
ISSN 2307-3586

неврология и психиатрия №3, 2017

31
ТЕМА НОМЕРА

«Когнитивные нарушения»
umedp.ru 
Свежие выпуски и архив журнала 



Ре
кл

ам
а



Ре
кл

ам
а



Ре
кл

ам
а

Ре
кл

ам
а



С о д е р ж а н и е
Тема номера «Когнитивные нарушения»

Ю.А. СТАРЧИНА, В.В. ЗАХАРОВ
Недементные когнитивные нарушения:  
роль нейрометаболической терапии 8

Н.Н. КОБЕРСКАЯ
Ранняя диагностика и терапия болезни Альцгеймера 20

А.А. НАУМЕНКО, И.С. ПРЕОБРАЖЕНСКАЯ
Когнитивный тренинг и медикаментозная терапия  
при нарушениях памяти у пожилых 28

Д.О. ГРОМОВА, Н.В. ВАХНИНА
Когнитивные нарушения у больных молодого и среднего возраста:  
диагностика и подходы к терапии 38

А.Б. ЛОКШИНА, В.В. ЗАХАРОВ
Вопросы терапии хронической ишемии головного мозга 48

Д.А. ГРИШИНА
Нарушения речи при нейродегенеративных заболеваниях 56

Лекции для врачей

Г.М. ДЮКОВА
Синдром вегетативной дистонии:  
современный взгляд на диагностику и терапию 62

Л.И. ПЫШКИНА, А.А. ТЯЖЕЛЬНИКОВ, П.Р. КАМЧАТНОВ, А.А. АБИЕВА
Антитромбоцитарная терапия у больных  
цереброваскулярными заболеваниями 70

А.И. ИСАЙКИН, Д.А. РОЖКОВ, Г.Е. ШЕВЦОВА
Мышечный фактор при поясничных болях. Мифы и реальность 78

Медицинский форум
Нейропротекция и нейрорегенерация:  
новые возможности фармакологической поддержки 86

Эффективная 
фармакотерапия. 31/2017.

Неврология и психиатрия. № 3
ISSN 2307-3586

Главный редактор 
член-корр. РАН, докт. мед. наук, проф. Ю.Г. АЛЯЕВ

Ответственный секретарь
докт. мед. наук И.С. БАЗИН

Редакционная коллегия 
докт. мед. наук, проф. В.Б. БЕЛОБОРОДОВ

докт. мед. наук, проф. В.А. ГОРБУНОВА
докт. мед. наук, проф. В.В. ЗАХАРОВ 

докт. мед. наук, проф. И.Н. ЗАХАРОВА 
докт. мед. наук И.А. ЛОСКУТОВ 
докт. мед. наук, проф. Л.В. ЛУСС 

докт. мед. наук, проф. О.Н. МИНУШКИН 
докт. мед. наук, проф. А.М. МКРТУМЯН 

докт. мед. наук, проф. А.Ю. ОВЧИННИКОВ
докт. мед. наук, проф. В.Н. ПРИЛЕПСКАЯ

докт. мед. наук, проф. А.И. СИНОПАЛЬНИКОВ
докт. мед. наук В.Р. ХАЙРУТДИНОВ

докт. мед. наук, проф. Д.Ф. ХРИТИНИН
докт. мед. наук, проф. Е.И. ШМЕЛЕВ

Научный редактор направления  
«Неврология и психиатрия» 

докт. мед. наук, проф. В.В. ЗАХАРОВ
Редакционный совет направления «Неврология» 

А.В. АМЕЛИН, А.Н. БАРИНОВ,  
О.В. ВОРОБЬЕВА, В.Л. ГОЛУБЕВ,  

А.Б. ДАНИЛОВ, Г.Е. ИВАНОВА,  
Н.Е. ИВАНОВА, С.Н. ИЛЛАРИОШКИН,  

П.Р. КАМЧАТНОВ, С.В. КОТОВ,  
М.Л. КУКУШКИН, А.В. НАУМОВ,  

О.С. ЛЕВИН, М.Г. ПОЛУЭКТОВ,  
А.А. СКОРОМЕЦ, И.А. СТРОКОВ,  

Г.Р. ТАБЕЕВА, В.А. ШИРОКОВ,  
В.И. ШМЫРЕВ, Н.Н. ЯХНО

Редакционный совет направления «Психиатрия» 
А.Е. БОБРОВ, Н.Н. ИВАНЕЦ,  

С.В. ИВАНОВ, Г.И. КОПЕЙКО,  
В.Н. КРАСНОВ, Н.Г. НЕЗНАНОВ,  

С.Н. МОСОЛОВ, Ю.В. ПОПОВ,  
А.Б. СМУЛЕВИЧ, А.С. ТИГАНОВ

 © Агентство медицинской информации «Медфорум» 
127422, Москва, ул. Тимирязевская, 

д. 1, стр. 3., тел. (495) 234-07-34
Генеральный директор  

А. СИНИЧКИН
Руководитель отдела рекламы 

В. ВОЙЛАКОВ (v.voylakov@medforum-agency.ru)
Выпускающий редактор А. ЗИМЕНКОВА 

Журналисты А. ГОРЧАКОВА, С. ЕВСТАФЬЕВА 
Корректор Е. САМОЙЛОВА 

Дизайнер Т. АФОНЬКИН
Фотосъемка И. ЛУКЬЯНЕНКО

Тираж 15 500 экз. 
Выходит 6 раз в год

Свидетельство о регистрации СМИ 
ПИ № ФС77-23066 от 27.09.2005

Подписной индекс 
по каталогу «Роспечать» (НТИ) 57946

Бесплатная подписка на электронную версию журнала
на сайте www.umedp.ru

Редакция не несет ответственности  
за содержание рекламных материалов

Любое воспроизведение материалов и их фрагментов 
возможно только с письменного разрешения редакции 

журнала. Мнение редакции может не совпадать 
с мнением авторов

Авторы, присылающие статьи для публикации, 
должны быть ознакомлены с инструкциями 

для авторов и публичным авторским договором. 
Информация размещена на сайте www.umedp.ru

Журнал «Эффективная фармакотерапия» включен  
в перечень рецензируемых научных изданий ВАК  

и индексируется в системе РИНЦ



Сo n t e n t s
Subject of Issue ‘Cognitive Disorders’

Yu.A. STARCHINA, V.V. ZAKHAROV
Cognitive Impairment of Non-Dementia Origin:  
the Role of Neurometabolic Therapy 8

N.N. KOBERSKAYA
Alzheimer's Disease Early Diagnosis and Therapy 20

A.A. NAUMENKO, I.S. PREOBRAZHENSKAYA
Cognitive Training and Drug Therapy for Memory Disorders in Elderly 28

D.O. GROMOVA, N.V. VAKHNINA 
Cognitive Impairment in Young and Middle-Aged Patients:  
Diagnosis and Approaches to Therapy 38

A.B. LOKSHINA, V.V. ZAKHAROV
Issues of Chronic Cerebral Ischemia Therapy 48

D.A. GRISHINA
Speech Disorders in Neurodegenerative Diseases 56

Clinical Lectures

G.M. DYUKOVA
Vegetative Dystonia Syndrome: Current View on Diagnostics and Therapy 62

L.I. PYSHKINA, A.A. TYAZHELNIKOV, P.R. KAMCHATNOV, A.A. ABIYEVA
Antiplatelet Therapy in Patients with Cerebrovascular Diseases 70

A.I. ISAYKIN, D.A. ROZHKOV, G.Ye. SHEVTSOVA
Muscle Factor in Lumbar Pains. Myths and Reality 78

Medical Forum

Neuroprotection and Neuroregeneration: New Opportunities  
for Pharmacological Support 86

Effective Pharmacotherapy. 2017.  
Issue 31. Neurology and Psychiatry. 

Issue 3
ISSN 2307-3586

Editor-in-Сhief 
Yu.G. ALYAEV, MD, DMSci, Prof., RASci Corr. Mem.

Executive Editor 
I.S. BAZIN, MD, DMSci

Editorial Board 
V.B. BELOBORODOV, MD, DMSci, Prof.

V.A. GORBUNOVA, MD, DMSci, Prof.
V.R. KHAYRUTDINOV, MD, DMSci
D.F. KHRITININ, MD, DMSci, Prof.

I.A. LOSKUTOV, MD, DMSci
L.V. LUSS, MD, DMSci, Prof.

O.N. MINUSHKIN, MD, DMSci, Prof.
A.M. MKRTUMYAN, MD, DMSci, Prof.

A.Yu. OVCHINNIKOV, MD, DMSci, Prof.
V.N. PRILEPSKAYA, MD, DMSci, Prof.

Ye.I. SHMELYOV, MD, DMSci, Prof.
A.I. SINOPALNIKOV, MD, DMSci, Prof.

V.V. ZAKHAROV, MD, DMSci, Prof.
I.N. ZAKHAROVA, MD, DMSci, Prof.

Scientific Editor for Neurology and Psychiatry 
V.V. ZAKHAROV, MD, DMSci, Prof.

Editorial Council  
Neurology

А.V. AMELIN, A.N. BARINOV,  
V.L. GOLUBEV, A.B. DANILOV,  

G.Ye. IVANOVA, N.Ye. IVANOVA,  
S.N. ILLARIOSHKIN, P.R. KAMCHATNOV,  

S.V. KOTOV, M.L. KUKUSHKIN,   
A.V. NAUMOV, O.S. LEVIN,  

M.G. POLUEKTOV, V.A. SHIROKOV,  
V.I. SHMYRYOV, A.A. SKOROMETS,  

I.A. STROKOV, G.R. TABEYEVA,  
О.V. VOROBYOVA, N.N. YAKHNO

Psychiatry 
A.Ye. BOBROV, N.N. IVANETS,  

S.V. IVANOV, G.I. KOPEYKO,  
V.N. KRASNOV, N.G. NEZNANOV,  

S.N. MOSOLOV, Yu.V. POPOV,  
A.B. SMULEVICH, 

A.S. TIGANOV
© Medforum Medical Information Agency 

1/3 Timiryazevskaya Street Moscow,  
127422 Russian Federation 

Phone: 7-495-2340734 
www.medforum-agency.ru

General Manager 
A. SINICHKIN

Head of Advertising Department 
V. VOYLAKOV 

v.voylakov@medforum-agency.ru



Реклама

Ре
кл

ам
а



Уважаемые читатели! 
Когнитивные нарушения остаются одной из наиболее социально значимых проблем 
в неврологии и психиатрии. Практически любое органическое поражение головно-
го мозга вызывает нарушения высшей психической деятельности. Количественные 
и качественные особенности нейропсихологического статуса играют большую роль 
в установлении правильного синдромального, топического и клинического диа-
гноза заболеваний центральной нервной системы. Нередки нарушения высших 
мозговых функций при тревожно-депрессивных и других первичных психоген-
ных расстройствах, а также системных дисметаболических изменениях. Ничто так 
не влияет на качество жизни пациента и его родственников, как интеллектуальная 
недостаточность. Она приводит к утрате профессиональных компетенций, труд-
ностям в социально-бытовой сфере, ухудшает коммуникацию, вызывает тяжелый 
эмоциональный дискомфорт. Именно поэтому нарушение когнитивных функций 
должно становиться мишенью терапевтического воздействия в неврологической 
и психиатрической клинической практике.
Самой распространенной причиной когнитивных расстройств в мире является 
болезнь Альцгеймера (БА). В настоящее время активно разрабатывается такти-
ка лечения, изменяющая течение этого заболевания (вакцинация, антиамило-
идные стратегии и др.). Однако препараты, влияющие на течение БА, могут ока-
зать клинически значимый эффект только на начальных стадиях заболевания. 
В связи с этим возникает проблема ранней диагностики БА и других нейродеге-
неративных заболеваний до развития явной деменции. В настоящее время много 
внимания уделяется совершенствованию методов клинической, лабораторной 
и инструментальной диагностики церебральных заболеваний на стадии легкого 
(умеренного) нейрокогнитивного расстройства и субъективного когнитивного 
снижения. Современным подходам к ранней дифференциальной диагностике 
дементирующих церебральных заболеваний в текущем выпуске журнала посвя-
щены статьи Ю.А. Старчиной и В.В. Захарова, а также Н.Н. Коберской.
Важнейшая когнитивная функция человека – речь, которую можно без пре-
увеличения назвать одним из наивысших достижений эволюции. Утрата или 
существенное расстройство речи чреваты тяжелыми последствиями как для 
пациента, так и  для окружающих его людей. Клиницистам хорошо знакома 
клиническая картина нарушения речи после инсульта или иного локального 
повреждения коры головного мозга. Однако прогрессирующие афазии при ней-
родегенеративных заболеваниях менее изучены. Между тем они закономерно 
развиваются при лобно-височной дегенерации и БА. Анализ особенностей ней-
ролингвистического статуса важен как для диагностики и дифференциальной 
диагностики церебральных дегенераций, так и для разработки подхода к те-
рапии и реабилитации пациентов с расстройствами речи. Современные пред-
ставления о прогрессирующих нейродегенеративных афазиях, диагностические 
критерии известных синдромов, общепринятые принципы фармакотерапии 
и немедикаментозной реабилитации пациентов с речевыми нарушениями изло-
жены в статье Д.А. Гришиной. 

Владимир Владимирович ЗАХАРОВ, 
доктор медицинских наук, профессор 
кафедры нервных болезней лечебного 
факультета Первого Московского 
государственного медицинского 
университета им. И.М. Сеченова



По статистике, когнитивные расстройства чаще встречаются у пожилых людей. 
Однако лица молодого возраста также не  застрахованы от  неврологических 
и иных заболеваний с интеллектуальной недостаточностью. При этом нарушения 
памяти, внимания и умственной работоспособности воспринимаются пациен-
том и окружающими людьми в молодом и среднем возрасте часто болезненнее, 
чем в пожилом и старческом возрасте. Темпы прогрессирования дементирую-
щих заболеваний в молодом возрасте иногда значительно выше, особенно если 
в основе прогрессирующего когнитивного дефицита лежит нейродегенеративное 
заболевание. Однако БА, лобно-височная и другие церебральные дегенерации 
у лиц молодого и среднего возраста встречаются относительно редко. В то же 
время большинство случаев когнитивного снижения у лиц до 60 лет связано с рас-
стройствами тревожно-депрессивного спектра и сосудистыми заболеваниями го-
ловного мозга. Основные причины и клинические особенности когнитивных на-
рушений у лиц молодого и среднего возраста, а также принципы ведения таких 
пациентов рассмотрены в статье Д.О. Громовой и Н.В. Вахниной. 
Актуальной, особенно для нашей страны, остается проблема хронической не-
достаточности мозгового кровообращения. В  российской неврологической 
школе пока не выработано единого общепринятого подхода к данной проблеме. 
Высказываются разные точки зрения относительно терминологии, патогенеза, 
клинических особенностей, диагностических критериев, принципов терапии хро-
нических цереброваскулярных заболеваний. Современное состояние этих вопро-
сов отражено в статье А.Б. Локшиной и В.В. Захарова. 
Базисную терапию когнитивных нарушений различной этиологии составляют 
мемантин и ингибиторы церебральной ацетилхолинэстеразы. Эффективность 
этих препаратов у пациентов с выраженными нейрокогнитивными нарушениями 
при БА и сосудистых заболеваниях головного мозга доказана и ни у кого не вызы-
вает сомнений. Обсуждается целесообразность использования мемантина также 
при легких (умеренных) нейрокогнитивных нарушениях. В качестве дополни-
тельной терапии мнестико-интеллектуальных расстройств различной степени 
выраженности используются препараты нейрометаболического действия. В по-
следние годы большое внимание врачей и исследователей привлекают немедика-
ментозные методы коррекции когнитивного дефицита, такие как когнитивный 
тренинг, когнитивное стимулирование, когнитивная реабилитация, оптимиза-
ция образа жизни, включение в рацион питания продуктов, богатых витаминами 
С и Е, рациональная физическая активность. В некоторых проспективных наблю-
дениях убедительно продемонстрирована эффективность немедикаментозных 
методов у пациентов с когнитивными расстройствами, не достигающими выра-
женности деменции. Возможностям немедикаментозной коррекции когнитивных 
нарушений при церебральных заболеваниях посвящена статья А.А. Науменко 
и И.С. Преображенской.
Надеемся, что представленные материалы будут интересны и полезны практику-
ющим неврологам.  
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Тема номера «Когнитивные нарушения»

Недементные 
когнитивные нарушения: 
роль нейрометаболической 
терапии

Первый 
Московский 

государственный 
медицинский 
университет 

им. И.М. Сеченова

Ю.А. Старчина, В.В. Захаров  
Адрес для переписки: Юлия Александровна Старчина, yul-starchina@yandex.ru

В последние десятилетия возрос интерес к недементным когнитивным 
расстройствам – умеренным, легким и субъективным. 
Эпидемиологические исследования свидетельствуют о высокой 
распространенности когнитивных нарушений в общей популяции 
лиц пожилого возраста (10–15%) и среди пациентов на амбулаторном 
поликлиническом приеме (до 70%). Когнитивные нарушения – 
полиэтиологический синдром, в развитии которого решающее 
значение имеют болезнь Альцгеймера, цереброваскулярные заболевания 
и их сочетание. Умеренные когнитивные расстройства прогрессируют 
до деменции со скоростью примерно 10–15% в год. Тем не менее 
при коррекции сосудистых и метаболических факторов риска пациенты 
с умеренными когнитивными расстройствами долгие годы могут 
находиться в стабильном состоянии. Противодементные препараты 
не показали эффективности при легких формах когнитивных 
нарушений, поэтому ведущую роль в лечении таких пациентов играет 
нейрометаболическая терапия.

Ключевые слова: деменция, недементные когнитивные нарушения, 
умеренные когнитивные нарушения, легкие когнитивные нарушения, 
субъективные когнитивные нарушения, профилактика, лечение, 
Соннован, Винпотропил, МексиВ 6, Холитилин

Под деменцией понимают 
синдром тяжелого поли-
функционального рас-

стройства когнитивных функ-
ций, который влияет на память, 

мышление, поведение и способ-
ность выполнять повседневные 
действия. Деменция – конечный 
этап сосудистых, нейродегене-
ративных и других заболеваний, 

сопровождающихся когнитив-
ным снижением. Клиническая 
манифестация когнитивных на-
рушений (КН) происходит, как 
правило, через несколько де-
сятков лет после начала патоло-
гического процесса в  головном 
мозге. 
В  настоящее время деменция 
неизлечима, поэтому особое 
внимание следует уделять не-
дементным, или додементным 
КН, которые еще более распро-
странены, чем деменция, и при 
адекватном лечении могут дли-
тельно находиться в  стабиль-
ном состоянии или даже регрес-
сировать. КН часто сочетаются 
со многими соматическими за-
болеваниями и  при некоторых 
состояниях могут быть первым 
и ведущим клиническим синд-
ромом. КН затрудняют лече-
ние соматической патологии, 
поскольку из-за когнитивной 
несостоятельности снижается 
приверженность пациента вы-
бранному лечению.

Эпидемиология 
В  2010  г.  глобальная распро-
страненность деменции со-
с та ви ла 35,6 м лн человек . 
Предполагается, что эта цифра уд-
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воится к 2030 г. и возрастет более 
чем в три раза к 2050 г. Затраты 
на лечение деменции в 2010 г. со-
ставили 604 трлн долларов [1, 2]. 
Как ожидается, с ростом распро-
страненности деменции эти рас-
ходы увеличатся на 85% к 2030 г., 
что сделает деменцию самым до-
рогостоящим хроническим за-
болеванием, связанным со  ста-
рением. 
Частота умеренных когнитив-
ных нарушений (УКН) варьиру-
ется от 10% в возрасте 70–79 лет 
до 25% в возрасте 80–89 лет, что 
находит отражение в многочис-
ленных международных иссле-
дованиях [3–7]. Многие исследо-
вания показывают, что риск БА 
у женщин значительно выше, чем 
у мужчин. В связи с этим предпо-
лагается, что вероятность разви-
тия УКН у женщин также выше 
по  сравнению с  мужчинами. 
Практически ничего не известно 
о культурных и расовых факто-
рах, влияющих на клиническую 
манифестацию синдрома УКН.
В  России, по  данным эпиде-
миологического исследования 
П РОМ ЕТ ЕЙ,  п р ов еден ног о 
в  2004–2005  гг., распространен-
ность КН среди 3210 амбулатор-
ных неврологических пациентов 
из 33 городов 30 регионов России 
составила 73% (субъективные 
КН  – 14%, легкие КН и  УКН  – 
44%, деменция – 25%) [8]. Следует 
отметить, что в исследовании ис-
пользовались наиболее простые 
скрининговые тесты для диаг-
ностики выраженных КН, недо-
статочно чувствительные в отно-
шении более легких КН. 

Умеренные 
когнитивные нарушения
В  1997  г.  R. Petersen предложил 
термин и  диагностические кри-
терии синдрома УКН [9–12]. В на-
стоящее время под УКН понима-
ют полиэтиологический синдром 
нарушения памяти и/или других 
когнитивных функций, не  при-
водящий к социальной, бытовой 
или профессиональной дизадап-
тации. Сам пациент или его ок-
ружение предъявляют жалобы 
на снижение когнитивных функ-

ций, а  показатели нейропсихо-
логических тестов при синдроме 
УКН явно отличаются от возраст-
ной нормы. При этом синдром 
УКН не  приводит к  существен-
ным ограничениям в повседнев-
ной деятельности пациента, хотя 
освоение новых сложных интел-
лектуальных навыков может быть 
затруднительным или невозмож-
ным. 
Выделяют следующие клиничес-
кие варианты синдрома УКН: 

 ✓ монофункциональный тип, 
при котором нарушается пре-
имущественно какая-либо одна 
сфера когнитивной деятель-
ности:

 – амнестический тип с преиму-
щественным нарушением па-
мяти;

 – неамнестический тип с нару-
шением какой-либо другой 
когнитивной функции; 

 ✓ полифункциональный тип, при 
котором вовлекаются сразу не-
сколько когнитивных доменов:

 – с нарушениями памяти;
 – без нарушений памяти [13, 14]. 

