вегетативной дистонии и тревога. 
Рациональная противотревожная терапия

чаще всего вегетативная дисфункция сопряже-
на с эмоционально-аффективными расстрой-
ствами: тревогой, депрессией, ипохондрией 

и др. лидером среди психопатологических синдро-
мов, ассоциированных с вегетативной дисфункци-
ей, является тревога.
д.м.н., профессор первого мГмУ им. и.м. Сечено-
ва м.Ю. дРоБиЖеВ отметил, что причиной карди-
альных (сердцебиение, боли в груди, увеличение ча-
стоты сердечных сокращений и объема сердечного 
выброса) и гипервентиляционных (приступы страха 
с ощущением одышки, удушья, нехватка воздуха 

с «комом» или другой «преградой» в горле, иногда 
с увеличением числа дыхательных движений) па-
нических атак становится избыток норадренали-
на. Гастроинтестинальные панические атаки (тош-
нота, дискомфорт в эпигастрии, потеря аппетита, 
позывы на дефекацию) вызывает повышенная се-
ротониновая активность. иногда приведенные сим-
птомы приобретают постоянный и стойкий (генера-
лизованный) характер (генерализованное тревож-
ное расстройство). нередко эти нарушения столь тя-
гостны, что заставляют больных избегать ситуаций, 
в которых они преимущественно возникают. В этом 
случае развиваются социо- и агорафобии. 

В терапии тревожных расстройств наиболее часто 
используются лекарственные средства растительно-
го происхождения, бензодиазепины, барбитураты, 
антидепрессанты, нейролептики. однако не всегда 
назначаемые препараты соответствуют критериям 
переносимости и безопасности.
У лекарств растительного происхождения отсут-
ствуют фармакологические свойства, обусловлива-

Профессор М.Ю. Дробижев 

Таблица 1. Оригинальная схема приема препарата Тералиджен®

День приема Время приема Количество препарата 

1–4-й Вечер* 1/2 таблетки (2,5 мг)

5–7-й Вечер 1 таблетка (5 мг)

8–10-й Утро
Вечер

1 таблетка (5 мг)
1 таблетка (5 мг)

С 11–12-го дня
Утро
день
Вечер

1 таблетка (5 мг)
1 таблетка (5 мг)
1 таблетка (5 мг)

* для уменьшения возможного эффекта седации при вхождении в терапию или у пациентов с сочетанными диссомническими 
расстройствами возможен перенос приема вечерней дозы за 30–40 минут до ночного сна. 
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ющие их воздействие на обмен ГАмк, серотонина и 
норадреналина, поэтому данные препараты не могут 
рассматриваться в контексте патогенетической тера-
пии тревожных расстройств. кроме того, в их состав 
входят многочисленные вещества, спектр активно-
сти которых варьирует от растворителей, дубителей 
и красителей до кардиотонических и отхаркивающих 
средств. 
Современные бензодиазепины в силу различий в 
структуре отличаются по своей возможности воз-
действовать на ГАмк-рецепторы, а следовательно, 
по противотревожной активности. однако чем бо-
лее мощным механизмом действия обладают препа-
раты, тем сильнее будут выражены и побочные эф-
фекты, поэтому бензодиазепины применяются для 
лечения более выраженных тревожных расстройств 
или купирования острых тревожных состояний. 
Фармакологическая активность барбитуратов обу-
словлена тем, что препараты улучшают связывание 
ГАмк с соответствующими рецепторами. одна-
ко мощность тормозящего влияния барбитуратов 
на центральную нервную систему такова, что при 
их применении возникает не только седация, но и 