Амнестический монофункцио-
нальный вариант, при котором 
страдает преимущественно память, 
предположительно, связан с  де-
бютом БА [10]. Не  амнестическая 
форма может быть обусловлена 
цереброваскулярными заболе-
ваниями, деменцией с  тельца-
ми Леви, болезнью Паркинсона, 
фронтотемпоральной деменцией, 
атипичной БА или не иметь кон-
кретной патологической основы.
Причины развития синдрома 
УКН сходны с  таковыми при 
деменции, так как в  большин-
стве случаев УКН представляют 
собой «продрому» ее развития. 
Считается, что самыми частыми 
причинами когнитивных нару-
шений служат БА, церебровас-
кулярная патология, смешанный 
сосудисто-нейродегенеративный 
процесс, деменция с  тельцами 
Леви, фронтотемпоральная де-
менция.
Прогрессирование УКН до де-
менции происходит со  скоро-
стью 10–15% за  год и  50–70% за 
пять лет [11–13]. Более быстрое 
прогрессирование наблюдается 

у  пациентов старшего возраста, 
с низким уровнем образования, 
атрофией  гиппокампа и  значи-
тельным сосудистым поражени-
ем  головного мозга (по  данным 
магнитно-резонансной томогра-
фии), соматической отягощен-
ностью, семейным анамнезом 
деменции. При адекватной кор-
рекции сосудистых факторов 
риска течение синдрома УКН 
может оставаться стабильным 
в течение многих лет. 

Легкие когнитивные нарушения
У некоторых пациентов, предъ-
являющих жалобы когнитив-
ного плана и  обеспокоенных 
состоянием своих когнитив-
ных функций, можно выявить 
отдельные симптомы когни-
тивного снижения преимущес-
твенно нейродинамического 
характера (снижение скорости 
реакции, брадифрению, труд-
ности концентрации внимания 
и  избыточную отвлекаемость, 
повышенную чувствительность 
к  интерферирующим воздейс-
твиям). Симптомы подтвержда-
ются результатами нейропсихо-
логических тестов, отличными 
от возрастной нормы, но не фор-
мируют пока четко очерченного 
синдрома УКН. В 2005 г. акаде-
мик Н.Н. Яхно предложил наря-
ду с деменцией и УКН выделять 
синдром легких КН. Это отдель-
ные когнитивные симптомы, 
которые могут флюктуировать. 
Они не  вызывают затруднений 
в  повседневной жизни, в  том 
числе в наиболее сложных видах 
профессиональной и  социаль-
но-бытовой активности, тем 
не  менее беспокоят субъекта 
и  представляют собой сниже-
ние когнитивных способностей 
по сравнению с индивидуальной 
нормой [13–15].

Субъективные 
когнитивные нарушения
Субъективные КН, или субъек-
тивное снижение познаватель-
ных функций, у пожилых людей 
диагностируются при наличии 
у них жалоб на ухудшение памя-
ти и других когнитивных функ-
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ций по  сравнению с  исходно 
более высоким уровнем. Но  ни 
один даже самый чувствитель-
ный нейропси хологическ ий 
тест не  способен объективно 
подтвердить когнитивное сни-
жение. Проблема может быть 
весьма актуальна для самого па-
циента и  совершенно незамет-
на для окружающих. S.  Bassett 
и  M.  Folstein обнаружили, что 
43% лиц в возрасте от 65 до 74 лет 
сообщали о  субъективных про-
блемах с памятью [16], в то время 
как распространенность демен-
ции в этой возрастной группе со-
ставляла менее 2,5% [17]. 
Существует немало сложностей, 
связанных с  изучением субъ-
ективных КН. Субъективные 
КН представляют собой гете-
рогенную группу состояний, 
включающую вариации нормы, 
у меренные психологические 
проблемы (депрессию), фактор 
выраженного психосоциального 
стресса в повседневной жизни 
и собственно случаи повышен-
ного риска развития деменции 
[18]. E. Edmonds и соавт. показа-
ли, что субъективные когнитив-
ные жалобы в ряде случаев могут 
способствовать гипердиагности-
ке субъективных КН, посколь-
ку когнитивно сохранные люди 
склонны переоценивать когни-
тивные проблемы, в то время как 
пациенты с УКН и объективным 
дефицитом памяти часто их не-
дооценивают [19]. Кроме того, 
пациенты с УКН и положитель-
ными биомаркерами БА в ликво-
ре чаще недооценивают свои ког-
нитивные проблемы в  отличие 
от пациентов с отрицательными 
значениями биомаркеров БА. 
Значительные корреляции про-
слеживаются между субъектив-
ными когнитивными жалобами 
и симптомами депрессии.
Тем не  менее субъективные КН 
все чаще признаются потенци-
альным показателем самых ран-
них стадий когнитивного сниже-
ния и  предиктором возможного 
прогрессирования до деменции 
[20–23]. Более того, появляются 
свидетельства ассоциации субъ-
ективных КН с  биомаркерами 

БА и  нейровизуализационными 
маркерами, такими как атрофия 
серого вещества [24–26], гипоме-
таболизм [27] и отложение бета-
амилоида [28–30] в  отсутствие 
объективной когнитивной дис-
функции или депрессии. С учетом 
исследований, поддерживающих 
роль субъективных КН в качест-
ве фактора риска развития БА 
у некоторых людей, были разра-
ботаны Диагностические крите-
рии синдрома субъективных КН 
(2014):
 ■ жалобы на  стойкое ухудше-

ние по  сравнению с  исходным 
уровнем умственной работо-
способности, возникшее без 
видимой причины;

 ■ отсутствие отклонений от  воз-
растной нормы по  данным 
когнитивных тестов, исполь-
зуемых для диагностики БА 
и других дементирующих забо-
леваний с КН;

 ■ отсутствие связи когнитивных 
жалоб с  установленным диа-
гнозом неврологического или 
психиатрического заболевания 
или интоксикацией [18].

Ряд авторов отмечают длитель-
ную когнитивную стабильность 
синдрома субъективных КН. 
E. Hessen и  соавт. установи-
ли, что прогрессирование до 
УКН происходит только у  9%, 
а  до деменции  – у  5% пациен-
тов на  протяжении шести лет 
[31]. Предикторами прогрес-
сирования были исходно низ-
кий у ровень бета-амилоида 
42 в ликворе и снижение памяти 
в  первые два  года наблюдения. 
86% пациентов оставались ког-
нитивно стабильными в течение 
всего периода наблюдения, что 
свидетельствует о  неврологи-
ческой «доброкачественности» 
субъективных КН. По  данным 
M.  Eckerström и  соавт., фактор 
стресса и  симптомы депрессии 
отмечались почти в  два раза 
чаще среди пациентов с  субъ-
ективными КН по  сравнению 
с пациентами с УКН. При этом 
в  отношении положительных 
биомаркеров БА наблюдалась 
обратная зависимость: при УКН 
их распространенность соста-

вила 35%, а  при субъективных 
КН – 14,4%, что свидетельству-
ет о необходимости тщательной 
оценки психологического и эмо-
ционального состояния пожи-
лых пациентов с когнитивными 
жалобами [32].

Диагностика
Диагностика недементных КН 
включает сбор анамнеза, тщатель-
ную оценку жалоб пациента, оп-
ределение степени независимости 
пациента в повседневной жизни 
и обязательную верификацию КН 
с  помощью нейропсихологичес-
кого обследования. Показатели 
нейропсихологических тестов 
должны сравниваться с  таковы-
ми пациентов контрольной груп-
пы (соответствующего возраста, 
без жалоб на память) и в идеале 
оцениваться с  учетом образова-
ния. Оценка легкой степени КН, 
особенно когда жалобы пациен-
тов не подтверждаются результа-
тами нейропсихологического об-
следования, может представлять 
серьезную проблему. Например, 
легкие КН или УКН могут быть 
побочным действием принимае-
мых лекарственных препаратов 
или следствием эмоциональных 
нарушений. В  этом случае при-
чина жалоб  – психологическое 
состояние, а не органическое рас-
стройство мозга.
Среди жалоб когнитивного ха-
рактера превалируют ухудшение 
памяти, повышенная забывчи-
вость и утомляемость, снижение 
концентрации внимания при 
умственной нагрузке, трудности 
подбора нужного слова в  разго-
воре, «несвежая голова», «туман 
в голове». У больных с синдромом 
легких КН и даже УКН часто при-
сутствуют расплывчатые и субъ-
ективные симптомы снижения 
когнитивных функций, которые 
не  всегда легко дифференциро-
вать со  снижением производи-
тельности памяти у  пожилых 
людей. Считается, что наиболее 
частый симптом КН – снижение 
памяти, поэтому многие считают 
амнестический тип УКН самым 
распространенным. Однако не-
которые исследователи утвержда-
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ют, что самая распространенная 
форма УКН затрагивает сразу 
несколько сфер когнитивной де-
ятельности [33]. 
Реже встречаются такие симп-
томы, как речевые нарушения 
(например, трудности в подборе 
слов), снижение концентрации 
внимания и ухудшение зритель-
но-пространственных навыков 
(например, дезориентация в зна-
комой обстановке в  отсутствие 
моторных и  сенсорных наруше-
ний). Иногда трудно разграни-
чить чисто когнитивные симп-
томы и те, которые могут быть 
обусловлены различной степенью 
сенсорной депривации (напри-
мер, потерей слуха или остроты 
зрения) и сосуществуют у одного 
и того же пациента. 
Депрессия  – распространенное 
расстройство в  популяции по-
жилых людей (примерно 15%), 
которое часто сопровождается 
расплывчатыми соматическими 
симптомами, тревожностью и жа-
лобами на неспособность сосре-
доточиться и плохую память. Эти 
пациенты обычно отрицают сни-
жение фона настроения, но часто 
жалуются на симптомы наруше-
ния сна, ангедонию, потерю ап-
петита и отсутствие мотивации. 
Депрессия может сопровождать-
ся когнитивной дисфункцией, 
которая регрессирует при успеш-
ном лечении эмоциональных рас-
стройств.
Связь между депрессией и  БА 
сложна и неоднозначна. Данные 
Фра мингемского исследова-
ния свидетельствуют об  эпи-
демиологической ассоциации: 
риск  развития БА и  деменции 
был выше на  50% у  пациентов, 
имевших депрессию в  начале 
исследования [34]. Во время пос-
ледующего 17-летнего периода 
наблюдения деменция развилась 
у 21,6% участников с депрессией 
в начале исследования и у 16,6% 
участников без эмоциональных 
нарушений. В другом исследова-
нии было отмечено особенно па-
губное влияние депрессии: один 
эпизод депрессии в анамнезе уве-
личивал риск развития деменции 
на 87–92%, а два эпизода и более 

повышали его почти в  два раза 
(но не влияли на риск развития 
УКН) [35]. Таким образом, пожи-
лые пациенты с  когнитивными 
жалобами должны проходить 
скрининг эмоциональных на-
рушений с  использованием об-
щепринятых шкал депрессии 
и тревоги (шкала депрессии Бека, 
Госпитальная шкала депрес-
сии и тревоги, шкала депрессии 
Гамильтона, шкала тревожности 
Спилбергера).
Для проведения нейропсихо-
логического тестирования сле-
дует применять методики, на-
правленные на  оценку памяти, 
управляющих лобных и  других 
когнитивных функций, которые 
имеют возрастные нормативы. 
Распространенные скринин-
говые шкалы для оценки ког-
нитивных функций, такие как 
Краткая шкала оценки психичес-
кого статуса, могут быть недоста-
точно чувствительны на  стадии 
недементных когнитивных на-
рушений. Более информативна 
Монреальская шкала оценки ког-
нитивных функций, с  помощью 
которой можно диагностировать 
УКН. 
Для диагностики легких КН сле-
дует использовать только стан-
дартные нейропсихологические 
тесты на  отдельные когнитив-
ные функции (память, внима-
ние, речь, праксис и др.) [14]. Тем 
не менее невозможно оценить сте-
пень тяжести когнитивных нару-
шений, основываясь только на ре-
зультатах нейропсихологических 
тестов. Ключевой момент – крите-
рий самостоятельности пациента 
в  повседневной жизни, наличие 
социальной, бытовой и  профес-
сиональной дизадаптации, оце-
нить которую можно после бесе-
ды с  родственниками пациента. 
В  случае выраженных затрудне-
ний хотя бы в одной из перечис-
ленных сфер должен быть пос-
тавлен диагноз деменции. При 
УКН пациент может испытывать 
незначительные затруднения 
по  сравнению с  прошлым опы-
том в  некоторых сферах, но  эти 
затруднения не  ограничивают 
его независимость. Легкие КН 

не влияют на самостоятельность 
пациента и не вызывают дизадап-
тации.
Нейровизуализация, предпоч-
тительно магнитно-резонансная 
томография, – обязательная со-
ставляющая диагностики когни-
тивных нарушений, необходимая 
для верификации органическо-
го поражения  головного мозга. 
Цель нейровизуализации  – вы-
явить атрофические изменения 
в гиппокампе и височной доле го-
ловного мозга, лакунарные ин-
фаркты, перивентрикулярный 
и субкортикальный лейкоаре-
оз, постинсультные изменения, 
а также исключить потенциально 
обратимые причины когнитив-
ного снижения: опухоли, хрони-
ческую субдуральную  гематому 
и т.п. 
Примерно 5% случаев когнитив-
ных нарушений потенциально 
обратимы, поэтому иногда необ-
ходимо проведение лабораторных 
тестов и дополнительных парак-
линических методов диагностики. 
Причинами потенциально обра-
тимых когнитивных нарушений 
могут быть дефицит  гормонов 
щитовидной железы, дефицит ви-
тамина В12 и  фолиевой кислоты, 
дефицит витамина D, гипергомо-
цистеинемия, дисметаболические 
нарушения при сахарном диабете, 
почечная и печеночная недоста-
точность.
Биомаркеры болезни Альц-
геймера, изученные за последние 
два десятилетия, можно разде-
лить на два класса: 
1) визуализация накопления ами-

лоида и тау-протеина в голов-
ном мозге, изменения объема 
мозга и  снижение обмена ве-
ществ в мозге; 

2) показатели содержания соот-
ветствующих белков в спинно-
мозговой жидкости. 

В  2017  г.  в документе «Факты 
и  цифры болезни Альцгеймера 
2017  года» Ассоциация по  изу-
чению болезни Альцгеймера 
предложила включить исследо-
вание биомаркеров в  критерии 
болезни Альцгеймера 1984  г., 
установленные Национальным 
институтом неврологических 
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и коммуникативных расстройств 
и инсульта и Ассоциацией по изу-
чению болезни Альцгеймера [36]. 
Положительные значения био-
маркеров у пациентов с нормаль-
ными показателями когнитив-
ных функций и  УКН позволят 
диагностировать доклиническую 
стадию болезни Альцгеймера 
и как можно раньше начать про-
филактические и  терапевтичес-
кие мероприятия. Возможно, 
это позволит перевести болезнь 
Альцгеймера из разряда заболе-
вания, ведущего к  бесповорот-
ной потере когнитивных функ-
ций и независимости и к смерти, 
в  разряд хронического заболе-
вания, такого же, как сердечно-
сосудистые заболевания, СПИД 
или некоторые виды рака, ко-
торые можно оптимально конт-
ролировать с  помощью раннего 
вмешательства [36].

Лечение
В  настоящее время четкие ре-
комендации по  лекарственной 
терапии недементных КН от-
сутствуют. Доказана важная 
роль коррекции всех сосудис-
тых факторов риска: адекватная 
антигипертензивная терапия, 
прием статинов при  гиперли-
пидемии, антитромбоцитарных 
препаратов после инфаркта мио-
карда и  инсульта и  непрямых 
антикоагулянтов при фибрил-
ляции предсердий, а также конт-
роль уровня  глюкозы в  крови 
при сахарном диабете [37, 38]. 
Результаты исследования с учас-
тием 361 пациента с БА, сосудис-
той или смешанной деменцией 
свидетельствуют, что прием 
центрально действующих инги-
биторов ангиотензинпревраща-
ющего фермента может снизить 
скорость ухудшения когнитив-
ных функций у пациентов с де-
менцией независимо от  уровня 
артериального давления [39]. 
При назначении антигипер-
тензивной терапии необходи-
мо оценить наличие и  степень 
атеросклеротического пораже-
ния прецеребральных и  цереб-
ральных сосудов. Если имеются 
множественные, пусть и гемоди-

намически незначимые, атеро-
склеротические бляшки, не  сле-
дует стремиться к  достижению 
нормотензии. В ряде случаев до-
пустим уровень артериального 
давления 140–150/85–90 мм рт. ст. 
Исследование с  участием более 
5000 пожилых людей показало, 
что агрессивное снижение арте-
риального давления у пациентов 
старше 65 лет уже не имело допол-
нительных преимуществ в отно-
шении профилактики инсульта 
и сердечно-сосудистых событий, 
напротив, увеличивало риск па-
дений [40].
Чрезвычайно важно скоррек-
тировать эмоциональные нару-
шения с учетом их высокой рас-
пространенности среди пожилых 
людей. При выборе антидепрес-
сантов следует помнить, что три-
циклические антидепрессанты 
обладают большим количест-
вом побочных эффектов вслед-
ствие холинолитических свойств 
и могут даже усугублять степень 
КН. Следует отдавать предпоч-
тение современным антидепрес-
сантам из  групп селективных 
ингибиторов обратного захвата 
серотонина, серотонина и норад-
реналина. 
Еще один важный пункт про-
филактики прогрессирования 
КН  – своевременная коррекция 
нарушений слуха и зрения (кон-
сультация сурдолога, подбор слу-
хового аппарата, операция по по-
воду катаракты и подбор очков). 
Сенсорная депривация ухудшает 
состояние когнитивных функ-
ций и  способствует быстрому 
прогрессированию когнитивных 
расстройств вплоть до деменции 
[41–44].
Уже доказанной можно счи-
тать роль физических упражне-
ний умеренной интенсивности 
в середине жизни и сохранение 
длительной, желательно пожиз-
ненной интеллектуальной актив-
ности в профилактике развития 
и  прогрессирования когнитив-
ных нарушений. Наибольший 
интерес представляют йога, ме-
дитация, танцы, пение, пользо-
вание компьютером, активное 
участие в  социальной жизни, 

хобби и  занятия ремеслами 
[45–47].
Для пациентов с  начальными 
стадиями КН важны достаточ-
ная продолжительность и  хо-
рошее качество сна, так как во 
время сна происходит консо-
лидация знаний, полученных 
в  течение дня. Нарушения сна 
(инсомния, апноэ сна, измене-
ния продолжительности сна, 
фрагментация сна)  – независи-
мый предиктор развития КН, 
которые появляются задолго 
до их манифестации [48–50]. 
Апноэ сна вызывает  гипо ксию 
структур головного мозга, к ко-
торой наиболее ч у вствите-
лен  гиппокамп. Использование 
т ра д иционны х снотворны х 
препаратов ограниченно у  па-
циентов с КН. Установлено, что 
частое применение бензодиазе-
пинов на  20–50% увеличивает 
риск  развития деменции у  па-
циентов старше 60 лет [51, 52]. 
Препаратами выбора в лечении 
нарушений сна у пациентов с КН 
могут стать мелатонинергичес-
кие лекарственные средства. 
Кроме нормализации сна об-
суждается потенциальное поло-
жительное влияние мелатонина 
на когнитивные функции [53, 54]. 
Безрецептурным препаратом, 
облегчающим засыпание и нор-
мализующим структуру сна, яв-
ляется Соннован, содержащий 
3 мг мелатонина. Соннован при-
нимается за 30–40 минут до сна, 
обладает антистрессовым, адап-
тогенным и  анксиолитическим 
эффектом, не вызывает симпто-
ма «сонного похмелья».
В  настоящий момент предпола-
гается, что наибольший эффект 
в  отношении профилактики 
развития и  прогрессирования 
недементных КН может быть до-
стигнут путем воздействия сразу 
на  несколько факторов риска. 
Об этом свидетельствует первое 
в  своем роде рандомизирован-
ное контролируемое исследова-
ние FINGER [55]. В исследование 
были включены 1260 человек 
в  возрасте от  60 до 77 лет. Они 
были рандомизированы в  груп-
пу многодоменного вмешатель-
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ства и  контрольную  группу, 
которая только регулярно полу-
чала общие советы по здоровью. 
Участники не имели существен-
ных когнитивных нарушений, 
но обладали несколькими факто-
рами риска их развития. В груп-
пе вмешательства программа 
была сосредоточена на  четырех 
основных областях: 
1) физические упражнения; 
2) диета (на основе Финских реко-

мендаций по питанию); 
3) когнитивный тренинг;
4) управление метаболически-

ми и сосудистыми факторами 
риска (регулярные измерения 
артериального давления, массы 
тела, индекса массы тела, ок-
ружности талии и бедра, меди-
цинские осмотры). 

Кроме того, участники основ-
ной группы получали рекоменда-
ции по изменению образа жизни. 
Через два  года в  группе вмеша-
тельства общий когнитивный 
балл (глобальный показатель 
когнитивных функций – z) улуч-
шился на  25% по  сравнению 
с контрольной группой (p = 0,03). 
Преимущество было особенно 
заметно в областях способности 
к  обработке информации (улуч-
шение на 150%, p = 0,029) и испол-
нительных функций (улучшение 
на  83%, р = 0,039) по  сравнению 
с контролем.
В  настоящий момент стратегия 
выбора лекарственной терапии 
КН определяется степенью их тя-
жести. При деменции различной 
этиологии (БА, сосудистая и сме-
шанная деменция, деменция 
с тельцами Леви) рекомендованы 
только ингибиторы центральной 
ацетилхолинэстеразы и  меман-
тин [56]. Однако, как показали 
многочисленные исследования, 
на  этапе недементных КН ука-
занные препараты недостаточ-
но эффективны, выраженность 
побочных эффектов превышает 
потенциальную терапевтичес-
кую пользу и их прием не замед-
ляет прогрессирование УКН до 
деменции [57–59]. Поэтому при 
легких КН и УКН чаще назнача-
ют вазоактивные и  нейромета-
болические препараты, которые 

можно считать патогенетичес-
кой терапией недементных ког-
нитивных нарушений, особенно 
сосудистой этиологии. Широко 
используется комбинация пре-
паратов с  вазоактивным и  ноо-
тропным действием. 
Винпот ропи л п редс та вл яе т 
собой комбинацию двух компо-
нентов в  фиксированных дозах. 
Винпотропил 5/400 капсулы со-
держит винпоцетина 5 мг и  пи-
рацетама 400 мг, Винпотропил 
10/800 таблетки, покрытые обо-
лочкой, – винпоцетина 10 мг и пи-
рацетама 800 мг. Оба компонента 
(винпоцетин и пирацетам) лиди-
руют по применению в клиничес-
кой неврологической практике. 
Многолетний практический опыт 
свидетельствует о  позитивном 
влиянии винпоцетина и пираце-
тама на  когнитивные функции, 
а их комбинация в одном препа-
рате обладает потенцирующим 
действием и  позволяет умень-
шить количество принимаемых 
таблеток, что способствует повы-
шению приверженности пациен-
та длительному лечению [60]. 
В исследовании с участием 60 па-
циентов в  возрасте от  47  до 
80 лет с  недементными КН 
Винпотропил  5/400 назначался 
по  две капсулы три раза в  день 
в течение двух месяцев. На фоне 
лечения было отмечено досто-
верное увеличение объема опера-
тивной памяти и беглости речи, 
улучшение показателей слухоре-
чевой памяти, скорости реакции 
и  концентрации внимания [60–
63]. Винпотропил продемонстри-
ровал благоприятный профиль 
безопасности и переносимости. 
Наличие двух форм выпуска пре-
парата Винпотропил с двумя до-
зировками винпоцетина и пира-
цетама 5/400 и 10/800 позволяет 
выбрать схему терапии, наиболее 
адекватную клинической ситуа-
ции: будь то стартовая терапия 
с  постепенным титрованием 
дозы, или необходимость в более 
низких дозах в  случаях поли-
морбидности, или эффективная 
терапевтическая доза при мень-
шем количестве принимаемых 
таблеток. Винпоцетин и  пира-

цетам обладают дополняющими 
и усиливающими друг друга фар-
макологическими эффектами, 
а оптимальные дозировки в пре-
парате Винпотропил обеспечи-
вают хорошую переносимость 
и позволяют применять препарат 
в  различных диапазонах суточ-
ных доз. 
Благодаря комбинированному 
составу Винпотропил оказывает 
комплексное патогенетическое 
влияние на  факторы развития 
сосудистых КН. Его действие 
проявляется в  снижении вяз-
кости крови, улучшении крово-
снабжения ишемизированных 
участков  головного мозга, сни-
жении резистентности сосу-
дов головного мозга, улучшении 
энергетического обмена клеток 
мозга посредством стимуляции 
активности митохондрий, анти-
оксидантном, метаболическом 
и  нейропротекторном эффекте, 
что способствует улучшению 
памяти и  других когнитивных 
функций [64]. 
Анализ особенностей метаболиз-
ма винпоцетина и  пирацетама 
в  составе Винпотропила не  вы-
явил возможных отрицательных 
взаимодействий на  уровне фер-
ментов лекарственного метабо-
лизма, что свидетельствует о без-
опасности Винпотропила с  этой 
точки зрения. 
Прием Винпотропила после еды 
обеспечивает наилучшие условия 
для биодоступности входящих 
в  него компонентов, исключа-
ет неправильное использование 
препаратов, которое может про-
исходить при приеме монопрепа-
ратов, когда пациент принимает 
отдельные препараты в  разное 
время [64]. 
Комбинированные препараты, 
в частности Винпотропил, за счет 
доказанного синергизма компо-
нентов на  молекулярном уров-
не оказывают многофакторное 
действие [64]. 
Мультитаргетным действием 
в  отношении КН обладает пре-
парат МексиВ  6, содержащий 
этилметилгидроксипиридина 
сукцинат (ЭМГПС) (125 мг), орга-
ническую соль магния с высокой 
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биодоступностью в виде лактата 
дигидрата (327,6 мг) и витамин В6 
в виде пиридоксина гидрохлори-
да (10 мг). 
ЭМГПС оказывает ноотропное, 
антиоксидантное, антигипокси-
ческое, антиконвульсантное, ан-
титромботическое, анксиолити-
ческое действие [65, 66]. Входящий 
в  состав МексиВ 6 ЭМГПС от-
носится к  производным 3-ок-
сипиридина, водорастворимого 
антиоксиданта биогенного типа, 
ингибитора свободнорадикаль-
ных процессов. ЭМГПС модули-
рует активность мембраносвя-
занных ферментов, рецепторных 
комплексов (бензодиазепиново-
го, ГАМК, ацетилхолинового), 
что способствует их связыванию 
с лигандами, сохранению струк-
турно-функциональной органи-
зации биомембран, транспорта 
нейромедиаторов и  улучшению 
синаптической передачи. ЭМГПС, 
не  будучи ГАМК, способствует 
увеличению содержания этого 
нейротрансмиттера в  головном 
мозге и улучшает его связывание 
с  ГАМК-рецепторами, а  также 
увеличивает концентрацию до-
фамина в головном мозге путем 
активизации дофаминовых ней-
ронов в  центральной нервной 
системе. ЭМГПС повышает резис-
тентность организма к воздейст-
вию различных повреждающих 
факторов при патологических 
состояниях (стрессе,  гипоксии 
и  ишемии, интоксикации эта-
нолом и  антипсихотическими 
лекарственными препаратами) 
[65, 66]. 
Включение пиридоксина и  маг-
ния усиливает нейропротектор-
ный потенциал ЭМГПС. Магний, 
входящий в  состав МексиВ 6, 
обладает рядом важнейших ме-
таболических эффектов: акти-
вирует передачу сигналов от ре-
цепторов внутрь клетки, а работа 
этих сигнальных путей обеспе-
чивает пластичность нервных 
процессов, долговременную па-
мять, адаптацию к  стрессовым 
ситуациям, противодействует 
снижению работоспособности, 
слабости, развитию заболева-
ний центральной нервной сис-

темы [65, 66]. Магний прини-
мает участие в  энергетическом 
метаболизме и  не только в  ми-
тохондриальном синтезе АТФ, 
но и в реактомных путях метабо-
лизма углеводов (регулировании 
секреции инсулина и гликолизе), 
что имеет существенное значе-
ние для профилактики повреж-
дения и  сохранности функций 
центральной нервной системы 
при  глюкозотолерантности, ин-
сулинорезистентности, сахарном 
диабете, нерациональной диете 
[65, 66]. К сердечно-сосудистым 
эффектам магния относят под-
держание адекватной систолы 
и  структуры соединительной 
ткани сосудов, профилактику 
тромбообразования. Магний 
обладает и  рядом иммунологи-
ческих эффектов, в  частности 
противовоспалительным дей-
ствием [65, 66]. Дефицит магния 
наблюдается у  80–100% пациен-
тов с  инсультом, ишемической 
болезнью сердца, сахарным диа-
бетом и в 20% случаев сочетается 
с дефицитом пиридоксина (вита-
мин В6). 
Дефицит пиридоксина, другого 
важнейшего компонента препа-
рата МексиВ 6, обнаруживается 
у 47% пациентов многопрофиль-
ного стационара [66]. Пиридоксин 
считается одним из  нейротроп-
ных витаминов, спектр его моле-
кулярно-биологических эффек-
тов широк и  включает влияние 
на метаболизм аминокислот, син-
тез нейротрансмиттеров, биосин-
тез витаминов. Пиридоксин акти-
вирует метаболические процессы, 
особенно в  условиях  гипоксии, 
участвует в синтезе нейромедиа-
торов, ГАМК, глицина, серотони-
на. Действие пиридоксина прояв-
ляется в  результате связывания 
производного пиридоксина, пи-
ридоксаль-5-фосфата, более чем 
с  120 специфическими белками 
протеома [66]. 
Пиридоксин и  магний посред-
ством активации пиридоксин-
зависимых и магний-зависимых 
белков потенцируют биологи-
ческие и  терапевтические эф-
фекты ЭМГПС: противовоспа-
лительный, антиоксидантный, 

противосудорожный, стресс- 
и  нейропротективный, ноо-
тропный, анксиолитический. 
МексиВ  6 может быть особенно 
полезен в  лечении пациентов 
с хронической ишемией головно-
го мозга и  симптомами тревоги 
и астении [65, 66]. 
Прием МексиВ 6 обычно начина-
ют с  одной-двух таблеток один-
два раза в  сутки, постепенно 
увеличивая дозу до одной таблет-
ки три раза в  сутки до достиже-
ния терапевтического эффекта. 
Максимальная суточная доза со-
ставляет шесть таблеток. При не-
обходимости проводят повторные 
курсы терапии длительностью 
от  двух до восьми недель. У  па-
циентов с  сердечно-сосудисты-
ми заболеваниями, имеющими 
недементные КН и астенический 
синдром, МексиВ  6 может быть 
препаратом выбора. За счет вли-
яния на  патогенез хронического 
ишемического процесса и  кор-
рекции часто встречающегося 
дефицита магния и  витамина В6 
МексиВ  6 способен существенно 
повысить эффективность лечения 
больных с хронической ишемией 
мозга и  снизить риск  сердечно-
сосудистых осложнений.
При хронической ишемии голов-
ного мозга может назначаться 
комбинированная терапия по сле-
дующей схеме: Винпотропил 
по одной таблетке три раза в день 
и МексиВ 6 по одной таблетке три 
раза в день с целью улучшения са-
мочувствия, работоспособности, 
памяти, вестибулярных функций 
[67], Соннован по одной таблетке 
за один-два часа до сна с  целью 
нормализации засыпания и улуч-
шения качества сна и  эмоцио-
нального фона.
Среди препаратов с  доказан-
ным нейротрофическим и  ней-
ропротективным действием 
в  лечении КН, не  достигающих 
степени деменции, также широко 
используется холина альфосцерат 
(Холитилин). Попадая в ткань го-
ловного мозга, холина альфосцерат 
становится донатором холина  – 
предшественника ацетилхолина, 
важнейшего для когнитивных 
функций нейромедиатора, и гли-
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церофосфата – предшественника 
фосфатидилхолина  – необходи-
мого компонента нейрональной 
мембраны [68]. Кроме того, пре-
парат оказывает дозозависимое 
холиномиметические действие, 
стимулируя выделение ацетил-
холина из  пресинаптической 
щели и  способствуя восполне-
нию ацетилхолинергического 
дефицита в  головном мозге [68]. 
Получено подтверждение не свя-
занного непосредственно со сти-
м у л яцией холинерги ческ и х 
нейронов нейропротективного 
действия холина альфосцерата. 
На модели животных была пока-
зана его способность замедлять 

течение астроглиоза и  препятс-
твовать разрушению фосфори-
лированных нейрофиламентов, 
предупреждая  гибель нейронов 
[68, 69]. Лечение по  возможнос-
ти следует начинать с  паренте-
рального введения препарата 
(по  1000 мг/сут внутримышечно 
или внутривенно) в течение двух-
трех недель с  последующим пе-
реходом на  пероральный прием 
по 1200–1600 мг/сут, курсами до 
шести месяцев. При необходимос-
ти проводят повторные курсы, 
а  также назначают Холитилин 
совместно с другими вазоактив-
ными и  нейрометаболическими 
препаратами.

Заключение 
КН, не достигающие степени демен-
ции, – широко распространенное 
в популяции пожилых пациентов 
состояние. Несмотря на  гетеро-
генность природы, в большинстве 
случаев они являются продромаль-
ной стадией более тяжелой степени 
КН  – деменции. Их  ранняя диаг-
ностика, адекватная коррекция 
всех сосудистых факторов риска, 
изменение образа жизни, лечение 
с  использованием вазоактивных 
и  нейрометаболических препара-
тов позволяют замедлить прогрес-
сирование КН, а  в ряде случаев 
привести к длительной стабилиза-
ции когнитивных функций.  
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Болезнь Альцгеймера (БА) – 
наиболее частая причина 
когнитивных нарушений 

у взрослых. По эпидемиологичес-
ким данным, в  настоящее время 
в  мире насчитывается около 
35  млн человек с  БА. С  ростом 
продолжительности жизни насе-
ления прогнозируется увеличение 
распространенности этого заболе-
вания примерно до 66 млн человек 
к  2030  г.  и более чем до 115  млн 
к 2050 г. [1]. БА ложится тяжелым 
бременем на  семьи пациентов 
и общество в целом, в том числе 
из-за значительных затрат на лече-
ние и уход. Так, в США ежегодные 
расходы, связанные с БА, оценива-
ются в 200 млрд долларов [2]. 

Диагностика
Считается, что патофизиологи-
ческий процесс при БА длится 
много лет до появления первых 
клинических признаков [3, 4]. 
В  основе патогенеза БА лежат 
накопление и  отложение бе-
та-амилоида в  головном мозге, 
что приводит к дисфункции си-
напсов и  гибели нейронов [5]. 
Патологический процесс перво-
начально локализуется в энтори-
нальной коре и гиппокампе, рас-
пространяясь с течением времени 
на  неокортекс. По  результатам 
многочисленных исследований, 
дегенеративные изменения в эн-
торинальной коре и гиппокампе 
наблюдаются уже на  доклини-

ческой стадии заболевания [6–8]. 
Первые симптомы заболевания 
появляются при распростране-
нии процесса на базальные ядра 
Мейнерта (части холинергичес-
кой системы). В дальнейшем в па-
тологический процесс вовлека-
ется кора больших полушарий: 
сначала ассоциативные зоны, 
а  затем и  первичные корковые 
зоны, в том числе сенсорные [8, 9].
В последнее время отмечается зна-
чительный прогресс в  развитии 
методов ранней диагностики БА. 
С этой целью применяются лабо-
раторные и нейровизуализацион-
ные методы исследования: опреде-
ление содержания бета-амилоида, 
тау-протеина и фосфорилирован-
ного тау-протеина в цереброспи-
нальной жидкости, позитронно-
эмиссионная томография (ПЭТ) 
с  лигандами, тропными к  бета-
амилоиду («питтсбургская суб-
станция»  – ПС), и  фтордезокси-
глюкозой (ФДГ) [6–8]. Наиболее 
специфичны для БА биомаркеры 
церебрального амилоидоза, к ко-
торым относятся снижение уровня 
бета-амилоида в цереброспиналь-
ной жидкости и отложение данно-
го патологического белка в голов-
ном мозге, по данным ПЭТ с ПС. 
Указанные биомаркеры при БА 
обнаруживаются уже за 10–20 лет 
до появления первых клиничес-
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ких симптомов заболевания [3]. 
Менее специфичны биомаркеры 
нейродегенерации: повышение 
уровня тау-протеина и  фосфо-
рилированного тау-протеина 
в  цереброспинальной жидкости, 
снижение метаболизма в  темен-
но-височных отделах  головного 
мозга, по данным ПЭТ с ФДГ [8, 
9]. Специфичность и чувствитель-
ность диагностики БА при анализе 
всех биомаркеров очень высоки – 
85–90% [3, 9, 10]. 
В  диагностике семейных форм 
БА используются также моле-
кулярно-генетические методы 
исследования. Показано, что ген 
предшественника бета-амило-
идного белка, расположенный 
на 21-й хромосоме,  ген пресени-
лин 1 на 14-й хромосоме, пресе-
нилин 2 на  первой хромосоме 
ответственны за развитие пре-
сенильной формы заболевания 
с дебютом клинической симпто-
матики в возрасте до 65 лет. При 
сенильной форме БА с  дебю-
том клинической симптомати-
ки в возрасте после 65 лет часто 
определяется ε4-аллель аполи-
попротеина, локализованная 
на 19-й хромосоме. В то же время 
ε2-аллель того же гена может иг-
рать роль защитного фактора [11].
С  появлением новых методов 
диагностики назрела необходи-
мость пересмотра диагностичес-
ких критериев БА. До настоящего 
времени диагноз БА основывался 
на  типичной клинической кар-
тине и  исключении других воз-
можных причин когнитивных 
нарушений. По  сути диагноз 
БА был диагнозом исключения 
и устанавливался только на ста-
дии выраженных нейрокогни-
тивных нарушений (деменции). 

Критерии Международной клас-
сификации болезней 10-го пере-
смотра [12], Диагностического 
и  статистического руководства 
по  психическим расстройствам 
(Diagnostic and Statistical Manual 
of  Mental Disorders IV) [13], 
Критерии болезни Альцгеймера, 
подготовленные Национальным 
и нс т и т у т ом невр олог и че с-
ких расстройств и  инсульта 
и  Ассоциацией по  борьбе с  бо-
лезнью Альцгеймера (NINCDS-
ADRDA) [14], которые широко 
использовались для диагностики 
БА, не  позволяли своевременно 
диагностировать начальные ста-
дии заболевания. 
В  2011  г.  Национальный ин-
ститут по  проблемам старе-
ния и  Ассоциация по  борь-
бе с  болезнью Альцгеймера 
(National Institute of  Aging/
Alzheimer's Association, NIA-AA) 
предложили выделять три стадии 
БА: доклиническую (бессимп-
томную), субклиническую (уме-
ренные когнитивные нарушения 
(УКР), связанные с БА) и клини-
ческую (деменцию) [15]. Эти же 
эксперты разработали новые диа-
гностические критерии деменции 
при БА [16], УКР, связанного с БА 
[17], а также ввели новое опреде-
ление доклинической стадии БА 
[9]. Нужно отметить, что кри-
терии NIA-AA ориентированы 
прежде всего на доклиническую 
и  субклиническую стадии БА. 
В них специально сделан акцент 
на определении биомаркеров па-
тологического процесса, среди 
которых предпочтение отда-
ется маркерам церебрального 
амилоидоза, учитывая их наи-
более раннее появление [7, 10]. 
Многочисленные исследования 

свидетельствуют, что у  20–40% 
клинически здоровых лиц пожи-
лого возраста обнаруживаются 
биомаркеры церебрального ами-
лоидоза [8]. Предполагается, что 
эти лица имеют ранние докли-
нические (асимптомные) стадии 
БА. При этом появление биомар-
керов церебрального амилоидоза 
при нейровизуализации пред-
шествует развитию деменции 
на  10–15  лет [3]. Однако экспер-
там NIA-АА возражают B. Dubois 
и  соавт., которые считают, что 
наличие биомаркеров церебраль-
ного амилоидоза при отсутствии 
клинических симптомов не  сле-
дует рассматривать как стадию 
БА, а диагноз продромальной БА 
возможен только в  случае, если 
аномальные биомаркеры заболе-
вания сопровождаются какими-
либо когнитивными или поведен-
ческими симптомами [15].
Эксперты NIA-АА выделяют три 
фазы доклинической стадии БА. 
Первые две характеризуются 
только изменениями показателей 
биомаркеров патологического 
процесса, а третья сопровождает-
ся легким когнитивным дефици-
том («не норма и не УКР»). Таким 
образом, третья фаза доклиничес-
кой стадии БА соответствует лег-
ким когнитивным расстройствам 
согласно российской классифи-
кации когнитивных расстройств, 
п р ед ложен ной а к а дем и ком 
Н.Н. Яхно [18]. 
По критериям NIA-AA, характер-
ные клинические особенности 
(амнестический УКР по R.C. Pe-
tersen и  соавт. [19]) в  сочетании 
с  одним или несколькими био-
маркерами БА достаточны для 
диагностики БА даже в отсут-
ствие деменции (субклиническая, 
продромальная БА). Вероятность 
БА высока при одновременном 
наличии биомаркеров церебраль-
ного амилоидоза и  биомаркеров 
нейродегенерации. Если име-
ется только один из  двух видов 
биомаркеров, вероятность связи 
УКР с БА считается средней. При 
отсутствии обоих биомаркеров 
вероятность альцгеймеровской 
этиологии когнитивных наруше-
ний признается низкой.

Донепезил (Алзепил) обладает высокой селективностью 
в отношении центральной ацетилхолинэстеразы, 
что минимизирует выраженность периферических побочных 
явлений. Препарат убедительно подтвердил эффективность 
в ходе многих рандомизированных многоцентровых двойных 
слепых контролируемых клинических исследований
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Клиническая стадия БА диагнос-
тируется при наличии у пациен-
та синдрома деменции. Согласно 
критериям NIA-AA, под демен-
цией понимают выраженные ког-
нитивные нарушения, которые 
ограничивают социальную или 
профессиональную деятельность. 
Функциональная и  социальная 
ограниченность пациентов – ос-
новной критерий при установле-
нии диагноза, а лабораторные или 
нейровизуализационные исследо-
вания играют вспомогательную 
роль. 
Допускают две диагностические 
формулировки: «деменция, веро-
ятно связанная с  БА» и  «демен-
ция, возможно связанная с БА». 
К деменции, вероятно связанной 
с  БА, относятся амнестический 
вариант (нарушения памяти в со-
четании с  нарушениями других 
когнитивных функций) и  неам-
нестический (с нарушением речи, 
зрительно-пространственных 
или управляющих функций). 
Генетические мутации (ген белка 
амилоидного предшественни-
ка,  ген пресенилина 1 или  ген 
пресенилина 2) у  пациентов по-
вышают достоверность диагноза 
деменции, вероятно связанной 
с БА. В то же время наличие ал-
леля ε4 гена аполипопротеина Е – 
недостаточно специфичный пока-
затель [15, 20].
Диагноз деменции, возможно 
связанной с  БА, выставляется 
при атипичной клинической кар-
тине (острое начало или отсут-
ствие объективной информации 
о развитии заболевания) или на-
личии признаков второго демен-
тирующего заболевания (цереб-
роваскулярного заболевания, 
деменции с тельцами Леви и др.). 
У  пациентов с  клиникой демен-
ции неальцгеймеровского харак-
тера (например, деменции с тель-
цами Леви или лобно-височной 
деменции), но  с позитивными 
показателями обеих категорий 
биомаркеров альцгеймеровского 
процесса также диагностируется 
деменция, возможно связанная 
с  БА. Нужно особо отметить, 
что диагноз деменции, возможно 
связанной с БА, при наличии био-

маркеров патологического альц-
геймеровского процесса не  ис-
ключает второго сопутствующего 
дементирующего заболевания 
[15, 20].

Медикаментозная терапия
Считается, что когнитивные на-
рушения при БА обусловлены 
поражением ацетилхолинер-
гических путей, связывающих 
базальные ядра Мейнерта с  ви-
сочно-теменными корковыми 
зонами полушарий  головного 
мозга. В ряде исследований была 
обнаружена связь между тяжес-
тью деменции и снижением уров-
ня ацетилхолина в  гиппокампе, 
орбитофронтальной, лобной, 
средневисочной и теменной коре 
[21]. Повышение концентрации 
ацетилхолина в  коре  головного 
мозга и подкорковых структурах, 
напротив, способствует проли-
ферации нейронов и  оказывает 
нейропластический эффект [22]. 
Ацетилхолинергический дефи-
цит при БА подтверждается дан-
ными ПЭТ [23]. 
Исходя из выше приведенных дан-
ных, для лечения БА обоснованно 
назначаются препараты, воздейс-
твующие на  ацетилхолинерги-
ческую систему. Первоначально 
в  терапии БА использовались 
предшественники ацетилхоли-
на  – холин и  лецитин и  инги-
биторы ацетилхолинэстеразы 
(ИАХЭ), препятствующие раз-
рушению ацетилхолина в  сина-
птической щели. Неселективные 
ИАХЭ (такрин, физостигмин) 
имели большой спектр побоч-
ных явлений, что ограничивало 
их применение в  клинической 
практике. Селективные обрати-
мые ИАХЭ по сравнению с пред-
шественниками  гораздо лучше 
переносятся пациентами, зна-
чительно уменьшают выражен-
ность когнитивных и  поведен-
ческих нарушений у  пациентов 
с  БА. С  позиций доказательной 
медицины из этой группы препа-
ратов наиболее изучен донепезил 
(Алзепил). Донепезил (Алзепил) 
обладает высокой селективнос-
тью в  отношении центральной 
ацетилхолинэстеразы, что ми-

нимизирует выраженность пери-
ферических побочных явлений. 
Донепезил (Алзепил) – производ-
ное пиперидина, характеризу-
ется высокой биодоступностью. 
Препарат убедительно подтвер-
дил эффективность в ходе многих 
рандомизированных многоцент-
ровых двойных слепых контро-
лируемых клинических исследо-
ваний. 
При назначении донепезила 
(Алзепила), как и других препара-
тов этой группы, клиницисты ру-
ководствуются общими правила-
ми проведения холинергической 
терапии:

 ✓ необходимость титрования дозы 
для определения максимально 
переносимой, поскольку эффек-
тивность данной группы препа-
ратов дозозависима; 

 ✓ замена на  другой препарат 
этой группы или мемантин в слу-
чае непереносимости начальной 
дозы;

 ✓ одновременное применение 
только одного из ИАХЭ с дока-
занной клинической эффектив-
ностью; 

 ✓ длительный прием на  протя-
жении не менее шести месяцев, 
без больших перерывов в лече-
нии;

 ✓ прием суточной дозы один раз 
в день для улучшения привер-
женности терапии [24]. 