угнетение различных отделов центральной нервной 
системы, обеспечивающих поддержание жизненно 
важных функций. У барбитуратов также очень вы-
сокий потенциал формирования зависимости.
при лечении симптомов агорафобии, социофобии, 
генерализованного тревожного расстройства, ко-
торые связаны с дефицитом серотонина и норадре-
налина, наряду с бензодиазепинами целесообразно 
назначение антидепрессантов. действие этих препа-
ратов обусловлено либо угнетением обратного захва-
та нейротрансмиттеров из межсинаптической щели 
обратно в нейрон, либо воздействием на регулятор-
ные рецепторы. 
для лечения тревожных расстройств широко ис-
пользуются средства, восстанавливающие актив-
ность ГАмк-ергической системы, – блокирующие 
альфа-1-адренорецепторы. к настоящему време-
ни очень хорошо изучен препарат Тералиджен® 
(алимемазин), который оказывает серотонинбло-
кирующее и умеренное альфа-адреноблокирующее 
действие, а также обладает рядом соматотропных 
свойств (рис. 1).
Антипсихотический механизм действия препара-
та связан с блокадой дофаминовых D2-рецепторов 
мезолимбической и мезокортикальной системы. 
Седативный эффект обусловлен блокадой адрено-
рецепторов ретикулярной формации ствола голов-
ного мозга; противорвотное действие – блокадой 
D2-рецепторов триггерной зоны рвотного центра; 
гипотермическое – блокадой дофаминовых рецеп-
торов гипоталамуса. кроме того, Тералиджен® ока-
зывает влияние на норадреналиновую, серотонино-
вую и дофаминовую медиаторные системы. Таким 
образом, этот препарат незаменим в терапии агора-
фобии, социофобии, генерализованного тревожно-
го расстройства, а также:
 ■ неврозов и неврозоподобных состояний эндоген-

ного и органического генеза с преобладанием се-
нестопатических, ипохондрических, фобических и 
психовегетативных расстройств; 

 ■ психопатии с астеническими и психоастенически-
ми расстройствами; 

 ■ тревожно-депрессивных состояний в рамках по-
граничных эндогенных и сосудистых заболеваний; 

 ■ сенестопатических депрессий, соматизированных 
психических расстройств; 

 ■ состояний волнения и тревоги при соматических 
заболеваниях; 

 ■ нарушений сна различного генеза;
 ■ аллергических реакций (симптоматическое лече-

ние). 
В завершение семинара профессор м.Ю. дробижев 
подчеркнул, что не следует, группируя симптомы, 
подбирать несколько купирующих их препаратов. Го-
раздо рациональнее назначить эффективное и безо-
пасное лекарственное средство для лечения состоя-
ний вегетативной нестабильности – Тералиджен®. 

Не следует, группируя симптомы, 
подбирать несколько купирующих их 
препаратов. Гораздо рациональнее 
назначить эффективное и безопасное 
лекарственное средство для 
лечения состояний вегетативной 
нестабильности – Тералиджен®. 
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Рис. 1. Соматотропные свойства препарата Тералиджен®
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Возможности расширения 
реабилитационного потенциала 
больных с церебральным инсультом 
Внедрение новых эффективных методов лечения больных после ишемического инсульта позволило 
снизить показатель летальности, однако большая часть пациентов, к сожалению, остаются 
инвалидами. В сложившихся условиях возрастает роль методов, позволяющих максимально быстро 
и эффективно преодолевать последствия инсульта, – мероприятий по медицинской реабилитации, 
которые должны начинаться с первых часов заболевания и затем планомерно продолжаться 
в последующие периоды болезни. Важные аспекты применения современных нейропротективных 
средств, позволяющих наиболее эффективно проводить восстановительные мероприятия, 
обсуждались на сателлитном симпозиуме компании «Никомед» «Возможности расширения 
реабилитационного потенциала больных с церебральным инсультом», состоявшемся в рамках 
III Международного конгресса «Нейрореабилитация-2011».