Донепезил (Алзепил) включен 
в  Федеральные клинические ре-
комендации по диагностике и ле-
чению БА как препарат с высоким 
уровнем доказательности (А, пре-
парат первого ряда), а  также во 
многие зарубежные клинические 
руководства по ведению пациен-
тов с легкой и/или средней степе-
нью тяжести БА [24]. 
Донепезил (Алзепил) одобрен для 
применения на  стадии легкой 
и умеренной БА в Европе и Японии 
и  на всех стадиях заболевания 
в США. В 2010 г. Управление по по 
санитарному надзору за качест-
вом пищевых продуктов и меди-
каментов США также разрешило 
использование этого препарата 
в  суточной дозе 23 мг для лече-
ния пациентов с умеренно тяже-
лой стадией БА [25]. Сообщалось, 
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что эта доза обеспечивает значи-
тельное улучшение когнитивных 
функций по  сравнению с  дозой 
10 мг/сут [26, 27].
В фундаментальных научных ис-
следованиях было показано, что 
для ИАХЭ характерен индивиду-
альный дозозависимый эффект. 
У  каждого пациента существует 
порог дозы, ниже которого пре-
параты данной группы неэффек-
тивны, а  выше  – способствуют 
улучшению когнитивных функ-
ций. Однако превышение опти-
мальной дозы не приводит к даль-
нейшим улучшениям и, наоборот, 
может вызывать развитие побоч-
ных эффектов [28].
M. Carrasco и соавт. продемонст-
рировали положительный эффект 
донепезила (Алзепила) в отноше-
нии поведенческих симптомов 
у пациентов с умеренно тяжелой 
стадией БА, что снизило нагрузку 
на ухаживающих за пациентами 
членов их семей [29]. У пациентов 
с тяжелой формой БА донепезил 
(Алзепил) показал более высокую 
эффективность по  сравнению 
с плацебо в отношении когнитив-
ных функций [30]. 
В исследовании S. Roger и соавт. 
на  фоне терапии донепезилом 
(Алзепилом) у  пациентов с  БА 
отмечалось улучшение внима-
ния, всех видов памяти, зритель-
но-пространственных и речевых 
функций, повышение общей ак-
тивности, улучшение способнос-
ти к самообслуживанию, поддер-
жанию семейных и  социальных 
контактов, уменьшение выражен-
ности психотических наруше-
ний [31]. 
До недавнего времени счита-
лось, что терапия донепезилом 
(Алзепилом) при БА не  влияет 

на темпы прогрессирования забо-
левания. Однако в 2010 г. испанс-
кие ученые провели вторичный 
анализ крупного многоцентрово-
го проспективного исследования 
длительностью 12 месяцев, в ко-
тором приняли участие 700  па-
циентов с  деменцией альцгей-
меровского типа. Оказалось, 
что в  рутинной клинической 
практике терапия донепезилом 
(Алзепилом) у  пациентов с  БА 
ассоциировалась с более медлен-
ным темпом прогрессирования 
когнитивных нарушений по срав-
нению с другими противодемент-
ными препаратами [32]. 
В  Кохрановском обзоре, в кото-
рый вошли данные 33 публика-
ций по  26 рандомизированным 
двойным слепым исследованиям, 
были проанализированы эффек-
тивность и  переносимость ос-
новных ИАХЭ (донепезила, ри-
вастигмина и  галантамина) при 
легкой и средней степени тяжес-
ти деменции альцгеймеровского 
типа и  отмечена сравнимая эф-
фективность всех препаратов при 
лучшей переносимости донепези-
ла (Алзепила) [33]. 
Согласно результатам иссле-
дования R.A. Hansen и  соавт., 
наименьшая частота возникно-
вения нежелательных явлений 
была отмечена при применении 
донепезила (Алзепила), а  наи-
большая  – ривастигмина [34]. 
Частота побочных явлений, 
требующих лечения, в  группах 
обеих дозировок донепезила 
(Алзепил) (68–78%) была сопос-
тавима с уровнем, наблюдавшим-
ся в  группе плацебо (69%). Доза 
10 мг/сут донепезила (Алзепила) 
сопровождалась временными 
и  легкими симптомами тошно-

ты, инсомнии и диареи. Никаких 
требующих терапевтического 
вмешательства клинически зна-
чимых отклонений в  жизненно 
важных показателях или резуль-
татах клинических лабораторных 
исследований не  наблюдалось. 
Более того, применение донепе-
зила (Алзепила) не было связано 
с  гепатотоксическим эффектом, 
наблюдаемым при использова-
нии неселективных ИАХЭ. Ввиду 
отсутствия  гепатотоксичности 
прием донепезила (Алзепила) 
не требует в процессе терапии ис-
следований функций печени.
Исследование долгосрочной эф-
фективности и безопасности до-
непезила (Алзепила) у пациентов 
с  БА легкой и  средней степени 
тяжести показало, что донепезил 
(Алзепил) – хорошо переносимое, 
эффективное симптоматическое 
средство для лечения БА продол-
жительностью вплоть до пяти 
лет [35].
В  нескольких двойных слепых 
рандомизированных контролиру-
емых исследованиях была показа-
на эффективность и безопасность 
комбинированной терапии доне-
пезилом (Алзепилом) и меманти-
ном у пациентов с БА умеренной 
и  тяжелой степени тяжести [36, 
37]. Согласно полученным дан-
ным, подобная комбинация зна-
чительно уменьшала симптомы 
БА по  всем исследуемым крите-
риям: когнитивная деятельность, 
поведение, общее состояние 
и  функциональная активность. 
Полученные данные подтверди-
ли, что комбинация донепезила 
(Алзепила) и мемантина ассоци-
ируется с клинически значимым 
уменьшением прогрессирования 
БА в течение 24-недельного пери-
ода, хорошо переносится, имеет 
дополнительные преимущества 
в виде снижения частоты нежела-
тельных эффектов [38].
Положительное влияние донепе-
зила (Алзепила) на когнитивный 
статус пациентов с БА было под-
тверждено и при электрофизиоло-
гических исследованиях компо-
нентов Р300 и N200 когнитивных 
вызванных потенциалов, которые 
отражают процессы кодирова-

На фоне терапии донепезилом (Алзепилом) у пациентов 
с БА отмечалось улучшение внимания, всех видов 
памяти, зрительно-пространственных и речевых функций, 
повышение общей активности, улучшение способности 
к самообслуживанию, поддержанию социальных контактов, 
уменьшение выраженности психотических нарушений
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ния информации и  формирова-
ние следов памяти. А. Vaitkevičius 
и  соавт. установили, что сниже-
ние латентности Р300 коррелиро-
вало с улучшением когнитивных 
функций во время лечения доне-
пезилом (Алзепилом) [39]. Была 
выявлена определенная стадий-
ность этого процесса: начальное 
улучшение после трех месяцев ле-
чения донепезилом (Алзепилом), 
фаза плато (стабилизации) в тече-
ние нескольких месяцев (от трех 
до шести) и  затем постепенное 
снижение через 6–12 месяцев 
и позже. 
Препарат Алзепил выпуска-
ется в  виде таблеток 5 и  10 мг. 
Начальная доза 5 мг принимается 
внутрь, вечером непосредственно 
перед сном, лечение продолжает-
ся в течение не менее одного меся-
ца. При хорошей переносимости 
дозу донепезила (Алзепила) по-
вышают до максимальной – 10 мг 
один раз в сутки, что, как прави-
ло, сопровождается улучшением 
различных функций (речь, оде-
вание, туалет), облегчает работу 
обслуживающих пациента лиц, 
а при нарушении глотания улуч-
шает эту функцию [40]. В  ряде 
исследований отмечены эффек-
тивность и  хорошая переноси-
мость Алзепила у пациентов с БА 
[41, 42]. 
Несмотря на  значительное рас-
ширение знаний о  генетике, 
эпидемиологии и гистопатологи-
ческих аспектах БА, в настоящее 
время клиницистам доступны 
только симптоматические мето-
ды лечения. В течение последнего 
десятилетия основное внимание 

исследователей привлекают ме-
тоды, воздействующие на  па-
тофизиологические процессы, 
лежащие в  основе развития БА. 
Например, вакцинация и введе-
ние сывороток с целью снижения 
образования и  агрегации бета-
амилоида и  фосфорилирования 
тау-протеина в  головном мозге. 
В  основу антиамилоидного ле-
чения БА была положена идея 
снижения содержания бета-ами-
лоида в  головном мозге путем 
повторных иммунизаций транс-
генных мышей с помощью сыво-
ротки, содержащей бета-амилоид 
человека. Предполагалось, что 
такая иммунизация приводит 
к выработке антител к бета-ами-
лоиду и это может способствовать 
выведению отложений бета-ами-
лоида из головного мозга. Однако 
подобное лечение в ряде случаев 
сопровождалось серьезными по-
бочными эффектами и  поэтому 
в  настоящее время в  клиничес-
кой практике не используется [43, 
44]. Другое направление связано 
с периферическим введением ан-
тител против бета-амилоидного 
пептида (пассивная иммуни-
зация). Методы иммунизации 
продолжают активно изучаться 
и разрабатываться и, возможно, 
в  дальнейшем найдут примене-
ние у пациентов с доклинической 
стадией БА. 
Ряд исследований показали связь 
патофизиологических изменений 
при БА и сахарном диабете. Было 
установлено, что при БА снижает-
ся уровень эндогенного инсулина 
в  головном мозге, в  связи с  чем 
было предложено рассматривать 
БА как сахарный диабет 3 типа. 
В  настоящее время проводятся 
исследования эффективности ин-
траназального введения препара-
тов инсулина при БА [45]. 

Немедикаментозная терапия
Лекарственна я тера пия БА 
должна быть дополнена неме-
дика ментозными метода ми. 
Нефармакологическое лечение 
направлено на улучшение когни-
тивных функций и  нивелирова-
ние эмоционально-аффективной 
симптоматики у пациентов с УКР, 

а также на поддержание повсед-
невной активности на стадии де-
менции [38, 43, 44]. 
Важную роль играет образ жизни. 
Следует акцентировать внима-
ние пациента и его родственни-
ков на  необходимости поддер-
живать физическую активность 
при БА. Рекомендуются аэроб-
ные физические упражнения, 
например скандинавская ходьба 
или плавание. Целесообразно 
поддерживать социальную ак-
тивность: посещать обществен-
ные мероприятия, встречаться 
с  друзьями. Следует отдавать 
предпочтение низкокалорий-
ным продуктам, средиземно-
морской диете. Не менее значима 
активная умственная деятель-
ность, которая, как считается, 
способствует формированию 
дополнительных нейрональных 
связей. Последнее в свою очередь 
обеспечивает большие возмож-
ности компенсации и более позд-
нее и медленное развитие когни-
тивных нарушений. Необходимо 
беседовать с родственниками па-
циента и с ним самим о заболева-
нии, его прогнозе, целях и такти-
ке лечения. 
Большое значение для поддержа-
ния когнитивных способностей 
пациентов с  БА и  сохранения 
уровня их повседневной деятель-
ности имеют когнитивная сти-
муляция и когнитивный тренинг 
[43, 44]. Когнитивный тренинг 
входит в стандарты лечения па-
циентов с  когнитивными нару-
шениями. Созданы специальные 
компьютерные программы, ко-
торые чаще всего используются 
при УКР, связанных с  БА, или 
на  стадии ранней деменции. 
Эффективность подобных про-
грамм основана на  способнос-
ти  головного мозга создавать 
новые нейронные связи, восста-
навливать и  реструктурировать 
их, что позволяет замедлить 
прогрессирование заболевания 
и сохранить на более долгий срок 
когнитивные способности паци-
ента. Ряд исследований показали 
эффективность когнитивного 
тренинга. Вместе с тем отмечает-
ся, что стандартного протокола 

Донепезил (Алзепил) включен 
в Федеральные клинические 
рекомендации по диагностике и лечению 
БА как препарат с высоким уровнем 
доказательности (А), а также во многие 
зарубежные клинические руководства 
по ведению пациентов с легкой 
и/или средней степенью тяжести БА
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Ко г н и т и в н ы е  н а р у ш е -
ния часто развивают-
ся в  пожилом возрасте. 

Распространено мнение, что имен-
но возраст  – основная причина 
нарушений познавательных функ-
ций. Это не соответствует дейст-
вительности. В норме с возрастом 
могут возникать только некото-
рая замедленность мыслительных 
процессов, трудности усвоения 
новой программы действия, при-
вычка к обстоятельствам и вещам, 
очередности выполняемых дейст-
вий и  т.д. Любые клинические 
симптомы, находящиеся за преде-
лами описанного симптомокомп-
лекса, – результат заболевания.

Самая частая причина когнитив-
ных нарушений в  пожилом воз-
расте – болезнь Альцгеймера (БА). 
БА  – нейродегенеративное забо-
левание, развивающееся в резуль-
тате нарушения распада белка-
предшественника бета-амилоида 
(Amyloid Precursor Protein – АРР). 
В норме АРР распадается на два 
водорастворимых фрагмента 
и  без проблем выводится из  ор-
ганизма. В результате нарушения 
структуры АРР или функции 
ферментов, участвующих в ката-
болизме АРР (альфа-, бета- и гам-
ма-секретазы), при распаде АРР 
образуется амилоидный белок, 
состоящий из 40–42 аминокислот 

и токсичный для нерв ных клеток. 
Амилоид в первую очередь откла-
дывается в  структурах, богатых 
ацетилхолином, потому что фер-
менты, регулирующие содержание 
ацетилхолина в  синаптической 
щели, а  именно ацетилхолинэс-
тераза и  бутирилхолинэстераза, 
ускоряют отложение амилоидно-
го белка в  структурах  головного 
мозга. В этой связи патологичес-
кие изменения сначала развива-
ются в  области медиобазальной 
лобной коры и  структурах  гип-
покампового круга, а  ранними 
и наиболее клинически значимы-
ми проявлениями БА становятся 
нарушения памяти. Первый кли-
нический симптом БА  – забыв-
чивость, которая, как правило, 
субъективно ощущается паци-
ентом, но не может быть обнару-
жена при помощи существующих 
нейропсихологических методик, 
развивается уже спустя 10–15 лет 
текущего амилоидогенеза. Таким 
образом, принципиальная зада-
ча современной медицины – вы-
явить и начать лечить БА до по-
явления клинических симптомов 
на так называемой доклинической 
стадии БА.



29
Неврология и психиатрия. № 3

Тема номера «Когнитивные нарушения»

Существенную роль в  развитии 
когнитивных нарушений, в  том 
числе вследствие нейродегене-
рации, играют сопутствующая 
сердечно-сосудистая патология 
и  сосудистые факторы риска. 
Многие исследования показали, 
что  генетически предопределе-
ны только 10% случаев БА (так 
называемая пресенильная, или 
«чистая» БА) [1–3]. В  остальных 
90% случаев скорость развития 
патологических симптомов, по-
явление клинической симптома-
тики и  темп ее прогрессирова-
ния обусловлены сопутствующей 
сердечно-сосудистой патологией, 
стрессом, депрессией, инсомнией 
и т.д. Сердечно-сосудистая пато-
логия и сосудистые факторы риска 
также могут самостоятельно при-
водить к когнитивным нарушени-
ям, так называемым сосудистым 
когнитивным расстройствам. 
Сосудистые когнитивные рас-
стройства распространены чрез-
вычайно широко и  являются 
второй после БА причиной демен-
ции. Что касается недементных 
когнитивных нарушений, воз-
можно, в  ряде стран сосудистые 
когнитивные расстройства опере-
жают по  частоте встречаемости 
БА. В первую очередь это касается 
тех стран,  где недостаточно вни-
мания уделяется лечению и про-
филактике сердечно-сосудистой 
патологии, ранней диагностике 
и устранению сосудистых факто-
ров риска [4–6]. 
Сочетание сосудистых и  нейро-
дегенеративных расстройств утя-
желяет клинические проявления. 
По  статистике, на  долю смешан-
ной (сосудисто-дегенеративной) 
этиологии приходится 15–20% 
всех случаев деменции [7] и зна-
чительно больший процент уме-
ренных когнитивных расстройств.
Среди факторов риска сосудис-
тых когнитивных расстройств 
следует отметить возраст, арте-
риальную  гипертензию, наруше-
ния сердечного ритма, патологию 
свертываемости крови, сахарный 
диабет, гиперлипидемию, измене-
ние состояния сосудистой стенки 
другой этиологии (васкулиты), 
перенесенные инсульт и инфаркт 

миокарда, низкую физическую 
активность, абдоминальное ожи-
рение и низкий уровень образова-
ния [8].
В основе сосудистых когнитивных 
нарушений может лежать как ос-
трое (ОНМК), так и хроническое 
(повторяющиеся ОНМК, лейко-
ареоз) поражение головного мозга, 
обусловленное атеросклерозом 
магистральных артерий  головы, 
кардио- и артерио-артериальными 
эмболиями, нарушением баланса 
между артериальным притоком 
и венозным оттоком крови, пато-
логией сосудов мелкого калибра [4, 
9–12]. При этом тип когнитивных 
нарушений при сосудистых когни-
тивных расстройствах будет опре-
деляться локализацией пораже-
ния, а выраженность когнитивных 
расстройств в  большой степени 
зависеть от объема поражения го-
ловного мозга. На выраженность 
когнитивных нарушений будет 
влиять и  поражение определен-
ных зон, важных для когнитивно-
го функционирования,  – так на-
зываемых стратегических зон [11, 
13]. К таким зонам традиционно 
относят базальные ганглии, тала-
мус,  гиппокамп, ствол головного 
мозга и лобные доли [14–16]. 
Различают несколько вариантов 
развития сосудистых когнитив-
ных расстройств.
1. Инсульт с поражением «страте-
гических» зон. В этом случае ког-
нитивные нарушения развивают-
ся остро, их дальнейшее течение 
при однократном инсульте обыч-
но стационарное.
2. Мультиинфарктное поражение 
белого вещества головного мозга 
и подкорковых структур. В такой 
ситуации когнитивные наруше-
ния развиваются постепенно, 
прогредиентно, иногда ступе-
необразно. Зачастую пациент 
ничего не  знает о  перенесенных 
инсультах, поскольку они не про-
являлись какой-либо неврологи-
ческой симптоматикой («немые» 
ин фаркты). 
3. Диффузное поражение белого 
вещества (лейкоареоз) без перене-
сенных инсультов также характе-
ризуется постепенным прогреди-
ентным ухудшением когнитивных 

функций (болезнь Бинсвангера). 
На  фоне прогрессирующего 
ухудшения нередко отмечаются 
колебания выраженности ког-
нитивных, эмоциональных и  по-
веденческих расстройств (флюк-
туации). Как правило, в  основе 
флюктуации лежит изменение вы-
раженности сердечно-сосудистой 
(уровень артериального давления, 
частота пульса, нарушения сердеч-
ного ритма) и иной соматической 
(уровень сахара крови, лактат-
ацидоз, гиповолемия и т.д.) пато-
логии [2].
4. Развитие когнитивных нару-
шений после перенесенного па-
циентом большого по объему ин-
сульта. По данным K. Lin и соавт., 
инсульт повышает риск развития 
деменции (в том числе вследствие 
нейродегенерации) в среднем в че-
тыре раза [17]. Сходные данные 
были опубликованы Т. Pohjasvaara 
и соавт. [18]. 
Следует отметить, что ОНМК – се-
рьезный фактор риска БА. С уче-
том того что сердечно-сосудис-
тая патология влияет на скорость 
развития БА, у  пациентов часто 
сочетаются пока еще латентная, 
не  проявляющаяся клинически, 
БА и  состояния, которые могут 
лежать в основе развития инсуль-
та. В таком случае инсульт будет 
тем провоцирующим фактором, 
который переведет БА из докли-
нической стадии в клиническую, 
и  когнитивные нарушения, поя-
вившиеся после инсульта, не будут 
связаны с  инсультом, они будут 
первым клиническим проявлени-
ем уже длительно текущей у паци-
ента БА [2, 19, 20]. 
Исследование, выполненное 
на  базе клиники нервных болез-
ней им. А.Я. Кожевникова Первого 
МГМУ им. И.М. Сеченова, показа-
ло, что манифестация БА после 
перенесенного инсульта встреча-
ется достаточно часто. Так, когни-
тивные нарушения, по ретроспек-
тивной оценке, отмечались у 26% 
пациентов до развития инсульта, 
в то время как после инсульта они 
обнаруживались уже у 60% паци-
ентов [4, 10, 21, 22]. Однако анализ 
качественных характеристик ког-
нитивных нарушений показал, что 
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у  32% пациентов в  постинсульт-
ном периоде они соответствовали 
таковым при БА. 
Похожие результаты были получе-
ны R. Barba и соавт. [23]. Анализ 
когнитивных функций у  324 па-
циентов, перенесших инсульт, по-
казал, что тяжелые когнитивные 
нарушения развивались у  паци-
ентов, которые были достоверно 
старше, имели низкий уровень 
образования, длительный анам-
нез сердечно-сосудистой патоло-
гии и сосудистых факторов риска, 
а  также большую выраженность 
церебральной атрофии (преиму-
щественно височных долей голов-
ного мозга) согласно результатам 
магнитно-резонансной томогра-
фии. Полученные результаты 
позволили исследователям пред-
положить, что тяжелые когнитив-
ные нарушения чаще развивались 
не  вследствие только сосудисто-
го поражения  головного мозга, 
а в результате сочетанных цереб-
ральной ишемии и нейродегенера-
тивного процесса у одного паци-
ента. Этот вывод был подтвержден 
и рядом морфологических иссле-
дований. Так, при клинико-мор-
фологическом сопоставлении 
у 77% пациентов с прижизненным 
диагнозом «сосудистая деменция» 
обнаруживались сенильные бляш-
ки и нейрофибриллярные клубоч-
ки, в то время как у 16–48% паци-
ентов с прижизненным диагнозом 
«болезнь Альцгеймера»  – лаку-
нарные инфаркты и  лейкоареоз 
[2, 3, 24–26].
Для дифференциальной диагнос-
тики между сосудистыми и  ней-
родегенеративными когнитив-
ными нарушениями пожилого 
возраста необходимо проанали-
зировать характер нарушений 
памяти. БА  присущи так назы-
ваемые  гиппокампальные нару-
шения памяти, проявляющиеся 
снижением объема отсроченного 
воспроизведения запоминаемой 
пациентом информации по срав-
нению с объемом непосредствен-
ного воспроизведения и  неэф-
фективностью семантического 
опосредования. Для определения 
этого типа нарушений памяти ре-
комендуется использовать тесты 