Нерешенные вопросы реабилитации 
больных, перенесших церебральный инсульт 

Заведующая отделом медико-социальной реа-
билитации нии цереброваскулярной пато-
логии и инсульта Г.е. иВАноВА (д.м.н., про-

фессор кафедры реабилитации и спортивной меди-
цины РнимУ им. н.и. пирогова минздравсоцраз-
вития РФ) подробно остановилась на патогенезе со-
судистых ишемических поражений головного мозга. 
независимо от факторов, послуживших причиной 
ишемического инсульта, из-за острого нарушения 
церебрального и системного кровотока, микроцир-
куляции и снижения уровня поступления кислоро-
да происходит повреждение клеточных мембран ней-
ронов, глиальных элементов и мембранных струк-
тур эндотелиоцитов капиллярного русла. последова-
тельно нарастает комплекс патобиохимических рас-
стройств, связанных со снижением уровня кисло-
рода крови и токсическим воздействием недоокис-
ленных продуктов, что приводит к снижению уров-
ня АТФ, глутаматному выбросу, оксидантному стрес-
су, повреждению рецепторного аппарата мембран-
ных структур и апоптозу клеток. В течение первых 
3 часов с момента острого нарушения мозгового кро-
вообращения максимально выражен энергетический 
дефицит в ишемизированной ткани, через 3–6 ча-
сов – глутаматная эксайтотоксичность, нарушения 

кальциевого гомеостаза и лактат-ацидоз, угасаю-
щие к концу первых суток. отдаленные последствия 
ишемии – оксидантный стресс и локальное воспа-
ление – наступают через 12–36 часов, апоптоз – на 
2–3-и сутки. Эти явления могут сохраняться на про-
тяжении нескольких месяцев, способствуя развитию 
процессов атерогенеза и диффузного повреждения 
головного мозга (энцефалопатии). каждый из ука-
занных этапов ишемического каскада является по-

Профессор Г.Е. Иванова
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тенциальной мишенью для терапевтических воздей-
ствий. естественно, чем раньше прерывается каскад, 
тем лучшего результата можно ожидать от лечения. 
профессор иванова отметила, что реабилитацион-
ные мероприятия (медикаментозная терапия, физио-

терапия, дыхательные техники, лФк, психотерапия, 
БоС-технологии регуляции чСС и дыхательных объ-
емов, сатурация кислородом) должны способство-
вать улучшению микроциркуляции, нормализации 
обмена углеводов и липидов, оптимизации функцио-
нального состояния цнС и протекания адаптивных 
реакций. В ведении больных с ишемическим инсуль-
том выделяют 2 взаимодополняющих направления: 
 ■ максимально раннее восстановление кровотока 

(реперфузия);
 ■ защита мозговой ткани от ишемического пораже-

ния (нейропротекция). 
одной из главных задач нейропротекции можно на-
звать активизацию механизмов защиты нейронов, 
эндотелиальных и глиальных клеток от вторичного 
повреждения мозговой ткани в условиях острой ише-
мии и гипоксии и усиление репаративных процессов в 
головном мозге. профессор иванова подробно оста-
новилась на известном и хорошо зарекомендовавшем 
себя в клинической практике нейропротекторе Акто-
вегине – высокоактивном стимуляторе синтеза и ути-
лизации кислорода и глюкозы в условиях ишемии и 
гипоксии. 
Актовегин способствует повышению эффективности 
анаэробного гликолиза, синтезу АТФ в цикле окисли-
тельного фосфорилирования, восстанавливает баланс 
медиаторов путем синтеза аминокислот. препарат 
активирует ресинтез глюкозы из лактата с последую-
щим усилением транспорта глюкозы в клетку, а затем 
в митохондрию путем воздействия на инозитолфос-
фатолигосахариды (иФо). иФо-фракция Актовегина 
активирует пируватдегидрогеназу и тем самым уве-
личивает утилизацию глюкозы. при приеме препара-
та наблюдается увеличение концентрации непосред-
ственных переносчиков свободной энергии, таких как 
АТФ, АдФ, фосфокреатинин, а также аминокислот, 
например, глутамата, аспартата и ГАмк. 