«5 слов», «12 слов» и получивший 
распространение в  последнее 
время тест свободного припо-
минания (Free Score Recall Test  – 
FSRT). FSRT обладает таким пре-
имуществом, как математический 
расчет соотношения припомина-
ний и эффективных подсказок, ва-
лидизированный на значительном 
числе пациентов с БА [9, 27].
У  пациентов с  сосудистыми ког-
нитивными расстройствами на-
блюдаются преимущественно 
регуляторные нарушения памя-
ти. Например, объем как непос-
редственного, так и отсроченного 
воспроизведения информации 
будет в  значительной степени 
улучшаться при введении под-
сказки, привлечении уровня вни-
мания пациента, а также зависеть 
от темпа психических процессов, 
способности к  созданию про-
граммы действия и контролю над 
ее выполнением. В  клинической 
картине сосудистых когнитивных 
расстройств будут преобладать 
симптомы поражения лобно-под-
корковых отделов и связей голов-
ного мозга: зрительно-пространс-
твенные нарушения, снижение 
темпа познавательной деятель-
ности, снижение и  колебание 
уровня внимания (истощаемость), 
недостаточность «управляю-
щих» функций  головного мозга 
[2, 18, 28–31].
Исследование когнитивных функ-
ций у  пациентов с  сосудистыми 
когнитивными расстройствами 
должно выполняться несколько 
раз, в  разные сроки от  момен-
та развития диагностированно-
го ОНМК. Согласно результа-
там исследования Л.В. Климова 
и В.А.  Парфенова, анализ вы-
раженности когнитивных рас-
стройств у  пациентов в  первые 
дни инсульта коррелирует с полу-
ченными через несколько недель 
результатами более подробного 
нейропсихологического обсле-
дования [32, 33]. Таким образом, 
нейропсихологическое исследова-
ние, проведенное в остром и ост-
рейшем периоде инсульта, может 
иметь прогностическое значение 
для дальнейшего развития когни-
тивных нарушений и их динамики 

в раннем и восстановительном пе-
риодах ОНМК.
Поведенческие и  эмоционально-
аффективные нарушения усилива-
ют выраженность и ускоряют раз-
витие когнитивных нарушений. 
Так, при клинически значимой 
депрессии всегда отмечаются ког-
нитивные нарушения: снижение 
скорости психических процессов 
и  уровня внимания, дисфунк-
ция лобно-подкорковых связей. 
Иногда когнитивные расстройства 
при депрессии могут достигать 
степени тяжелых. В  таком слу-
чае, согласно ряду существующих 
классификаций, состояние паци-
ента характеризуется как «псев-
додеменция» [2, 34–38]. Апатия 
может быть как одним из  симп-
томов депрессии, так и  самосто-
ятельным состоянием, развива-
ющимся вследствие поражения 
передних отделов головного мозга 
и  их связей. Сочетание апатии, 
депрессии и когнитивных наруше-
ний обязательно ведет к нараста-
нию выраженности когнитивных 
расстройств. 
Часто пациенты с  когнитивны-
ми нарушениями не  жалуются 
на  снижение настроения, но  со-
общают об усугублении когнитив-
ных расстройств: дополнительном 
снижении уровня внимания, па-
мяти, замедленности мышления, 
ощущении «неясной  головы». 
Депрессия в таком случае должна 
быть выявлена методом актив-
ного расспроса и  анкетирования 
пациента с  использованием кли-
нических шкал депрессии (шкалы 
депрессии Гамильтона, шкалы 
депрессии Бека, клинической  ге-
риатрической шкалы депрессии 
и т.д.).
Депрессия неблагоприятно вли-
яет на дальнейшее развитие ког-
нитивных нарушений. Многие 
исследования, выполненные в по-
следние годы, показывают, что при 
депрессии значительно повыша-
ется как риск развития, так и тя-
жесть течения уже существующих 
артериальной гипертензии, сахар-
ного диабета, нарушений сердеч-
ного ритма, инсомнии, которые 
в  свою очередь являются факто-
рами риска развития как сосудис-
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тых, так и  нейродегенеративных 
когнитивных расстройств [2, 39]. 
Таким образом, своевременная 
диагностика и лечение депрессии 
имеют в том числе и патогенети-
ческое значение. 
Препараты выбора для лечения 
депрессии  – антидепрессанты, 
не оказывающие влияния на вы-
раженность когнитивных нару-
шений или способствующие их 
уменьшению, чаще всего инги-
биторы обратного захвата серо-
тонина и норадреналина [40–43]. 
В то же время некоторые лекарст-
венные препараты, применяе-
мые для лечения когнитивных 
расстройств, например препа-
раты  гинкго билоба, оказывают 
и  легкий антидепрессивный эф-
фект, поэтому могут быть полезны 
для уменьшения выраженности 
как когнитивных нарушений, так 
и сопутствующей либо вызвавшей 
их депрессии [44–46].
В настоящее время лечение когни-
тивных нарушений любой этиоло-
гии проводится как лекарствен-
ными, так и  нелекарственными 
методами. Лекарственные методы 
подразделяются на  патогенети-
ческую, базисную симптоматичес-
кую и неспецифическую терапию. 
Нелекарственные методы включа-
ют когнитивный и моторный тре-
нинг, психотерапию, когнитивную 
стимуляцию.
Патогенетическая терапия ког-
нитивных нарушений в пожилом 
возрасте направлена на  свое-
временное выявление и  лечение 
сердечно-сосудистой патологии 
и  сосудистых факторов риска, 
чтобы снизить риск развития как 
сосудистых, так и  нейродегене-
ративных когнитивных наруше-
ний. Многочисленные клиничес-
кие исследования показали, что 
адекватная коррекция сердечно-
сосудистой и иной соматической 
патологии даже без дополнения 
схемы лечения препаратами ба-
зовой симптоматической терапии 
позволяет достичь существен-
ной положительной динамики 
когнитивных функций, а  также 
отсрочить риск дальнейшего раз-
вития когнитивных нарушений 
и наступления деменции [47–50]. 

Пациента необходимо проин-
формировать о  необходимости 
изменения образа жизни:   кроме 
отказа от  курения следует при-
держиваться правильного пита-
ния (употреблять в пищу преиму-
щественно овощи, фрукты, рыбу 
и мясо птицы, избегая животных 
жиров и мяса), при наличии из-
быточного веса  позаботиться 
о его снижении, а также повысить 
как физическую, так и  умствен-
ную активность. 
Важно своевременно выявлять 
симптомы БА, желательно до на-
ступления у  пациентов демен-
ции. В  настоящее время в  рам-
ках клинических исследований 
благополучно завершили фазу II 
и перешли в фазу III клинических 
испытаний три лекарственных 
препарата, соединяющихся с ами-
лоидным белком по  принципу 
«моноклональное антитело – анти-
ген», образующих таких образом 
способное выводиться из вещест-
ва  головного мозга соединение. 
Доклинические и  клинические 
исследования этих препаратов 
(солетазумаб, гантенерумаб и кре-
незумаб) показали их высокую 
эффективность и  достаточную 
безопасность. Таким образом, при 
условии успешного прохождения 
последней фазы клинических ис-
следований эти препараты будут 
зарегистрированы и  станут пер-
выми патогенетическими средст-
вами для лечения БА [2].
Базисная симптоматическая те-
рапия когнитивных нарушений 
у пожилых включает два класса ле-
карственных препаратов: ингиби-
торы ацетилхолинэстеразы и ан-
тагонисты NMDA-рецепторов.
Ингибиторы ацетилхолинэстера-
зы  – препараты, восполняющие 
дефицит церебрального ацетил-
холина и соответственно пока-
занные для лечения состояний, 
сопровождающихся дефицитом 
церебрального ацетилхолина: БА, 
смешанной деменции, деменции 
с  тельцами Леви. Данные об  эф-
фективности этой фармакотера-
певтической группы у пациентов 
с  когнитивными нарушениями, 
не  достигающих степени демен-
ции, отсутствуют [51]. 

Антагонисты NMDA-рецепторов 
действуют на ионные каналы, об-
легчая тем самым постсинаптичес-
кую передачу и способствуя стаби-
лизации клеточной мембраны [1, 
30, 52–62]. Эффективность антаго-
нистов NMDA-рецепторов доказа-
на в многочисленных клинических 
исследованиях как при сосудис-
тых когнитивных нарушениях, так 
и при БА и сходных с ней состоя-
ниях (деменция с тельцами Леви). 
Преимущество препаратов этой 
фармакотерапевтической группы 
заключается в том, что их можно 
применять у пациентов с легкими 
и умеренными когнитивными на-
рушениями, то есть когнитивны-
ми расстройствами, не достигаю-
щими степени деменции [39, 57, 
63–66].
Для лечения когнитивных нару-
шений в  пожилом возрасте ши-
роко применяются препараты 
на  основе  гинкго билоба. В  на-
стоящее время в  распоряжении 
врачей имеется стандартизиро-
ванная лекарственная форма экс-
тракта листьев  гинкго EGb 761, 
которая выпускается под коммер-
ческими названиями Мемоплант 
и  Танакан. Экстракт  гинкго би-
лоба EGb 761 показал эффектив-
ность в лечении как сосудистых, 
так и  нейродегенеративных ког-
нитивных нарушений [67, 68]. 
Экстракт, как правило, хорошо 
переносится и оказывает положи-
тельное влияние на выраженность 
когнитивных и  эмоциональных 
расстройств. 
Согласно исследованиям, EGb 761 
(Мемоплант) положительно 
влияет на  мозговой кровоток, 
нейрональный метаболизм, об-
легчает нейротрансмиттерную 
синаптическую передачу, а также 
предположительно оказыва-
ет нейропротективное действие 
в  условиях  гипоксии [44, 69, 70]. 
В многочисленных исследованиях 
были показаны антиоксидантные 
свойства препарата [46, 71, 72], что 
немаловажно, поскольку свобод-
норадикальное окисление – один 
из ключевых моментов патогенеза 
и сосудистых, и  нейродегенера-
тивных когнитивных расстройств 
[45, 73]. 
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Всемирная федерация обществ по 
биологической психиатрии в 2014 г. 
опубликовала рекомендации по 
применению лекарственных пре-
паратов для лечения разных видов 
деменции, основанные на анализе 
данных рандомизированных кон-
тролируемых клинических иссле-
дований. Только для лечения де-
менции при болезни Альцгеймера 
были получены достаточные дан-
ные для высоких уровней доказа-
тельности (уровень В) и степени 
убедительности рекомендаций 
(градация С). Был получен оди-
наковый положительный эффект 
при применении ингибиторов хо-
линэстеразы (донепезила, галанта-
мина, ривастигмина), модуляторов 
NMDA-рецепторов (мемантина) 
и антиоксиданта – экстракта гин-
кго билоба EGb 761. Отмечалось, 
что прием донепезила, галантамина 
и ривастигмина связан со значи-
тельными побочными эффектами, 
в то время как при применении 
EGb 761 или мемантина побочных 
эффектов практически не возника-
ло или их количество было мини-
мальным [74].
Эффективность EGb 761 (Мемо-
плант) в  лечении сосудистых 
когнитивных нарушений была 
доказана в ряде двойных слепых 
плацебоконтролируемых иссле-
дований. Препарат применял-
ся в  дозах от  120 до 240 мг/сут 
в течение периода от нескольких 
недель до одного  года [75–77]. 
Положительный эффект главным 
образом касался сферы внима-
ния, увеличения темпа психи-
ческих процессов, скорости и ка-
чества обработки информации, 
припоминания запоминаемых 
пациентами слов, то есть тех ког-
нитивных симптомов, которые 
преимущественно наблюдают-
ся у  пациентов с  сосудистыми 
когнитивными расстройствами. 
Препарат способствовал улучше-
нию субъективного самочувствия 
пациентов: нормализовались на-
строение и сон, уменьшалась вы-
раженность таких симптомов, как 
шум в  голове, несистемное  го-
ловокружение и  постуральная 
неустойчивость. Совокупность 
данных клинических исследова-

ний позволила определить, что 
препарат показан пациентам 
с сердечно-сосудистой патологией 
и сосудистыми факторами риска, 
предъявляющим жалобы на сни-
жение познавательных функций. 
Препарат может также приме-
няться в  качестве профилакти-
ческого средства в соответствую-
щих  группах риска до развития 
когнитивных расстройств. 
Интересен опыт применения 
EGb  761 (Мемоплант) у  пациен-
тов с  БА. Так, в  плацебоконтро-
лируемом клиническом иссле-
довании B. Hofferberth приняли 
участие 40 больных старческого 
возраста с деменцией альцгейме-
ровского типа: 21 пациент полу-
чал EGb 761 и 18 – плацебо [78]. 
Через три месяца приема EGb 
761 в  дозе 240  мг/сут больные 
лучше выполняли нейропсихоло-
гические тесты на память и вни-
мание, у  них увеличилась ско-
рость психомоторных реакций, 
нормализовались настроение 
и  сон. Положительное влияние 
препарата отмечалось после че-
тырех недель от начала лечения. 
Сходные результаты были пред-
ставлены в работах W. Weitbrecht 
и W. Jansen [79, 80].
S. Kanowsky изучал эффективность 
EGb 761 у пациентов с деменцией 
альцгеймеровского типа и у паци-
ентов с сосудистой деменцией [80]. 
222 пациента получали EGb  761 
в дозе 240 мг/сут в течение 24 не-
дель. Оценивались результаты вы-
полнения нейропсихологических 
тестов и  поведенческих наруше-
ний по формализованным шкалам 
в динамике. После лечения было 
отмечено улучшение внимания 
и мнестической функции, положи-
тельное влияние на поведенческие 
нарушения. 
Пациентам с когнитивными рас-
стройствами, не  достигающими 
степени деменции, показаны не-
лекарственные методы лечения. 
Активно применяются такие ме-
тоды, как когнитивный, мотор-
ный тренинг, когнитивная сти-
муляция, психотерапевтические 
методы воздействия, арт-тера-
пия, музыкотерапия, медитация. 
Наибольшее распространение 

получили когнитивный и мотор-
ный тренинги, нередко объеди-
няемые в общую программу ког-
нитивно-моторного тренинга. 
Когнитивный тренинг в свою оче-
редь подразделяется на  компен-
саторный и  восстановительный. 
В  первом случае когнитивные 
упражнения направлены на  раз-
витие сохранных познавательных 
функций, во втором – на восста-
новление утраченных когнитив-
ных функций. 
Исследования показывают высо-
кую эффективность когнитивно-
моторного тренинга при условии 
получения пациентами патогене-
тического лечения и  в ряде слу-
чаев базовой симптоматической 
терапии. Так, R. Kawashima оце-
нивал эффективность обучаю-
щей терапии у  пациентов с  БА 
и  сосудистой деменцией [82]. 
Группа контроля получала стан-
дартную лекарственную терапию. 
Интервенционная группа выпол-
няла специальные упражнения: 
требовалось рассказать историю 
и  решить арифметические зада-
чи. Данные методы, по  мнению 
авторов, должны были увели-
чить объем рабочей памяти и, как 
следствие, развить абстрактное 
мышление и  повысить скорость 
решения задач. Занятия прово-
дились три  – пять раз в  неделю 
по 15 минут каждое. В результате 
через шесть месяцев исследования 
выраженность когнитивных рас-
стройств в основной группе до-
стоверно уменьшилась, в то время 
как в контрольной группе она не-
сколько увеличилась. 
T. Ngandu и соавт. провели пред-
варительное двойное слепое ран-
домизированное контролируемое 
исследование клинической эффек-
тивности мультидоменного под-
хода к  профилактике ухудшения 
когнитивных функций у  пожи-
лых, находившихся в группе риска 
в отношении развития когнитив-
ных расстройств [83]. В исследова-
ние были включены 1260 человек 
в  возрасте 60–77 лет. Участники 
были рандомизированы в  соот-
ношении 1:1 в две группы: муль-
тидоменную группу интервенции 
(диета, физические упражнения, 
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когнитивный тренинг, монито-
ринг сосудистых факторов риска) 
и  группу контроля (общие сове-
ты по здоровью). Окончательное 
исследование результатов было 
выполнено на  анализе показате-
лей 591 участника группы интер-
венции и  599  пациентов  группы 
контроля.
Интервенция диетой проводилась 
на основе Финских рекомендаций 
по питанию и включала три инди-
видуальных занятия и семь – де-
вять групповых. На индивидуаль-
ных занятиях подбиралась диета, 
на  групповых проводились дис-
куссии и выполнялись практичес-
кие упражнения для того, чтобы 
пациентам было легче изменить 
образ жизни. Участникам совето-
вали: 
 ■ 10–20% ежедневной энергии по-

лучать от протеинов; 
 ■ 25–35%  – от  жиров, при этом 

< 10% – от насыщенных и транс-
жирных кислот, 10–20% – от мо-
ноненасыщенных жирных кис лот, 
5–10% – от полиненасыщенных 
жирных кислот (в  том чис-
ле 2,5–3  г/сут омега-3 жирных 
кислот); 

 ■ 45–55% – от углеводов; 
 ■ 5% – от алкоголя. 

Кроме того, рекомендовалось 
употреблять пищевые волокна 
25–35  г/сут и  не злоупотреблять 
солью (менее 5  г/сут). Пациенты 
ели больше фруктов и  овощей, 
цельнозерновых прод уктов, 
а  также нежирных молочных 
и мясных продуктов, ограничива-
ли прием сахарозы менее 50 г/сут, 
использовали растительный мар-
гарин и  рапсовое масло вместо 
сливочного, включали в  рацион 
рыбу, по крайней мере две порции 
в неделю.
Физические упражнения выпол-
нялись под руководством физио-
терапевта в  тренажерном зале, 
были направлены на тренировку 
мышечной силы, аэробную на-
грузку. В общий план физических 
упражнений были включены уп-
ражнения на  улучшение посту-
рального баланса.
Когнитивный тренинг в  группах 
проводился психологом, индиви-
дуальный тренинг включал в себя 

тренинг с  использованием ком-
пьютерных программ и  был на-
правлен на тренировку различных 
познавательных функций.
Пациенты основной  группы де-
монстрировали достоверно луч-
шие результаты в  отношении 
положительной динамики когни-
тивных функций. Межгрупповые 
различия достигли статистиче-
ской достоверности через год на-
блюдения [83].
Эффективность моторного тре-
нинга в отношении когнитивных 
расстройств неоднократно об-
суждалась в  различных исследо-
ваниях. Было установлено, что 
физические упражнения положи-
тельно влияют на  состояние це-
ребрального метаболизма, а также 
на  функциональную активность 
сердечно-сосудистой системы. 
Следует отметить, что физические 
упражнения способствуют таким 
процессам, как ангиогенез и арте-
риогенез (возникновение новых 
капилляров и  увеличение в  диа-
метре существующих сосудов), что 
подтверждает пользу этого метода 
при сосудистых когнитивных рас-
стройствах [84].
Стандартных программ мотор-
ного тренинга не  существует. 
Некоторые сложности пред-
ставляет и  анализ динамики от-
дельных когнитивных функций 
на фоне моторного тренинга. Так, 
в  исследовании N. Gates и  соавт. 
с участием пациентов с умеренны-
ми когнитивными расстройства-
ми было показано, что аэробные 
нагрузки положительно воздейс-
твуют на  скорость психических 
процессов, но не улучшают память 
в отличие от тренинга с сопротив-
лением, который может оказывать 
влияние и на мнестические функ-
ции [85]. Учитывая тот факт, что 
большая часть исследований вы-
полнена без учета нозологической 
формы, вопросы выбора вида мо-
торного тренинга в  зависимости 
от этиологии когнитивных нару-
шений требуют дальнейшего изу-
чения.
Интересны исследования, посвя-
щенные эффективности комби-
нированной терапии, сочетающей 
медикаментозные и нелекарствен-

ные методы. Так, L. Israel и соавт. 
оценивали эффективность ког-
нитивного тренинга и  приема 
EGb 761 у пациентов с умеренны-
ми когнитивными нарушениями 
[86, 87]. Пациенты либо получали 
EGb 761 в  дозе 160  мг/сут, либо 
проходили когнитивный тренинг, 
либо одновременно принимали 
препарат и  посещали занятия. 
Оказалось, что и прием EGb 761, 
и  тренинг оказывали положи-
тельное влияние на когнитивные 
функции пациентов по сравнению 
с плацебо. Однако сопоставление 
результатов, полученных в группе 
монотерапии и  группе комбини-
рованной терапии, показало, что 
в группе комбинированной тера-
пии (прием EGb 761 и когнитив-
ный тренинг) эффект был досто-
верно выше. 
Лечение когнитивных нарушений 
любой степени выраженности 
у  пациентов пожилого возрас-
та должно быть комплексным 
и включать патогенетическое ле-
чение, базовую симптоматичес-
кую терапию, а  также нелекарс-
твенные методы (когнитивный 
и  моторный тренинг). Важным 
представляется применение пре-
парата EGb 761 (Мемоплант) 
у больных с различной патологи-
ей на  разных стадиях когнитив-
ных расстройств. Так, препарат 
высокоэффективен у  пациентов 
с  сосудистыми когнитивными 
нарушениями, преимуществен-
но на  стадии легких и  умерен-
ных когнитивных расстройств. 
EGb 761 (Мемоплант) – препарат 
выбора для профилактики ког-
нитивных нарушений в  группах 
риска развития сосудистых ког-
нитивных расстройств (пациенты 
с сердечно-сосудистой патологией 
и сосудистыми факторами риска, 
с жалобами на снижение работо-
способности, внимания, настро-
ения без объективных когнитив-
ных нарушений). Необходимо 
отметить усиление эффекта ког-
нитивно-моторного тренинга при 
приеме EGb 761 и  возможный 
антидепрессивный эффект пре-
парата, что важно ввиду высокой 
коморбидности эмоциональных 
и когнитивных расстройств.  
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Многие пациенты молодо-
го и среднего возраста на 
приеме у врачей разных 

специальностей предъявляют 
жалобы когнитивного характера: 
ухудшение памяти и работоспо-
собности, снижение концент-
рации внимания, повышенная 
отвлекаемость, трудности при 
обучении и приобретении новых 
профессиональных навыков и т.д. 
[1–3]. Когнитивные нарушения 
у лиц молодого и среднего возрас-
та  – серьезная социальная про-
блема, поскольку это наиболее 
трудоспособные группы населе-
ния. Своевременная диагности-
ка и подбор адекватного лечения 
в зависимости от этиологии ког-
нитивного нарушения позволяют 
значительно улучшить качество 
жизни пациентов и предупредить 
или замедлить прогрессирование 
когнитивных расстройств. 