Гликолиз, осуществляемый под действием Актовегина 
в ишемизированных тканях, обеспечивает работу дру-
гих метаболических шунтов, в частности аланинового 
и орнитинового, так как и эти, и другие аминокисло-
ты также входят в состав препарата. Синаптотропное 
действие Актовегина связано с активацией им трофо-
тропной нейротрансмиссии холина и стимуляцией 
синтеза аденозина, таурина и глицина с противодей-
ствием медиаторному дисбалансу. Ферментные ком-
плексы Актовегина, такие как гипоксантин и фосфо-
рибозилтрансфераза, обеспечивают энергетическую 
компоненту синаптической передачи. Эти же фер-
менты участвуют в синтезе вторичных посредников 
метаболотропных рецепторов, действующих через 
интранейрональные Gi-белки. Структурный анализ 
Актовегина выявил в нем присутствие 6 основных 
микроэлементов (натрия, калия, кальция, фосфора, 
магния). кроме того, препарат способствует устране-
нию оксидантного дисбаланса и потенцирует действие 
других препаратов, которые позволяют бороться с ок-
сидантным стрессом. 
Эффективность Актовегина доказана во многих ис-
следованиях (табл. 1). профессор иванова акценти-
ровала внимание слушателей на том, что Актовегин 
«помогает врачам решать задачи медицинского фар-
макологического сопровождения реабилитационного 
процесса (поддерживающие, заместительные, коррек-
ционные и профилактические)».
В заключение профессор иванова подчеркнула, что 
краеугольным камнем реабилитационного процесса 
является вопрос определения реабилитационного по-
тенциала пациента. Реабилитационные мероприятия 
должны сочетаться с проводимой медикаментозной 
терапией по механизмам действия во избежание ис-
тощения резервов организма и развития обратной 
реакции. нельзя забывать, что неоправданный объ-
ем реабилитационных мероприятий может не только 
способствовать усугублению неврологической сим-
птоматики, но и приводить к развитию полиорганной 
недостаточности. 

Ферментные комплексы 
Актовегина, такие как гипоксантин 
и фосфорибозилтрансфераза, обеспечивают 
энергетическую компоненту синаптической 
передачи. Эти же ферменты участвуют 
в синтезе вторичных посредников 
метаболотропных рецепторов, действующих 
через интранейрональные Gi-белки. 

Актовегин помогает врачам 
решать задачи медицинского 
фармакологического сопровождения 
реабилитационного процесса 
(поддерживающие, заместительные, 
коррекционные и профилактические).
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Таблица 1. Доказанная эффективность препарата Актовегин

Название исследования Дизайн Число пациентов Авторы

лечение хронической 
цереброваскулярной 
недостаточности с использованием 
Актовегина 

двойное слепое 
плацебоконтролируемое 

исследование 
120 W. Jansen, G.W. Brueckner, 

Германия 

Актовегин в лечении органического 
поражения мозга мультицентровое исследование 1549 H. Letzel, U. Schlichtiger, 

Германия

инфузионная терапия Актовегином 
у пациентов с психоорганическим 
синдромом

проспективное двойное слепое 
плацебоконтролируемое 

исследование 
120 W.M. Herrman, E. Kinzler, 

Австрия

Эффективность Актовегина 
в терапии пациентов с 
психоорганическим синдромом

двойное слепое 
плацебоконтролируемое 

исследование 
40 S. Kanowski, E. Kinzler, Германия

Эффективность таблеток 
Актовегина у пациентов с 
энцефалопатией легкой и средней 
степени тяжести

двойное слепое 
плацебоконтролируемое 

исследование 
128 W.D. Oswald, W. Steger и соавт., 

Германия

Влияние Актовегина на 
когнитивную деятельность 
пациентов с возрастными 
расстройствами памяти, 
определенное при помощи ЭЭГ-
картирования головного мозга

двойное слепое 
плацебоконтролируемое 

исследование 
178 V. Heribert, Австрия

Электрические источники Р-300 
компонентов потенциалов, 
связанные с событиями в головном 
мозге у пациентов с возрастными 
нарушениями памяти на фоне 
введения Актовегина