Когнитивным расстройством 
признается снижение по срав-
нению с  индивидуальным пре-
морбидным уровнем одной или 
нескольких высших мозговых 
функций, таких как восприятие, 
память, праксис, управляющая 
функция, внимание, речь и  со-
циальный интеллект [4]. В  зави-
симости от степени выражен-
ности выделяют субъективные, 
легкие (умеренные) и  выражен-
ные когнитивные нарушения 
(табл. 1) [5, 6]. 

Диагностика когнитивных 
нарушений у пациентов 
молодого и среднего возраста
Для уточнения причины когни-
тивных нарушений у  лиц моло-
дого и среднего возраста следует 
оценить их количественные и ка-
чественные характеристики, изу-
чить историю развития когнитив-

ного расстройства. Для этого всем 
пациентам с жалобами когнитив-
ного характера помимо оценки 
неврологического статуса необ-
ходимо проводить нейропсихо-
логическое исследование [1]. При 
этом конкретные нейропсихоло-
гические методики подбираются 
индивидуально в зависимости от 
особенностей клинического слу-
чая. У  лиц молодого и  среднего 
возраста наибольшей чувстви-
тельностью обладают нейроди-
намические тесты (Digit Symbol, 
Trail Making Test и др.). 
В связи с  тем что жалобы ког-
нитивного характера в  молодом 
и среднем возрасте часто возни-
кают на фоне эмоциональных рас-
стройств, у всех пациентов необ-
ходимо внимательно исследовать 
эмоционально-поведенческую 
сферу [1, 7, 8]. Для объективизации 
эмоциональных и поведенческих 
нарушений можно использовать 
специальные психометрические 
шкалы. Это могут быть опросни-
ки, которые заполняет пациент 
(шкала депрессии Бека, госпи-
тальная шкала тревоги и депрес-
сии, шкала тревоги Спилбергера), 
или рейтинговые шкалы, по ко-
торым тяжесть симптомов оце-
нивает лечащий врач (например, 
шкала депрессии Гамильтона) 
[1, 7–10].
При обследовании пациентов 
с  когнитивными нарушениями 
важно выявлять потенциально 
курабельные нарушения, связан-
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ные с осложнениями различных 
соматических и/или эндокринных 
заболеваний (гипотиреозом, де-
фицитом витамина В12 и фолиевой 
кислоты, почечной и печеночной 
недостаточностью, дыхательной 
недостаточностью, хронической 
гипоксией иной природы и  др.). 
При своевременной диагностике 
когнитивные нарушения в  рам-
ках дисметаболической энцефа-
лопатии могут быть полностью 
обратимыми, и  напротив, при 
значительной продолжительнос-
ти дисметаболические расстрой-
ства могут приводить к необрати-
мым структурным повреждениям 
мозга. Поэтому пациенты с когни-
тивными нарушениями должны 
пройти тщательное соматическое 
обследование, соответствующие 
лабораторные исследования, ле-
чение сопутствующих заболева-
ний [1, 11]. 
Минимальный объем лаборатор-
ных исследований, который дол-
жен выполняться всем пациентам 
с  когнитивными нарушениями, 
включает: 
 ■ общий анализ крови и мочи; 
 ■ биохимический анализ крови с оп-

ределением концентрации креати-
нина, азота мочевины, активности 
печеночных ферментов (аланин- 
и  аспартатаминотрансферазы,  
гамма-глутамилтранспептидазы); 

 ■ липидный профиль;
 ■ лабораторное исследование функ-

ции щитовидной железы (тирео-
тропный гормон, трийодтиронин, 
тироксин, антитела к тиреоперок-
сидазе и тиреоглобулину);

 ■ определение концентрации 
в  плазме крови витамина В12 
и фолиевой кислоты [1, 12]. 

В ряде случаев также необходим 
анализ крови на сифилис, опреде-
ление антител к вирусу иммуноде-
фицита человека, гепатитам В и С.
Рекомендуется подробно расспра-
шивать пациентов о  принимае-
мых препаратах, поскольку мно-
гие лекарственные средства могут 
ухудшать когнитивные функции 
(центральные холиноблокаторы, 
барбитураты, бензодиазепины, 
трициклические антидепрессан-
ты, типичные нейролептики). При 
когнитивных нарушениях от при-
ема этих препаратов следует по 
возможности отказаться.
Значение для уточнения этио-
логии когнитивных наруше-
ний имеет нейровизуализация 
(магнитно-резонансна я или 
компьютерная рентгеновская 
томография головного мозга). 

Нейровизуализация позволяет 
исключить объемный процесс го-
ловного мозга, ишемический и ге-
моррагический инсульт, хрони-
ческую субдуральную гематому, 
нормотензивную гидроцефалию 
[1, 11, 12]. 
Клинический нозологический 
диагноз когнитивных наруше-
ний базируется на особенностях 
когнитивных расстройств, со-
путствующей очаговой невроло-
гической симптоматики и данных 
нейровизуализации.
В 2013–2014 гг. на базе кли-
н и к и  н е р в н ы х  б о л е з н е й  
им. А.Я. Кожевникова Первого 
МГМУ им. И.М. Сеченова про-
водилось исследование недемен-
тных когнитивных нарушений 
у пациентов молодого и среднего 
возраста. Изучались нозологи-

Таблица 1. Классификация когнитивных нарушений 

Степень нарушения Описание
Субъективные Жалобы на стойкое ухудшение когнитивных способностей по сравнению с более высоким уровнем в прошлом.

Отсутствие отклонений результатов нейропсихологических тестов от принятых для данного возраста и уровня 
образования нормативов

Легкие (умеренные) Жалобы на снижение когнитивных способностей, высказанные пациентом или третьим лицом (родственники, 
друзья и др.).
Сохранена самостоятельность (при умеренных нарушениях могут быть незначительные затруднения в сложных 
и необычных видах деятельности) 

Выраженные Жалобы на снижение когнитивных способностей, высказанные пациентом или третьим лицом (родственники, 
друзья и др.).
Утрачена самостоятельность пациента, он частично или полностью зависим от посторонней помощи 

Рис. 1. Причины когнитивных нарушений у пациентов молодого (А) и среднего (Б) возраста

  Без диагноза
  Сосудистые когнитивные расстройства
  Эмоциональные расстройства
  Возможная болезнь Альцгеймера

  Посттравматическая энцефалопатия
  Токсическая энцефалопатия
  Цефалгический синдром сложного генеза
  Арахноидальная ликворная киста

А Б

6,45%

3,23%
3,23% 3,23%

3,23%
3,57%

28,57%

67,86%
80,65%
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ческая структура, клинические 
особенности когнитивных на-
рушений, связь когнитивных 
и  эмоциональных нарушений, 
эффективность проводимой тера-
пии. В исследование были вклю-
чены 87 пациентов в  возрасте 
25–59 лет. Из них 31 пациент мо-
лодого возраста (от 20 до 40 лет, 
средний возраст 34,61 ± 6,08 года) 
и 56 пациентов среднего возраста 
(от 41 до 60 лет, средний возраст 
54,05 ± 4,35 года), преимуществен-
но женщины (83%) с недементны-

ми когнитивными нарушениями. 
Согласно полученным данным, 
чаще когнитивные нарушения 
были вызваны расстройствами 
тревожно-депрессивного спектра 
и цереброваскулярными заболе-
ваниями (рис. 1). 

Когнитивные нарушения 
и расстройства 
тревожно-депрессивного спектра
Согласно данным Всемирной 
организации здравоохранения, 
всего в  мире нервно-психичес-

кими нарушениями страдают 
около 450 млн человек [13]. Одно 
из наиболее распространенных 
нер вно-психических расстройств 
в  практике врачей разных спе-
циальностей  – депрессия. Так, 
согласно Российской эпидемио-
логической программе КОМПАС 
(2004), частота депрессивных 
расстройств в общемедицинской 
практике варьируется от 24 до 
64% [14–16]. 
Под депрессией принято понимать 
состояние, характеризующееся 
сниженным фоном настроения, 
подавленностью, пессимистичес-
ким взглядом на будущее, низкой 
самооценкой, чувством вины, 
мотивационной инертностью, 
снижением психической и физи-
ческой активности [6]. В  основе 
диагностики депрессии лежат кри-
терии Международной классифи-
кации болезней 10-го пересмотра 
(табл. 2). 
Проведенные исследования по-
казали, что нарушения когни-
тивных функций отмечаются 
у  19% пациентов с  тревожным 
расстройством и  21% пациентов 
с депрессией [8]. Сочетание эмо-
циональных и когнитивных нару-
шений при депрессии и тревож-
ных расстройствах значительно 

Таблица 2. Диагностические критерии депрессии по Международной классификации болезней  
10-го пересмотра

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

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

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

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

* Когнитивные симптомы, характерные для депрессии.

Перераспределение внимания, 
чрезмерная фокусировка  

на собственном переживании

Игнорирование иной 
информации,  

не относящейся к содержанию 
актуальных переживаний

Нарушение восприятия 
и запоминания 
эмоционально 

нейтральной информации

Активация гипоталамо-
гипофизарно-

надпочечниковой системы

Увеличение темпа 
церебральной атрофии Когнитивные расстройства

Когнитивные расстройства

Снижение синтеза 
и активности 

нейротрансмиттеров 
(серотонина, норадреналина, 

дофамина) 

Нарушения памятиНарушения сна Недостаточность 
консолидации следа 

Рис. 2. Механизмы формирования когнитивной дисфункции при депрессии
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снижает качество жизни пациен-
тов, часто приводит к утрате или 
ухудшению трудоспособности, 
возникновению семейных конф-
ликтов и в целом характеризуется 
большими экономическими поте-
рями, сопряженными как с оказа-
нием медицинской помощи, так 
и  с многочисленными социаль-
ными факторами [3, 7, 17]. 

Механизмы формирования 
когнитивных нарушений  
при депрессии
В развитии когнитивной дис-
функции при депрессии играют 
роль как психологические, так 
и биологические (нейрохимичес-
кие, морфологические, патофи-
зиологические) факторы (рис. 2). 
Так, эмоциональное состояние 
пациента с депрессией может не-
гативно влиять на способность 
к  корректному распределению 
внимания (нарушение избира-
тельности внимания). Например, 
когда такой пациент всецело пог-
лощен эмоциональным пережи-
ванием, восприятие, обработка, 
анализ и  запоминание иной ин-
формации, не относящейся к со-
держанию эмоциональных пере-
живаний пациента, закономерно 
нарушаются. Снижение мотива-
ции, развивающееся у пациентов 
с  депрессией, также оказывает 
негативное влияние на когнитив-
ные процессы за счет ослабления 
активности познавательной де-
ятельности, что в конечном итоге 
отрицательно сказывается на 
общей результативности решения 
когнитивных задач [18].
Описываемое при депрессии 
снижение синтеза и активности 
церебральных нейротрансмит-
теров (серотонина, норадрена-
лина, дофамина) на сегодняш-
ний день считается ключевым 
нейрохимическим механизмом 
формирования эмоциональных 
нарушений (моноаминовая ги-
потеза депрессии). Однако вы-
шеописанные изменения могут 
приводить не только к эмоцио-
нальной, но и  к когнитивной 
дисфункции. В частности, дофа-
минергические системы голов-
ного мозга (мезо кортикальный 

дофаминергический путь) игра-
ют важную роль в  распределе-
нии и  переключении внимания 
и  осуществлении когнитивного 
контроля выполнения наме-
ченной программы (так назы-
ваемые управляющие функции 
головного мозга). Активация 
норадренергической системы 
необходима для более эффектив-
ного запоминания информации, 
поступающей от органов чувств. 
Серотонинергическая систе-
ма головного мозга участвует 
в формировании мотивации для 
познавательной деятельности. 
Таким образом, снижение синте-
за и активности вышеуказанных 
нейротрансмиттеров, наблюдае-
мое при депрессии, можно рас-
сматривать как нейрохимичес-
кий субстрат для формирования 
когнитивного синдрома [19].
Депрессия также способствует 
активации гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковой систе-
мы, что приводит к повышенной 
активности стероидных гормо-
нов. Последнее негативно влияет 
на процессы нейрогенеза и  ней-
ропластичности головного мозга, 
способствует активизации свя-
занных с возрастом церебральных 
атрофических изменений [20].
Одно из важных осложнений 
депрессии  – нарушение сна. 
Вторичная инсомния (связанная 
с  эмоциональным расстройс-
твом) также может вносить вклад 
в  формирование когнитивной 

дисфункции при депрессии, по-
скольку во сне завершается про-
цесс обработки и консолидации 
в памяти информации, получен-
ной в  течение дня. Недостаток 
сна приводит к снижению акти-
вации коры головного мозга со 
стороны стволово-подкорковых 
структур, что клинически будет 
проявляться снижением кон-
центрации внимания, активно-
сти и темпа познавательной де-
ятельности [21]. 

Клинические проявления 
когнитивных нарушений  
при депрессии 
Ког н и т и вн ые рас с т р ойс т ва 
при депрессии могут носить не 
только объективный, но и пре-
имущественно субъективный 
характер. Пациенты с депресси-
ей обычно предъявляют такие 
когнитивные жалобы, как по-
вышенная утомляемость при 
умственной работе, трудности 
сосредоточения или поддержа-
ния должного уровня внимания 
в  течение необходимого време-
ни, трудности переключения 
внимания, повышенная забыв-
чивость, которая может мешать 
в  работе, повседневных быто-
вых делах, обучении. В  настоя-
щее время выделяют «холодные» 
(когнитивные расстройства при 
работе с  эмоционально индиф-
ферентной информацией) и «го-
рячие» когнитивные симптомы 
депрессии (табл. 3) [22, 23]. 

Таблица 3. «Холодные» и «горячие» симптомы депрессии

Функция «Холодные» симптомы «Горячие» симптомы

Нейродинамика Увеличение времени 
реакции, снижение 
концентрации, 
отвлекаемость

–

Управляющие функции Снижение активности 
и подвижности 
когнитивных процессов, 
инертность

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

Память Умеренные нарушения 
воспроизведения 
информации

Лучше запоминается отрицательно 
эмоционально окрашенная информация  
по сравнению  
с нейтральной или положительно 
окрашенной
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Клинические проявления 
когнитивных нарушений  
при расстройствах 
тревожного спектра 
Тревога  – отрицательно окра-
шенная эмоция с  чрезмерным, 
напряженным ожиданием нега-
тивных событий, чувством не-
мотивированного страха, плохо 
контролируемым беспокойством, 
чувством внутреннего напря-
жения, нередко сопровождается 
вегетативными проявлениями 
[6]. Распространенность рас-
стройств тревожного спектра 
велика – до 30% популяции [24]. 
Наиболее значимы для клини-
ческой практики следующие тре-
вожные состояния: генерализо-
ванное тревожное расстройство, 
посттравматическое тревожное 
расстройство, паническое рас-
стройство, обсессивно-компуль-
сивное расстройство, социаль-
ные фобии. Тревога и депрессия 
часто сочетаются. По данным 
ряда авторов, депрессивная сим-
птоматика сопровождает рас-
стройства тревожного спектра 
в 54–83% случаев [25, 26]. 
Когнитивные нарушения при 
тревожных расстройствах так 
же, как и  при депрессии, могут 
иметь преимущественно как объ-
ективный, так и  субъективный 
характер. Пациенты чаще всего 
жалуются на трудности сосредо-
точения на какой-либо деятель-
ности, трудности концентрации 
внимания, снижение работоспо-
собности, быструю утомляемость 
при выполнении когнитивных 
задач. Кроме того, пациенты 
отмечают повышенную забыв-
чивость, раздражительность 
и нетерпеливость. Когнитивные 
жалобы пациентов с тревожны-

ми расстройствами, как правило, 
гипертрофированы и  не соот-
ветствуют тяжести выявляемых 
объективно нарушений [6].
Единственный метод объек-
тивной оценки когнитивных 
функций  – нейропсихологи-
ческое исследование. С  учетом 
клинических особенностей ког-
нитивных нарушений при де-
прессии и расстройствах тревож-
ного спектра предпочтительно 
использовать такие нейропсихо-
логические методики, как тест 
литеральных ассоциаций, тест 
«Символы и цифры», тест связи 
цифр и букв, пробы на запомина-
ние и воспроизведение вербаль-
ного и  зрительного материала 
(табл. 4) [6, 27].

Лечение когнитивных нарушений 
при тревожно-депрессивных 
расстройствах
Для терапии когнитивных нару-
шений при тревоге и депрессии 
применяют как лекарственные, 
так и  нелекарственные методы. 
Среди нелекарственных методов 
терапии когнитивных и эмоцио-
нальных нарушений важное 
место занимают когнитивный 
тренинг, различные психотера-
певтические методики (напри-
мер, когнитивно-поведенческая 
терапия, фокусирующаяся на 
коррекции особенностей мыш-
ления пациентов, страдающих 
пси хоэмоциона льными рас-
стройствами), оптимизация об-
раза жизни (достаточный сон, 
увеличение физической актив-
ности, рациональное питание 
и  др.). К  основным лекарст-
венным препаратам для лече-
ния когнитивных нарушений, 
обусловленных эмоциональны-

ми расстройствами, относятся 
антидепрессанты. При выборе 
антидепрессанта важно учиты-
вать его влияние на когнитив-
ную сферу. Поэтому пациентам 
с тревожно-депрессивными рас-
стройствами и  когнитивными 
нарушениями предпочтительно 
назначать селективные ингиби-
торы обратного захвата серото-
нина (СИОЗС) или ингибиторы 
обратного захвата серотонина 
и норадреналина.
Высокоэффективный препа-
рат из группы СИОЗС  – парок-
сетин, оказывает антидепрес-
сивное и  противотревожное 
(анксиолитическое) действие. 
Анксиолитический эффект па-
роксетина превосходит по сте-
пени другие СИОЗС [28–30]. 
Его влияние на мускариновые, 
альфа- и  бета-адренорецепторы 
незначительно, что определяет 
крайне слабую выраженность 
холинолитических, сердечно-
сосудистых и седативных побоч-
ных эффектов. Во многих клини-
ческих исследованиях доказаны 
эффективность и хорошая пере-
носимость пароксетина в  лече-
нии тревожных и депрессивных 
расстройств, в том числе у паци-
ентов с соматическими заболева-
ниями [10, 29, 30]. 
На российском фармацевти-
ческом рынке представлено не-
сколько препаратов пароксетина, 
в  том числе Адепресс, который 
полностью эквивалентен ориги-
нальному лекарственному средс-
тву. В 2009 г. психиатрами было 
проведено сравнительное откры-
тое исследование терапевтичес-
кой эквивалентности оригиналь-
ного пароксетина и  Адепресса. 
Исследование показало, что 
препараты действительно имеют 
равнозначную клиническую эф-
фективность у  пациентов с  де-
прессивными расстройствами 
и  одинаково редуцируют де-
прессию, тревогу, апатию, ипо-
хондрические и  инсомнические 
нарушения [31]. Адепресс, как 
и  оригинальный препарат, хо-
рошо переносился и  редко вы-
зывал развитие нежелательных 
явлений. 

Таблица 4. Методики исследования когнитивных функций при тревожно-депрессивных 
расстройствах

Когнитивная функция Нейропсихологические тесты

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

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

Память Запоминание и воспроизведение слов, рисунков
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Т.Г. Вознесенская и Н.М. Фокина 
изучали клиническую эффек-
тивность Адепресса у пациентов 
с  легкой и  умеренной степенью 
тревожно-депрессивных рас-
стройств и  психовегетативным 
синдромом [32]. Оценивались 
время наступления и  доста-
точность антидепрессивного, 
анксиолитического и  вегето-
стабилизирующего эффекта, пе-
реносимость препарата, спектр 
нежелательных явлений, оп-
ределялась оптимальная доза. 
В  исследование были включены 
30 больных с психовегетативным 
синдромом и  тревожно-депрес-
сивными расстройствами легкой 
и  умеренной степени тяжести. 
Средний возраст пациентов  – 
43,3 ± 8,5 года (от 25 до 55 лет). 
Обследование проводилось в ам-
булаторных условиях и  вклю-
чало в  себя конкретные методы 
и показатели:
 ■ клинико-неврологический ос-

мотр и данные анамнеза;
 ■ шкалу общего клинического 

впечатления врача; 
 ■ шкалу общего впечатления па-

циента; 
 ■ шкалу оценки вегетативных 

расстройств; 
 ■ Визуальную аналоговую шка-

лу для оценки выраженности 
головной боли, самочувствия, 
выраженности побочных эф-
фектов; 

 ■ анкету нарушений сна и анкету 
дневной сонливости Epworth; 

 ■ опросник качества жизни;
 ■ шкалу депрессии Бека; 
 ■ шкалу тревоги Спилбергера;
 ■ шкалу Мюнстерберга для опре-

деления уровня внимания;
 ■ шкалу жизненных событий 

Холмса и Рея. 
Пациенты проходили обследо-
вание до начала исследования, 
через две и восемь недель приема 
Адепресса в  режиме монотера-
пии в дозе 10–20 мг/сут однократ-
но в  утренние часы. Побочные 
эффекты наблюдались только 
в первые две недели терапии у де-
вяти (30%) пациентов и прошли 
самостоятельно, коррекция дозы 
или отмена препарата не потре-
бовалась. По результатам иссле-

дования, после восьми недель 
лечения уменьшились уровень 
депрессии, личностной и  реак-
тивной депрессии, нарушения 
сна, дневная сонливость, вегета-
тивные расстройства, количест-
во ошибок в тесте на внимание, 
улучшилось самочувствие по 
Визуальной аналоговой шкале, 
повысилось качество жизни. 
Согласно полученным результа-
там, достоверная положительная 
динамика отмечалась уже после 
первых двух недель терапии и на-
растала к концу восьмой недели 
(табл. 5).
Адепресс обычно назначают 
в стандартной дозе по одной таб-
летке (20 мг) один раз в  сутки 
(утром). Адепресс характери-
зуется минимумом лекарствен-
ных взаимодействий и  поэтому 
может приниматься с  другими 
препаратами. Следует подчерк-
нуть, что клинический эффект 
любого антидепрессанта, в  том 
числе Адепресса, наступает не 
сразу, а  развивается через не-
сколько недель регулярного при-
ема. Противотревожный эффект 
обычно проявляется на второй-
третьей неделе терапии и  на-
растает по мере продолжения 
лечения. Поэтому на начальных 

этапах лечения можно допол-
нительно назначить алпразолам 
или клоназепам на две-три не-
дели. Назначать Адепресс, как 
и другие антидепрессанты, реко-
мендуется на длительный срок, 
не менее полугода. Привыкание 
или зависимость не развиваются. 
Отмену Адепресса желательно 
проводить постепенно в течение 
месяца.