двойное слепое 
плацебоконтролируемое 

исследование 
172 B. Saletu, P. Anderer и соавт., 

Австрия

И.М. Шетова

Влияние комбинированной цитопротекции 
на исход церебрального инсульта  

Старший научный сотрудник нии цереброва-
скулярной патологии и инсульта и.м. ШеТоВА 
(к.м.н., доцент кафедры фундаментальной 

и клинической неврологии и нейрохирургии мБФ 
РнимУ им. н.и. пирогова минздравсоцразвития 
РФ) напомнила, что терапия острого периода цере-
брального инсульта состоит из базисной терапии, ре-
перфузии, нейропротекции, мультидисциплинарной 
реабилитации и профилактики. и.м. Шетова под-
черкнула, что сегодня, несмотря на активное разви-
тие методик лечения, профилактики и диагностики 
инсульта, нейропротекция, являясь одним из основ-
ных звеньев патогенетической терапии, остается и 
одним из самых сложных и неоднозначных вопро-
сов в лечении острого церебрального повреждения 
мозга. В последние годы медикаментозная нейропро-
текция получила серьезное развитие, созданы десят-
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ки агентов с различными эффектами: одни из них 
стабилизируют функции клеточных мембран, дру-
гие – угнетают глутаматно-кальциевую эксайтоток-
сичность, третьи – воздействуют на оксидативный 
стресс и т.д. к сожалению, «многие из цитопротекто-
ров подтвердили заявленную эффективность лишь в 
локальных, ограниченных клинических испытани-
ях». однако это не должно ставить под сомнение зна-
чение нейропротекции в терапии инсульта и умень-
шать ее привлекательность для неврологов – в не-
скольких десятках международных центров продол-
жаются экспериментальные и клинические исследо-
вания.
Значение термина «нейропротектор» в последнее 
время претерпело изменения: установлено, что на 
самом деле мишенью воздействия нейропротектора 
являются не только и не столько нейроны, особен-
но в отдаленных последствиях ишемии, сколько эн-
дотелиальные и глиальные клетки, за счет которых 
в основном происходит восстановление и образова-
ние новых связей (синаптогенез). основной целью 
цитопротективной терапии является предотвраще-
ние вторичного повреждения мозга, усиление вос-
становительных процессов.
Главным преимуществом использования нейропро-
текторов следует назвать возможность их примене-
ния как на догоспитальном этапе, так и в отделении 
реанимации, в неврологическом отделении и на 
этапе реабилитации. кроме того, нейропротекторы 
способствуют уменьшению количества «больших» 
инсультов и увеличению удельного веса транзи-
торных ишемических атак и «малых» инсультов в 
структуре онмк, уменьшению размеров инфаркта 
мозга, удлинению терапевтического окна с расши-
рением возможностей для тромболизиса, защите от 
реперфузионной травмы. и.м. Шетова подчеркнула 
перспективность использования в терапии остро-
го периода ишемического инсульта мембраноста-
билизирующих препаратов, аналогов эндогенного 
цитиколина (незаменимого компонента структуры 
мембраны) – доноров холина в процессе синтеза 
ацетилхолина. они восстанавливают синтез фосфо-
липидов клеточных мембран и увеличивают продук-
цию основных медиаторов головного мозга. к этому 
классу относится цераксон (цитиколин, цитидин-5-
дифосхолин), который обладает широким спектром 
действия: способствует восстановлению повреж-
денных мембран клеток, ингибирует действие фос-
фолипаз, препятствует избыточному образованию 
свободных радикалов, предотвращает гибель кле-
ток, воздействуя на механизмы апоптоза. «по сути, 
это комбинированный препарат, применяемый и на 
ранних этапах ишемии, и при отдаленных послед-
ствиях. первые крупномасштабные исследования 
препарат прошел в Японии. Результаты показали бо-
лее выраженный регресс общемозговой и очаговой 
неврологической симптоматики при ишемическом 