Цереброваскулярные 
заболевания 
и когнитивные нарушения
Согласно нашим данным, вто-
рой по частоте причиной раз-
вития когнитивных нарушений 
у лиц среднего возраста являют-
ся цереброваскулярные заболе-
вания. Сосудистые когнитивные 
нарушения – это нарушения ког-
нитивных функций различной 
степени выраженности, сформи-
ровавшиеся вследствие инсульта 
и/или хронического прогресси-
рующего безынсультного сосу-
дистого поражения головного 
мозга. Выделяют следующие 
стадии сосудистых когнитивных 
нарушений: бессимптомное со-
судистое заболевание головного 
мозга, легкие и умеренные сосу-
дистые когнитивные нарушения 

Таблица 5. Динамика психометрических показателей до лечения, через две и восемь недель 
лечения Адепрессом

Показатель До лечения Через две 
недели лечения

Через восемь 
недель лечения

Визуальная аналоговая шкала самочувствия, 
баллы

6,4 ± 1,6 5,0 ± 1,5* 3,2 ± 1,7*

Визуальная аналоговая шкала головной 
боли, баллы

5,2 ± 2,7 3,1 ± 2,2* 1,39 ± 0,99*

Снижение качества жизни, % 50,6 ± 15 Не проводилось 37,7 ± 13*
Вегетативные нарушения сна, баллы 44,27 ± 11,7 Не проводилось 35,03 ± 11,7*
Нарушение сна, баллы 18,6 ± 3,5 19,4 ± 3,3** 20,5 ± 2,8*
Дневная сонливость, баллы 6,5 ± 3,1 5,5 ± 3,5** 3,7 ± 2,3*
Шкала депрессии Бека, баллы 18,37 ± 6,0 15,9 ± 6,6* 13,3 ± 5,9*
Тест Спилберга, баллы:
■ личностная тревожность
■ реактивная тревожность

51,4 ± 9,6
45,6 ± 7

49,7 ± 9,3**
43,4 ± 7**

47,2 ± 9,3*
39,8 ± 6,2*

Тест Мюнстенберга:
■ скорость деятельности, с
■ количество ошибок

107,1 ± 32,3
3,6 ± 2,2

105,2 ± 32,8
3,5 ± 2,7**

99,1 ± 29**
1,89 ± 2*

  * p < 0,01 (по сравнению с исходными данными). 
** p < 0,05 (по сравнению с исходными данными).
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и финальную стадию – сосудис-
тую деменцию. Среди наиболее 
распространенных причин раз-
вития сосудистых когнитивных 
нару шений можно отметить 
артериа льн у ю гипертензию, 
сахарный диабет, заболевания 
сердечно-сосудистой системы 
с высоким риском эмболии в го-
ловной мозг (например, кар-
диальные аритмии, патология 
клапанов сердца, ишемическая 
болезнь сердца), васкулиты, ге-
нетические сосудистые заболе-
вания (CADASIL, CARASIL, бо-
лезнь Фабри и др.).

Клинические проявления 
сосудистых когнитивных 
нарушений
О сосудистых когнитивных на-
рушениях можно говорить, если 
у  пациента наблюдаются когни-
тивные нарушения, выходящие за 
рамки возрастной нормы, имеет 
место цереброваскулярное забо-
левание, а  также определяется 
причинно-следственная связь 
между когнитивными наруше-
ниями и  сосудистым поражени-
ем головного мозга. Несмотря 
на весьма вариабельную кли-
ническую картину, сосудистые 
когнитивные нарушения в  по-
давляющем большинстве слу-

чаев представлены снижением 
концентрации внимания (флюк-
туацией) и темпа познавательной 
деятельности (брадифренией), 
нарушением управляющих функ-
ций головного мозга (планиро-
вания и контроля) в  сочетании 
со  зрительно-пространственны-
ми и  мягкими мнестическими 
расстройствами. Для сосудистых 
когнитивных нарушений также 
характерно частое сочетание ког-
нитивных и эмоционально-пове-
денческих нарушений: депрессии, 
апатии или аффективной лабиль-
ности. Для постановки диагноза 
сосудистых когнитивных нару-
шений обязательно наличие сосу-
дистых изменений, выявленных 
на магнитно-резонансной томо-
грамме, головного мозга: цереб-
ральных инфарктов и/или выра-
женной лейкоэнцефалопатии [33]. 

Лечение пациентов с сосудистыми 
когнитивными нарушениями
Ведение пациентов с сосудисты-
ми когнитивными нарушения-
ми прежде всего включает в себя 
лечение базисного сосудистого 
заболевания, которое привело 
к  поражению головного мозга, 
вторичную профилактику ин-
сульта, улучшение когнитивных 
функций. 

В настоящее время в отечествен-
ной неврологической практике 
при сосудистых когнитивных на-
рушениях активно используются 
препараты нейрометаболичес-
кого действия, такие как холина 
альфосцерат (Церепро). Будучи 
предшественником ацетилхоли-
на, препарат увеличивает содер-
жание данного медиатора в  го-
ловном мозге, а также оказывает 
мембранопротективный эффект 
и  усиливает метаболические 
процессы в нейронах головного 
мозга. 
Церепро – соединение, в состав 
которого входит 40,5% защи-
щенного холина, обладающего 
электрической нейтральностью. 
Механизм действия препарата ос-
нован на том, что при попадании 
в  организм под действием фер-
ментов происходит его расщеп-
ление на холин и глицерофосфат. 
Получившийся холин электри-
чески нейтрален, благодаря чему 
проникает через гематоэнцефа-
лический барьер и попадает в го-
ловной мозг, где служит основой 
для образования ацетилхолина 
(дефицит которого в  головном 
мозге имеет патогенетическое 
значение при нейродегенератив-
ных и сосудистых заболеваниях, 
сопровождающихся расстройс-
твом памяти и  других когни-
тивных функций). Холин также 
стимулирует синтез ацетилхоли-
на в головном мозге и улучшает 
передачу нервных импульсов 
в  холинергических нейронах. 
Глицерофосфат как предшест-
венник фосфолипидов мембраны 
нейронов стимулирует образова-
ние фосфатидилхолина, который 
восстанавливает фосфолипид-
ный состав мембран нейронов 
и улучшает их пластичность.
Исследование Н.В. Пизовой было 
посвящено оценке влияния хо-
лина альфосцерата не только на 
когнитивные функции, но и  на 
показатели качества жизни (спе-
цифический опросник для оцен-
ки качества жизни пациента  – 
Short Form – 36, SF-36), а  также 
на уровень тревоги и  депрессии 
(Госпитальная шкала тревоги 
и  депрессии) [34]. В  исследова-

Рис. 3. Показатели качества жизни у пациентов на момент начала  
и окончания курса лечения холина альфосцератом по опроснику SF-36
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Примечание. PF (physical functioning) – физическая активность; RP (role-physical) – 
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ние было включено 25 пациентов 
в возрасте от 45 до 59 лет (средний 
возраст 53,8 ± 1,3 года) с умерен-
ными когнитивными нарушени-
ями сосудистой этиологии. Всем 
пациентам препарат назначался 
в  дозе 1000 мг в  200 мл физио-
логического раствора в  течение 
15 дней, а затем лечение продол-
жалось амбулаторно – 400 мг (одна 
капсула) три раза в день в течение 
трех месяцев. На фоне терапии 
снизилась выраженность когни-
тивных нарушений: сумма баллов 
по Краткой шкале оценки психи-
ческого статуса возросла с 25,6 до 
28,7. Отмечались статистически 
значимое снижение выраженнос-
ти тревоги и  депрессии и  зна-
чительное улучшение качества 
жизни пациентов. Субъективно 
терапевтический эффект опреде-
лялся уже на первой неделе (с пя-
того-шестого дня), а  с 15-го дня 
фиксировался с  помощью объ-
ективных методов исследования 
(рис. 3).

Эффективность применения 
холина альфосцерата у  боль-
ны х с  у меренными ког ни-
тивными нару шени ями со-
с удистого генеза изу ча лась 
и в работе Т.Н. Батышевой и соавт. 
[35]. Авторы в амбулаторных ус-
ловиях наблюдали 46 больных 
(19 мужчин и 27 женщин) в воз-
расте от 39 до 59 лет (в среднем 
43,8 ± 7,2 года) с  умеренными 
когнитивными расстройствами 
сосудистого генеза. Препарат 
вводили в дозе 1000 мг/сут внут-
римышечно на протяжении 
15 дней. Были отмечены хоро-
шая переносимость препарата, 
субъективное улучшение состо-
яния пациентов, статистически 
значимое улучшение показате-
лей когнитивных функций, оце-
ниваемых с  помощью Краткой 
шкалы оценки психического ста-
туса (прирост в  среднем соста-
вил 1,5 балла) (табл. 6). Следует 
подчеркнуть, что препарат хоро-
шо переносился и характеризо-

вался низкой частотой развития 
побочных эффектов. 

Заключение
У пациентов молодого и средне-
го возраста жалобы когнитивно-
го характера преимущественно 
связаны с эмоциональными рас-
стройствами. У пациентов сред-
него возраста важное место среди 
причин когнитивных нарушений 
также занимают сосудистые ког-
нитивные нарушения. При оценке 
когнитивных функций у пациен-
тов с  тревожно-депрессивными 
расстройствами целесообразно 
проводить тесты на нейродина-
мику и  управляющие функции. 
В терапии таких пациентов следу-
ет применять как лекарственные, 
так и  нелекарственные методы 
лечения. Коррекция эмоциональ-
ных и  когнитивных нарушений 
у пациентов молодого и среднего 
возраста имеет значение для нор-
мализации повседневного функ-
ционирования.  

Таблица 6. Динамика когнитивных и неврологических нарушений на фоне приема холина альфосцерата, баллы
Показатель До лечения После лечения

Краткая шкала оценки психического статуса 25,4 ± 0,8 26,9 ± 0,8*

Шкала общего ухудшения 2,66 ± 0,11 2,43 ± 0,08

Визуальная аналоговая шкала (субъективная 
оценка состояния)

50,46 ± 4,2 61,8 ± 9,4*

* р < 0,05 – различия достоверны по сравнению с исходным уровнем.
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Хроническая ишемия головного мозга – один из распространенных 
диагнозов в отечественной неврологии, который в определенной степени 
соответствует диагнозу «сосудистые когнитивные нарушения» 
в современной зарубежной литературе. В статье рассматриваются 
вопросы диагностики и лечения сосудистых когнитивных нарушений, 
приведены современные диагностические критерии этого состояния. 
Особое внимание уделено вопросам терапии недементных сосудистых 
когнитивных нарушений. В целом ряде клинических исследований 
показана эффективность препарата Церебролизин при данных 
нарушениях.

Ключевые слова: хроническая ишемия головного мозга, дисциркуляторная 
энцефалопатия, сосудистые когнитивные нарушения, Церебролизин

Введение
Пожилой возраст – самый силь-
ный и независимый фактор риска 
нарушений высших мозговых 
функций. Во второй половине XX 
и  начале XXI в. значительно из-
менилась возрастная структура 
населения: увеличилась доля лиц 
пожилого и  старческого возрас-
та в популяции. В 2000 г. в мире 
насчитывалось около 400 млн че-
ловек в  возрасте старше 65  лет. 
Ожидается, что к  2030  г.  эта 
цифра достигнет 800 млн. Именно 
поэтому одной из наиболее важ-

ных задач современной клиничес-
кой медицины являются профи-
лактика и  лечение заболеваний, 
распространенных у  лиц стар-
шего возраста. Своевременная 
диагностика начальных стадий 
когнитивной недостаточности  – 
залог эффективности терапии, 
направленной на  профилактику 
слабоумия [1–4]. 
Хроническая ишемия  головно-
го мозга (ХИГМ), или дисцирку-
ляторная энцефалопатия (ДЭ), 
относится к  наиболее распро-
страненным диагнозам в отечест-

венной неврологии. Это состоя-
ние определяется как хроническое 
прогрессирующее не  связанное 
с  инсультами сосудистое пора-
жение  головного мозга, которое 
проявляется преимущественно 
когнитивными нарушениями. 
Среди самых распространенных 
причин ХИГМ – заболевания со-
судов небольшого калибра: арте-
риальная гипертензия и сахарный 
диабет. В силу анатомо-физиоло-
гических особенностей мозгового 
кровообращения раньше и  чаще 
всего страдают подкорковые ба-
зальные ганглии и глубинные от-
делы белого вещества  головного 
мозга. Эти образования находятся 
в  тесной функциональной связи 
с  лобной корой, поэтому клини-
ческие симптомы ранних стадий 
ХИГМ отражают развитие вто-
ричной лобной дисфункции. При 
этом отмечаются когнитивные, 
эмоциональные и  двигательные 
нарушения, такие как замедлен-
ность познавательной деятель-
ности (брадифрения), снижение 
беглости речи, нарушения памяти 
по типу недостаточности воспро-
изведения, колебания концент-
рации внимания (флюктуации), 
депрессия, лабильность аффекта, 
апатия и  другие эмоциональные 
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нарушения,  гипокинезия и нару-
шения походки по  типу лобной 
дисбазии. Считается, что ког-
нитивные нарушения по  лобно-
му типу той или иной степени 
выраженности могут служить 
одним из  наиболее надежных, 
объективных и  ранних индика-
торных симптомов ХИГМ [2–6]. 
По нашим данным, на первой-вто-
рой стадии ДЭ когнитивные нару-
шения регистрируются по  мень-
шей мере у 88% пациентов [7, 8]. 
При этом выраженность когни-
тивных нарушений соответству-
ет тяжести сосудистого пораже-
ния  головного мозга по  данным 
магнитно-резонансной томогра-
фии (МРТ) [9].
В Международной классификации 
болезней 10-го пересмотра ХИГМ 
относится к  разделу «другие це-
реброваскулярные болезни» [10]. 
Однако за рубежом на практике 
и в современной научной лите-
ратуре термины ХИГМ или ДЭ 
не  используются. В  качестве эк-
вивалента можно рассматривать 
диагноз «сосудистые когнитивные 
нарушения» (vascular cognitive 
impairment) (СКН), поскольку ос-
новное клиническое проявление 
ХИГМ – специфические наруше-
ния высших мозговых функций 
[11–14]. 

Диагностика
Морфологический субстрат СКН, 
как и  ХИГМ,  – немые инфаркты 
и/или кровоизлияния и изменения 
белого вещества  головного мозга 
(сосудистая лейкоэнцефалопатия). 
Указанные патологические при-
знаки можно объективизировать 
с  помощью рентгеновской ком-
пьютерной томографии (КТ) или 
МРТ головного мозга [5, 6, 15, 16].

В  настоящее время наблюдается 
чрезмерная диагностика ХИГМ 
или ДЭ в нашей стране. Во мно-
гом это связано с  тем, что сосу-
дистая этиология презюмируется 
практически во всех случаях ког-
нитивных и других церебральных 
расстройств, если у пожилого чело-
века имеются сопутствующие со-
судистые факторы риска. Однако 
значительная часть пациентов 
на  самом деле имеют другие за-
болевания: болезнь Альцгеймера 
и  другие нейродегенеративные 
заболевания, расстройства тре-
вожно-депрессивного спектра, 
периферическую вестибулопатию 
и др. [4–6].
Для выбора оптимальной тера-
певтической тактики большое 
значение имеет оценка степени 
выраженности СКН. Диагноз уме-
ренных СКН основывается: 
 ■ на  жалобах пациента и  (или) 

близких ему людей на  наруше-
ния памяти и других когнитив-
ных функций; 

 ■ наличии синдрома умерен-
ных когнитивных расстройств 
по данным нейропсихологичес-
ких методов исследования; 

 ■ снижении когнитивных функ-
ций по  сравнению с  пред-
шествующим более высоким 
уровнем; 

 ■ отсутствии выраженных нару-
шений повседневной активно-
сти и деменции; 

 ■ клинических, анамнестических, 
нейровизуализационных при-
знаках цереброваскулярного за-
болевания; 

 ■ отсутствии данных о других за-
болеваниях, включая болезнь 
Альцгеймера [11–14].

Необходимо отметить, что, со-
гласно последним международ-

ным рекомендациям DSM-V, 
вместо привычного термина 
«деменция» используется тер-
мин «выраженное (в  оригинале 
major  – большое) нейрокогни-
тивное расстройство». При этом 
состоянии нарушения когни-
тивных функций выражены 
настолько, что препятствуют 
нормальному функциониро-
ванию пациента. Пациент пол-
ностью или частично лишен 
независимости и самостоятель-
ности в  повседневной жизни, 
нуждается в  посторонней по-
мощи в  обычных ситуациях. 
В  этом  главное отличие выра-
женного от  умеренного (в  ори-
гинале mild – легкого) нейроко-
гнитивного расстройства, при 
котором независимость и  са-
мостоятельность в  повседнев-
ной жизни сохранны. Критерии 
у меренного и  выра женного 
нейрокогнитивных расстройств 
по DSM-V приведены в табл. [16–
18]. Эти термины применимы 
к большинству заболеваний го-
ловного мозга с клиникой когни-
тивных расстройств, в том числе 
СКН и болезни Альцгеймера.

Лечение
Терапевтические мероприятия при 
СКН должны быть направлены 
на лечение основного сосудистого 
заболевания. Они предусматри-
вают прежде всего профилактику 
острых нарушений мозгового кро-
вообращения и хронической сосу-
дистой мозговой недостаточности. 
Только при условии надлежащего 
контроля имеющихся факто-
ров риска церебральной ишемии 
можно рассчитывать на  предо-
твращение или замедление про-
грессирования сосудистого пора-
жения головного мозга и развития 
инсульта и/или сосудистой демен-
ции. Основные направления эти-
отропной терапии: 
 ■ антигипертензивная терапия; 
 ■ антитромбоцитарная или ан-

тикоагулянтная терапия; 
 ■ гиполипидемическая терапия 

(ста тины);
 ■ методы сосудистой хирургии 

(каротидная эндартерэктомия, 
стентирование сонных артерий);

Рандомизированное двойное слепое плацебоконтролируемое 
многоцентровое исследование фазы IV ECOMPASS показало, 
что применение препарата Церебролизин совместно 
с реабилитационными мероприятиями способствует 
восстановлению двигательных функций у пациентов 
с тяжелым двигательным дефицитом после инсульта
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 ■ лечение нарушений сердечного 
ритма;

 ■ диета с  низким содержанием 
животных жиров;

 ■ достаточная физическая актив-
ность;

 ■ коррекция массы тела;
 ■ отказ от курения и злоупотреб-

ления алкоголем.

Антигипертензивная терапия 
Артериальная гипертензия – одна 
из  основных причин синдрома 
СКН, поэтому резонно предполо-
жить, что надлежащий контроль 
артериального давления будет 
способствовать снижению риска 
прогрессирования СКН и разви-
тия сосудистой деменции.
Многочисленные наблюдательные 
исследования продемонстриро-
вали убедительный положитель-
ный эффект антигипертензивной 
терапии в отношении профилак-
тики деменции [19–22]. При этом 
прослеживалась статистическая 
связь с возрастом пациентов в мо-
мент начала терапии и ее продол-
жительностью. Чем моложе были 
пациенты в  начале наблюдения 
и длительнее сам период наблюде-

ния, тем существеннее снижался 
риск развития деменции. В то же 
время риск  деменции не  зависел 
от  используемого фармакологи-
ческого класса антигипертензив-
ных препаратов. 
Таким образом, пациентам с синд-
ромом СКН, безусловно, показана 
антигипертензивная терапия для 
профилактики инсульта и других 
сосудистых событий. При этом ее 
своевременное назначение и дли-
тельное последовательное прове-
дение могут уменьшить риск про-
грессирования когнитивных 
расстройств.

Гиполипидемическая терапия 
(прием статинов)
Доказано, что на  фоне исполь-
зования статинов уменьшается 
риск  развития ишемических ин-
сультов. Так как инсульт  – один 
из  наиболее сильных факторов 
риска развития деменции, можно 
предположить профилактичес-
кий эффект статинов в  отноше-
нии этого тяжелого расстройства. 
Однако на сегодняшний день этот 
вопрос остается недостаточно 
изученным. Исследования в дан-

ном направлении продолжаются. 
В ряде исследований не получено 
статистически значимых различий 
между группой активной терапии 
и плацебо. Возможно, это связано 
с тем, что влияние статинов на ког-
нитивные функции оценивалось 
по Краткой шкале оценки психи-
ческого статуса, которая не отра-
жает выраженность когнитивных 
симптомов лобной дисфункции. 
Аналогичные результаты были 
получены при оценке эффектив-
ности статинов в отношении ког-
нитивных функций при болезни 
Альцгеймера [23–25]. 

Антитромбоцитарная терапия 
Предполагалось, что ацетилса-
лициловая кислота эффективна 
при СКН. Эти данные были осно-
ваны на  результатах небольших 
наблюдательных работ. Однако 
в  нескольких крупных рандоми-
зированных исследованиях дан-
ный эффект не был подтвержден. 
Так, в  исследовании с  участием 
3350 пациентов в возрасте от 50 до 
75 лет через пять лет достоверные 
различия по  когнитивным пока-
зателям между  группой лечения 

Диагностические критерии умеренного (легкого) и выраженного (большого) нейрокогнитивного расстройства 
по DSM-V
Умеренное (легкое) нейрокогнитивное расстройство Выраженное (большое) нейрокогнитивное 

расстройство

Небольшое снижение по сравнению с прежним уровнем 
одной или нескольких когнитивных функций (внимание, 
управляющие функции, память, речь, праксис, гнозис, 
социальный интеллект), которое подтверждается:
 ■ жалобами пациента, информацией от третьих лиц, 

включая лечащего врача;
 ■ стандартизированными нейропсихологическими 

тестами или другими методами количественной 
клинической оценки.