инсульте, достоверное улучшение функционального 
состояния к концу острого периода инсульта», – от-
метила и.м. Шетова.
одно из двойных слепых плацебоконтролируе-
мых исследований, которое было проведено недав-
но, включало 100 пациентов в остром периоде ише-
мического инсульта. пациенты получали 500 мг ци-
тиколина в течение 6 недель. по результатам были 
установлены хорошая переносимость, отсутствие 
значимых побочных эффектов, достоверное умень-
шение прироста ишемического очага в группе боль-
ных, получавших цитиколин, значительный регресс 
неврологического дефицита. на сегодняшний день 
цераксон – один из немногих нейропротекторных 
препаратов с доказанной клинической эффектив-
ностью (клинические испытания начались с середи-
ны 1980-х гг.), это единственный препарат, который 
был отмечен европейской ассоциацией неврологов. 
В 2008 г. в России были опубликованы фармакоэко-
номические данные о лечении больных цераксоном, 
свидетельствующие, что «за счет уменьшения про-

цента инвалидизированных пациентов и быстро-
го восстановления трудоспособности наблюдается 
вполне очевидная фармакоэкономическая эффек-
тивность при использовании этого лекарственного 
средства».
не так давно специалисты смогли ознакомиться с 
метаанализом международных рандомизированных 
клинических испытаний, которые включали около 
2300 пациентов, пролеченных препаратом цераксон 
(практически все пациенты были с ишемическим 
инсультом). Анализ показал, что препарат хорошо 
переносится (даже в большой дозе), практически не 
вызывает побочных эффектов. Эффективная доза 
препарата – 2000 мг в сутки, минимальный курс ле-
чения – 6 недель, оптимальный – 6–12 недель. пол-
ное восстановление достигалось у 25,2% пациентов 
в группе цитиколина и у 20,2% пациентов в группе 

Цераксон (цитиколин, цитидин-5-
дифосхолин)  обладает широким спектром 
действия: способствует восстановлению 
поврежденных мембран клеток, ингибирует 
действие фосфолипаз, препятствует 
избыточному образованию свободных 
радикалов, предотвращает гибель клеток, 
воздействуя на механизмы апоптоза.
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плацебо (p = 0,0043). Результаты метаанализа про-
демонстрировали также высокую эффективность 
такой формы препарата, как пероральный раствор; 
его биодоступность составила около 96%.
В качестве примера и.м. Шетова привела еще одно 
международное исследование цераксона (39 центров 
из Германии, испании, португалии и других стран), 
которое продолжается в настоящее время. В нем на 
данный момент принимают участие 2600 пациен-
тов с острым инсультом (средний балл по клиниче-
ской шкале – 17). Больным вводится препарат в дозе 
2000 мг/сут, первые трое суток внутривенно, начиная 
с четвертого дня – перорально. курс лечения состав-
ляет 6 недель. по предварительным данным, наблюда-
ется позитивная динамика восстановления невроло-
гических функций к концу острого периода заболева-
ния, препарат хорошо переносится больными.
если говорить о последствиях церебральной ишемии 
и о восстановлении пациентов с инсультом, то очень 
важную роль играет системное лечение пациентов. 
комбинация нескольких нейроцитопротекторов, 

действующих на разные звенья патогенеза цере-
бральной ишемии, дает более выраженный лечебный 
эффект, например, совместное назначение двух пре-
паратов – цераксона и Актовегина. и.м. Шетова от-
метила, что Актовегин – препарат, обладающий вы-
раженным метаболическим эффектом. он содержит 
хорошо сбалансированный комплекс микро- и ма-
кроэлементов, аминокислот, олигопептидов, нуклео-
зидов, жирных кислот, олигосахаридов – жизненно 
важных физиологических компонентов, улучшаю-
щих работу внутриклеточных ферментных систем, 
усиливающих синтетические процессы. Актовегин 
обладает антигипоксическим и антиоксидантным 
эффектами, способствующими защите органов и 

тканей от повреждения в условиях недостаточного 
кровоснабжения.
В нии цереброваскулярной патологии и инсульта 
РнимУ им. н.и. пирогова было проведено откры-
тое рандомизированное сравнительное проспектив-
ное исследование безопасности и эффективности 
комбинированной терапии цераксоном и Акто-
вегином у пациентов с ишемическим инсультом в 
остром периоде. В него были включены 106 больных 
с ишемическим инсультом (4 группы пациентов: 1-я 
группа – пациенты, получавшие стандартную и ре-
перфузионную терапию без цитопротекторов; 2-я – 
дополнительно к базовой терапии 1000 мг цераксона 
в сутки; 3-я – базовая терапия и 2000 мг Актовегина; 
4-я группа – базовая и комбинированная терапия: 
цераксон и Актовегин). Среднее время от начала за-
болевания до назначения терапии у пациентов со-
ставляло около 6 часов. дополнительная терапия 
цитопротекторами проводилась с 1-го по 10-й день 
от начала заболевания. по динамике неврологиче-
ского дефицита и функционального восстановления 
больных, оцениваемой с использованием клиниче-
ских шкал, исследователи определяли эффектив-
ность проводимой терапии. к 10-м суткам с момента 
развития инсульта выявлено достоверное ускорение 
регресса неврологической симптоматики и досто-
верно значимое функциональное восстановление по 
индексу Бартела. к 30-м суткам заболевания в группе 
больных, получавших цитопротекторы, по сравне-
нию с группой, получавшей стандартное лечение, 
обнаружена также тенденция к более значимому 
уменьшению объема ишемического повреждения го-
ловного мозга, причем максимальное снижение на-
блюдалось в группе, получавшей комбинированную 
терапию. ни в одной из исследуемых групп не было 
зарегистрировано нежелательных явлений на фоне 
применения назначенных препаратов. 
В заключение выступления и.м. Шетова рассказа-
ла о том, что современные цитопротекторы могут 
эффективно уменьшать размер инфаркта мозга на 
70–80%, а также удлинять терапевтическое окно, 
главное – как можно раньше начать нейропротектив-
ную терапию. Сейчас цитопротекторы назначаются 
через 6–8 часов после появления первых симптомов 
ишемии (а иногда и в конце первых суток), в то время 
как большая часть этапов ишемического каскада за-
пускается в первые минуты развития ишемии, после 
чего следуют необратимые изменения. кроме того, 
применение цитопротекторов наиболее эффектив-
но на фоне хорошо выверенной базисной или пер-
фузионной терапии. «если не соблюдать основные 
постулаты базисного ведения больного (такие как 
контроль температуры тела, дыхания, уровня арте-
риального давления, проведение инфузионной тера-
пии), то даже самый эффективный и современный 
цитопротектор не может оказать свое действие в 
полной мере», – отметила докладчик. 

Актовегин – препарат, обладающий 
выраженным метаболическим эффектом. 
Он содержит хорошо сбалансированный 
комплекс микро- и макроэлементов, 
аминокислот, олигопептидов, нуклеозидов, 
жирных кислот, олигосахаридов – жизненно 
важных физиологических компонентов, 
улучшающих работу внутриклеточных 
ферментных систем, усиливающих 
синтетические процессы.
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Предболезненные состояния 
и пограничные психические 
расстройства (этиология, 
патогенез, специфические 
и неспецифические симптомы, 
терапия)
Александровский Ю.А.
Литтерра, 2010. 
272 с., обложка

В предлагаемом руководстве рассматриваются 
вопросы выделения предболезненных состояний, 
их дифференциации с неврозами и другими 
непсихотическими нарушениями и современные 
подходы к профилактике и лечению пограничных 
психических расстройств. Специальное внимание 
уделено изучению этиологии и патогенеза 
специфических и неспецифических психических 
нарушений невротического уровня. 

Психиатрия: Руководство
Цыганков Б.Д., 
Овсянников С.А. 
ГЭОТАР-Медиа, 2011. 
496 с., переплет

В руководстве изложены вопросы пропедевтики 
психиатрии, общей психопатологии и частной 
психиатрии (шизофрения, психозы и др.). 
Общая психопатология изложена с учетом 
формирования эпистемологического профиля 
важнейших психопатологических симптомов 
и синдромов. Психопатологическая феноменология 
проиллюстрирована клиническими примерами 
из руководств, признанных специалистами. Особое 
внимание уделено правильному написанию 
клинической истории болезни с учетом выделения 
главных особенностей психического состояния больного 
и важности получения не только субъективных, 
но и объективных данных анамнеза, соблюдения 
юридических требований.

Психиатрия: Национальное 
руководство (+ CD)
Под ред. Т.Б. Дмитриевой, В.Н. Краснова, 
Н.Г. Незнанова, В.Я. Семке, А.С. Тиганова. 
ГЭОТАР-Медиа, 2009. 1000 с., переплет

В руководстве равное внимание уделено 
профилактике, диагностике, фармакотерапии 
и немедикаментозным методам лечения. Оно 
содержит современную и актуальную информацию 
об организации психиатрической помощи, о методах 
диагностики и лечения психически больных. 
Отдельный раздел посвящен описанию основных 
психических болезней в соответствии с МКБ-10. 
Приложение к руководству на компакт-диске включает 
главы, не вошедшие в состав печатной части, 
биографические сведения о ведущих российских 
психиатрах, фармакологический справочник. 

Неврология: Национальное 
руководство (+ CD)
Авакян Г.Н., Алехин А.В., Арустамян С.Р. и др. 
/ Под ред. Е.И. Гусева, А.Н. Коновалова, 
В.И. Скворцовой, А.Б. Гехт. 
ГЭОТАР-Медиа, 2009. 1040 с., переплет

В руководстве равное внимание уделено профилактике, 
диагностике, фармакотерапии и немедикаментозным 
методам лечения. Оно содержит современную 
и актуальную информацию о современных методах 
диагностики и лечения заболеваний нервной системы. 
Отдельные разделы посвящены клиническим 
рекомендациям по основным синдромам и 
заболеваниям. Приложение на компакт-диске 
включает главы, не вошедшие в состав печатной 
части, дополнительные иллюстрации, медицинские 
калькуляторы, фармакологический справочник. 
В подготовке настоящего издания в качестве авторов-
составителей и рецензентов принимали участие ведущие 
специалисты-неврологи. 

Болевые синдромы 
в неврологической практике
Голубев В.Л.
МЕДпресс-информ, 2010. 
336 с., переплет

Монография посвящена современным 
представлениям о проблеме боли. В первых 
главах излагаются теоретические положения 
о биологическом и патологическом аспектах боли, 
детально описаны методы исследования боли. 
В остальных главах освещены клинические вопросы 
основных болевых синдромов, таких как головная 
боль, лицевая боль, боли в спине и конечностях, 
кардиалгии, абдоминалгии, фибромиалгии, 
комплексный регионарный болевой синдром. 
Подробно представлены этиология, патогенез, 
дифференциальная диагностика, клиническая 
феноменология, классификация, современные 
подходы к лечению и профилактике.

Цена 350 руб.
(без учета доставки)

Цена: 840,00 руб.
(без учета доставки)

Цена: 2100,00 руб. 
(без учета доставки)

Цена 1120 руб.
(без учета доставки)

Цена 2100 руб.
(без учета доставки)

Цена: 406,00 руб.
(без учета доставки)

Книжный магазин

Основы клинической неврологии. 
Клиническая нейроанатомия, 
клиническая нейрофизиология, 
топическая диагностика 
заболеваний нервной системы
Котов С.В.
 ГЭОТАР-Медиа, 2011. 
672 с., переплет

В руководстве сформулированы наиболее важные 
положения, которые необходимы для правильного 
понимания нормальной деятельности нервной 
системы, ее патологии при различных заболеваниях. 
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