Когнитивные нарушения не лишают пациента 
независимости в повседневной деятельности (в том числе 
в комплексных ее видах, например, при осуществлении 
финансовых операций или приеме лекарств). 
Но повседневная деятельность может требовать от него 
более значительных усилий, чем раньше, или применения 
специальных стратегий преодоления возникающих 
трудностей.
Когнитивные нарушения присутствуют не во время 
делирия.
Когнитивные нарушения не связаны с другими 
психическими расстройствами, например депрессией 
или шизофренией

Значительное снижение по сравнению с прежним 
уровнем одной или нескольких когнитивных функций 
(внимание, управляющие функции, память, речь, праксис, 
гнозис, социальный интеллект), которое подтверждается:
 ■ жалобами пациента, информацией от третьих лиц, 

включая лечащего врача;
 ■ стандартизированными нейропсихологическими 

тестами или другими методами количественной 
клинической оценки.

Когнитивные нарушения лишают пациента 
независимости в повседневной жизни (как минимум 
в комплексных ее видах, например, при осуществлении 
финансовых операций или приеме лекарств).
Когнитивные нарушения присутствуют не во время 
делирия.
Когнитивные нарушения не связаны с другими 
психическими расстройствами, например депрессией 
или шизофренией
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(прием ацетилсалициловой кисло-
ты 100  мг/сут) и  плацебо отсутс-
твовали [26]. Другие антитромбо-
цитарные препараты (комбинация 
ацетилсалициловой кислоты с ди-
пиридамолом медленного высво-
бождения, клопидогрел) также 
не  продемонстрировали каких-
либо преимуществ перед плацебо 
[27]. Однако подобные результаты 
также могли быть связаны с  тем, 
что в цитируемых работах в качест-
ве основного показателя для оценки 
когнитивных функций использова-
лась Краткая шкала оценки психи-
ческого статуса, не предназначен-
ная для отслеживания динамики 
нарушений высших психических 
функций сосудистого характера.

Патогенетическая терапия 
Патогенетическая терапия ХИГМ 
включает курсовое или постоян-
ное использование нейротрофи-
ческих и  нейрометаболических 
(Церебролизин), вазотропных 
и нейротрансмиттерных (ингиби-
торы ацетилхолинэстеразы, ме-
мантин) препаратов. 
Церебролизин представляет собой 
нейропептидный препарат с ней-
ротрофической и нейрометаболи-
ческой активностью, нейроплас-
тические эффекты которого были 
явно показаны на различных мо-
делях in vitro и in vivo. В 2016 г. юж-
нокорейские авторы W.H. Chang 
и соавт. опубликовали результаты 
исследования, в  котором проде-
монстрировали нейропласти-
ческие эффекты Церебролизина 
с  помощью современных ме-
тодов  нейр овиз уа лиз а ции. 
Рандомизированное двойное сле-
пое плацебоконтролируемое мно-
гоцентровое исследование фазы IV 
ECOMPASS показало, что приме-
нение препарата Церебролизин 
совместно с  реабилитационны-
ми мероприятиями способству-
ет восстановлению двигательных 
функций у  пациентов с  тяжелым 
двигательным дефицитом после 
инсульта. Было обследовано 70 па-
циентов с  подострым ишемичес-
ким инсультом, подтвержденным 
данными КТ или МРТ, с  давнос-
тью развития очаговой невроло-
гической симптоматики семь дней. 

Пациенты были рандомизированы 
на две группы по 35 человек на по-
лучение 21-дневной терапии пре-
паратом Церебролизин (30 мл/сут, 
растворенного в 70 мл физиологи-
ческого раствора, внутривенно ка-
пельно) или плацебо в дополнение 
к  стандартизированной реабили-
тационной терапии. Оценивалось 
восстановление двигательных 
функций по  шкале Фугл-Мейера 
к  концу терапии (на  22-й день 
от начала терапии, или 29-й день 
от начала инсульта). Для исследо-
вания процессов нейропластич-
ности проводилась нейровизуа-
лизационная оценка с  помощью 
диффузионно-тензорной МРТ 
и функциональной МРТ в состоя-
нии покоя. Основным критерием 
эффективности была динамика 
симптомов. Состояние пациентов 
оценивалось исходно, после окон-
чания лечения (на 29-й день от на-
чала инсульта), через два и  три 
месяца после инсульта. В подгруп-
пе пациентов с исходно более тя-
желым двигательным дефицитом, 
получавших Церебролизин, было 
отмечено статистически значи-
мое более выраженное улучшение 
двигательных функций по сравне-
нию с группой плацебо (p < 0,05). 
По данным функциональной МРТ 
в  состоянии покоя, на  фоне те-
рапии Церебролизином наблю-
далось ограничение увеличения 
коэффициента диффузии корти-
коспинального пути и восстанов-
ление межнейрональных связей 
сенсомоторной коры, симметрич-
ных связям в  непораженном по-
лушарии. Таким образом, исполь-
зование Церебролизина вместе 
со  стандартными реабилитаци-
онными мероприятиями в подос-
трой стадии инсульта оказывает 
дополнительное положительное 
воздействие в отношении восста-
новления двигательных функций 
и пластических изменений корти-
коспинального тракта у пациентов 
с  тяжелыми двигательными рас-
стройствами [28].
Достаточно крупное рандомизи-
рованное исследование (n = 224) 
было выполнено А.Б. Гехт и соавт. 
Пациенты с  сосудистой демен-
цией легкой и  умеренной выра-

женности прошли курс лечения 
Церебролизином в дозе 20 мл/сут. 
Лечение сопровождалось улуч-
шением когнитивных функ-
ций и  клинического состояния 
в целом, достоверно превосходя-
щим плацебо [29]. 
Е.И. Чуканова и  соавт. опубли-
ковали результаты применения 
Церебролизина в дозе 5–10 мл/сут 
в течение десяти дней у 154 паци-
ентов с ДЭ. Повторный курс лече-
ния проводился на шестом месяце 
наблюдения. Было показано, что 
препарат достоверно улучшает 
когнитивные функции и снижает 
выраженность астенического син-
дрома и депрессии у больных с ДЭ. 
Церебролизин после окончания 
курса лечения имел длительный 
следовой эффект – до трех-четы-
рех месяцев. Было установлено 
также снижение темпа прогрес-
сирования ДЭ и  статистически 
достоверное уменьшение риска 
развития транзиторных ишеми-
ческих атак и инсультов [30].
В  исследование И.В. Дамулина 
и соавт. было включено 43 пациен-
та в возрасте от 40 до 80 лет (23 жен-
щины и 20 мужчин) с клиническим 
диагнозом ДЭ и  синдромом уме-
ренных когнитивных расстройств. 
Церебролизин назначался в  дозе 
10 мл на 200 мл физиологического 
раствора внутривенно капельно, 
ежедневно с перерывом в выход-
ные дни. Курс лечения включал 
20 вливаний с последующей оцен-
кой терапевтического эффекта 
сразу и  через три месяца после 
окончания курса вливаний. Всем 
пациентам проводилось комплекс-
ное клиническое, неврологическое 
и нейропсихологическое тестиро-
вание, а также исследование ког-
нитивного вызванного потенциала 
(КВП) с использованием вербаль-
ной и  невербальной стимуляции 
(до лечения, после курса терапии 
и  через три месяца после лече-
ния). После курса терапии наблю-
далось статистически значимое 
улучшение когнитивных функ-
ций: уменьшилась выраженность 
лобно-подкорковой дисфункции, 
увеличился темп познавательной 
деятельности, абстрагирования, 
беглости речи, внимания, памяти, 
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конструктивных способностей, 
письма. Положительная динамика 
в  отношении пространственных 
функций и  памяти сохранялась 
и  в течение трех месяцев после 
прекращения лечения. Данные 
нейропсихологического исследо-
вания подтверждались результа-
тами электрофизиологического 
исследования: было выявлено 
уменьшение среднего времени ре-
акции при вербальной стимуля-
ции сразу по окончании лечения 
и через три следующих месяца. 
Амплитуда КВП достоверно изме-
нялась через три месяца после про-

веденной терапии. Было отмечено 
также укорочение латентного пе-
риода КВП в теменных отведениях 
при вербальной стимуляции и во 
всех отведениях при невербальной 
стимуляции по сравнению с исход-
ными значениями по  окончании 
лечения и спустя три месяца после 
него [31].
В  статье N. Chen и  соавт. приве-
дены результаты Кохрейновского 
обзора шести рандомизированных 
контролируемых исследований 
Церебролизина при сосудистой 
деменции (n = 597). Результаты 
метаанализа выявили положитель-
ный эффект Церебролизина в от-
ношении когнитивных функций, 
который оценивали с  помощью 
Краткой шкалы оценки психичес-
кого статуса (взвешенное разли-
чие средних (WMD) 1,10; 95%-ный 
доверительный интервал (ДИ) 
0,37–1,82), а  также когнитивной 
субшкалы шкалы нарушений при 
болезни Альцгеймера (Alzheimer 
Disease Assessment Scale-Cognitive – 
ADAS-Cog+) (WMD -4,01; 95% ДИ: 
от -5,36 до -2,66). Серьезных неже-
лательных явлений во включенных 
в обзор исследованиях не наблюда-
лось. Авторы пришли к выводу, что 
Церебролизин может оказывать 
положительное влияние на когни-
тивные функции и общее функци-
онирование у пожилых пациентов 
с сосудистой деменцией легкой или 
средней степени тяжести [32]. 

Заключение
Для установления диагноза ХИГМ 
необходимо провести нейропси-
хологическое обследование, чтобы 
выявить когнитивные нарушения 
и исключить другие заболевания, 
которые часто ошибочно расцени-
ваются как проявления сосудистой 
мозговой недостаточности. При 
ведении пациентов с  ХИГМ пер-
востепенное значение имеет кор-
рекция факторов риска инсульта 
(отказ от курения и злоупотребле-
ния алкоголем, достаточные фи-
зические нагрузки), нормализация 
артериального давления (прием 
антигипертензивных средств), 
снижение уровня холестерина 
в  крови (диета, прием статинов), 
антитромботическая терапия 
(антитромбоцитарные средства 
и антикоагулянты), а также прием 
лекарственных средств, улучшаю-
щих когнитивные функции. С этой 
целью целесообразно применение 
препарата Церебролизин – эффек-
тивного средства для пациентов, 
страдающих СКН. Курсовая тера-
пия Церебролизином уменьшает 
расстройства памяти и внимания, 
улучшая общий когнитивный ста-
тус пациентов, замедляет прогрес-
сирование заболевания и снижает 
риск развития сосудистых катаст-
роф, причем эффект терапии длит-
ся до полугода и  потенцируется 
с увеличением продолжительности 
курсов или разовой дозы приема.  

Препарат Церебролизин – эффективное 
средство для пациентов с сосудистыми 
когнитивными нарушениями. Курсовая 
терапия Церебролизином уменьшает 
расстройства памяти и внимания, улучшая 
общий когнитивный статус пациентов, 
замедляет прогрессирование заболевания 
и снижает риск развития сосудистых 
катастроф, причем эффект терапии 
длится до полугода и потенцируется 
с увеличением продолжительности курсов 
или разовой дозы приема
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Нарушения речи наблюдаются при различных неврологических заболеваниях, 
сопровождающихся когнитивными расстройствами. Иногда 
нейродегенеративные заболевания длительное время проявляются только 
нарастающими речевыми нарушениями в отсутствие  
или при минимальной выраженности других когнитивных нарушений.  
Этот комплекс изолированных прогрессирующих речевых расстройств 
получил название первичной прогрессирующей афазии. Выявление особенностей 
речевых нарушений имеет большое значение для установления нозологического 
диагноза, прогноза и выбора терапевтической тактики. Представляется 
целесообразным применение Акатинола Мемантина у пациентов 
с аграмматической, логопенической и смешанной формами первичной 
прогрессирующей афазии.

Ключевые слова: речевые нарушения, первичная прогрессирующая афазия, 
Акатинол Мемантин

Введение
Речь  – важнейшая когнитивная 
функция, которая выполняет ком-
муникативную роль. Нарушения 
речи, выраженные в  значительной 
степени, часто вызывают профес-
сиональную и  социально-бытовую 
дезадаптацию даже в  отсутствие 
расстройств других когнитивных 
функций [1, 2]. Диагностика афазии 
представляет собой непростую зада-
чу, поскольку часто пациенты не жа-
луются на речевые трудности из-за 
снижения критики. В других случа-
ях пациенты сообщают о снижении 
памяти, имея в виду забывание слов. 
Между тем выявление особенностей 
речевых нарушений имеет большое 

значение для установления нозоло-
гического диагноза, прогноза и вы-
бора терапевтической тактики. 
В клинической практике речевые 
расстройства встречаются как при 
локальных поражениях головного 
мозга, так и  при нейродегенера-
тивных заболеваниях [2–8]. Одна 
из распространенных причин афа-
зии – ишемический инсульт. Реже 
речевые нарушения наблюдаются 
при объемных образованиях го-
ловного мозга, инфекционных за-
болеваниях (абсцессе, энцефалите), 
демиелинизирующих заболеваниях, 
черепно-мозговой травме [9–11]. 
При нейродегенеративных заболе-
ваниях головного мозга афатические 

нарушения появляются исподволь 
без видимой причины и непрерывно 
прогрессируют. Первое клиническое 
описание этих нарушений принад-
лежит M. Mesulam, он же предложил 
термин «первичная прогрессирую-
щая афазия» (ППА) [12]. Синдром 
ППА  – это комплекс изолирован-
ных прогрессирующих речевых 
расстройств в  отсутствие или при 
минимальной выраженности других 
когнитивных нарушений. Речевые 
нарушения при ППА остаются до-
минирующим клиническим синдро-
мом в течение двух и более лет [2–8]. 
Обычно ППА представляет собой 
один из редких вариантов дебюта 
нейродегенеративных заболева-
ний: лобно-височной деменции, 
реже болезни Альцгеймера, кор-
тико-базальной дегенерации и др. 
[2–8, 13]. В соответствии с обще-
принятыми диагностическими 
критериями выделяют следующие 
формы ППА: аграмматическую 
(ППА со снижением беглости 
речи), семантическую (ППА без 
снижения беглости речи), лого-
пеническую, комбинированную 
с признаками семантической 
и  аграмматической форм ППА 
[8, 14, 15]. 

Аграмматическая форма  
(ППА со снижением беглости речи)
Первый симптом аграмматической 
формы ППА  – укорочение фраз. 
Беглость речи  – одна из ключевых 
характеристик спонтанной речи че-
ловека, которую можно определить 
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как среднее число слов, произно-
симых в единицу времени. По мере 
прогрессирования дисфазических 
нарушений речь становится одно-
сложной, разорванной, нарушается 
грамматический строй: больной го-
ворит отдельными не связанными 
между собой словами или словосо-
четаниями («телеграфный стиль»). 
Характерны паузы в  речи, «застре-
вания» и  персеверации отдельных 
фонем, напоминающие заикание, 
литеральные парафазии, недостаточ-
ность номинативной функции речи. 
Одновременно могут присутство-
вать дизартрия и оральная апраксия. 
Страдает как самостоятельная речь 
больного, так и чтение вслух, письмо, 
пациенту трудно повторять фразы за 
врачом. В наиболее тяжелых случа-
ях больные полностью утрачивают 
способность выражать мысли с по-
мощью слов, развивается мутизм. 
При этом понимание речи остается 
интактным, в том числе и на продви-
нутых стадиях заболевания [2–4, 8, 
14]. Данный вид речевых расстройств 
напоминает клиническую картину 
эфферентной моторной афазии (афа-
зии Брока). Однако для афазии Брока 
типичны более выраженные речевые 
нарушения [16]. 
Диагноз «аграмматическая форма 
ППА» базируется на общепринятых 
диагностических критериях, кото-
рые приведены в табл. 1 [8]. Методы 
структурной и функциональной ви-
зуализации выявляют заинтересо-
ванность лобных или лобно-височ-
ных отделов головного мозга, чаще 
с акцентом слева, или только лево-
стороннее поражение [8, 14].

Семантическая форма  
(ППА без снижения беглости речи)
Ведущая характеристика речевых на-
рушений при семантической форме 
ППА – отчуждение смысла слов: па-
циенты не полностью понимают зна-
чение существительных в обращен-
ной к ним речи. Их собственная речь 
обедняется существительными, нару-
шается номинативная функция речи 
(способность называть внешние объ-
екты, предметы, людей). Пациенты 
заменяют одни существительные 
другими, близкими по значению (вер-
бальные парафазии). Собственная 
речь сохраняет правильный грамма-

тический строй. Повторение и чтение 
вслух не нарушаются, при этом паци-
енты не полностью понимают фразы, 
которые повторяют за врачом, или 
текст, который читают. Аналогично 
при письме под диктовку или пере-
писывании слов больные не допус-
кают орфографических ошибок, но 
не понимают, что написали [2–4, 8, 
14]. Помимо речевых нарушений 
могут обнаруживаться нарушения 
предметного гнозиса и  пространс-
твенных функций [2, 3, 8, 16, 17]. При 
этом пациенты не могут ни назвать 
тот или иной предмет, ни объяснить 
его предназначение. Вероятно, в ос-
нове зрительно-пространственных 
нарушений лежит нарушение семан-
тической памяти, то есть памяти на 

явления и слова. Однако даже на ста-
дии выраженных речевых нарушений 
у пациентов с семантической формой 
ППА зрительно-предметная агнозия 
и прозопагнозия не вызывают выра-
женных нарушений в повседневной 
активности [18]. В отличие от семан-
тической памяти эпизодическая дол-
говременная память (память на теку-
щие и отдаленные события жизни) 
при семантической форме ППА не 
страдает [2–4, 8]. 
Общепринятые диагностические 
критерии семантической формы 
ППА приведены в  табл. 2. Методы 
нейровизуализации обычно выявля-
ют атрофию в передних отделах ви-
сочной доли, преимущественно лево-
го полушария [8, 14].

Таблица 1. Диагностические критерии аграмматической формы ППА

Критерий Описание
Клинические признаки Обязательные признаки (один из двух):

 ■ немногословная речь с литеральными парафазиями, заикание;
 ■ аграмматизм.

Дополнительные признаки (два из трех):
 ■ сохранность общих знаний;
 ■ сохранность понимания отдельных слов;
 ■ нарушение понимания сложных предложений

Нейровизуализационные 
признаки

Обязательное наличие одного из двух признаков:
 ■ преимущественно атрофия задних отделов левой лобной доли;
 ■ гипоперфузия или гипометаболизм в задних отделах левой 

лобной доли при однофотонной эмиссионной компьютерной 
или позитронной эмиссионной томографии

Критерии  
для подтверждения 
диагноза

Обязательное наличие одного из двух критериев:
 ■ патоморфологические признаки;
 ■ наличие известных генетических мутаций (тау-позитивные, 

убиквитин-позитивные включения, альцгеймеровские изменения)

Таблица 2. Диагностические критерии семантической формы ППА

Критерий Описание
Клинические признаки Обязательные признаки (один из двух):

 ■ нарушение называния;
 ■ нарушение понимания отдельных слов.

Дополнительные признаки (три из четырех):
 ■ нарушение общих знаний;
 ■ дислексия, дисграфия;
 ■ сохранность повторной речи;
 ■ отсутствие моторных и грамматических нарушений речи

Нейровизуализационные 
признаки

Обязательное наличие одного из двух признаков:
 ■ атрофия передних отделов височной доли;
 ■ гипоперфузия или гипометаболизм в передних отделах 

височной доли при однофотонной эмиссионной компьютерной 
или позитронной эмиссионной томографии

Критерии  
для подтверждения 
диагноза 

Обязательное наличие одного из двух критериев:
 ■ патоморфологические признаки;
 ■ наличие известных генетических мутаций (тау-позитивные, 

убиквитин-позитивные включения, альцгеймеровские изменения)
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Логопеническая форма
При логопенической форме ППА па-
циенты испытывают трудности при 
назывании и подборе слов в спонтан-
ной речи (логопения), у них наруше-
но повторение фраз и предложений. 
Дизартрия и  грамматические нару-
шения речи отсутствуют, понимание 
речи и семантическая память сохран-
ны [8, 13, 14, 16]. Эта форма ППА 
напоминает амнестическую афазию, 
которая нередко встречается при 
болезни Альцгеймера [19]. Методы 
структурной нейровизуализации 
обычно выявляют атрофию теменной 
и задних отделов левой височной доли 
[8, 13, 14]. Позитронная эмиссионная 
томография с  применением радио-
фармпрепарата, тропного к фрагмен-
ту амилоидного белка («питсбургская 
субстанция»), обнаруживает увеличе-
ние захвата препарата, поэтому пред-
полагается, что эта форма ППА обус-
ловлена преимущественно болезнью 
Альцгеймера [20]. Диагностические 
критерии логопенической формы 
ППА приведены в табл. 3. 

Комбинированная форма
При комбинированной форме ППА 
наблюдается сочетание грамматичес-
ких нарушений речи и  нарушения 
понимания значения слов. Этот вид, 
по мнению M. Mesulam, может раз-
виться вследствие прогрессирования 
патологического процесса у пациен-
тов с любой формой ППА [15]. Так, 
при наблюдении за пациентами с раз-

ными формами ППА в течение двух 
лет было показано, что распростра-
нение атрофии на дорсолатеральную 
лобную кору приводит к нарушению 
грамматического строя речи при се-
мантической форме, а  вовлечение 
передних отделов височных долей – 
к нарушению понимания обращен-
ной речи при аграмматической и ло-
гопенической формах ППА [21].

Прогноз
Нарушения речи при ППА в отсут-
ствие иных нервно-психических 
расстройств могут прослеживаться 
в течение нескольких лет. При про-
грессировании заболевания к  дис-
фазическим расстройствам могут 
присоединяться другие когнитивные 
нарушения, а также эмоциональные 
и поведенческие расстройства. 
У пациентов с аграмматической фор-
мой ППА в дальнейшем могут раз-
виться заболевания, относящиеся 
к группе тау-патий, в которую входят 
лобно-височная деменция, прогрес-
сирующий надъядерный паралич, 
кортико-базальная дегенерация, син-
дром бокового амио трофического 
склероза  – деменция лобного типа 
[16–19]. У пациентов с семантичес-
кой формой ППА присоединяются 
когнитивные и поведенческие нару-
шения лобного типа и развивается 
полная клиническая картина лобно-
височной деменции [4, 20]. И  если 
семантическая форма ППА редко яв-
ляется атипичным вариантом дебюта 

болезни Альцгеймера, то логопени-
ческая форма ППА в  большинстве 
случаев со временем трансформиру-
ется в болезнь Альцгеймера [13, 21]. 

Патогенез и патоморфология
Семейный анамнез прослеживается 
в  30–40% случаев ППА и  характе-
ризуется аутосомно-доминантным 
типом наследования. Семейные 
случаи аграмматической формы 
связаны с  мутацией гена, кодиру-
ющего програнулин, а  случаи се-
мантической формы  – с  мутацией 
в гене, кодирующем микротубул-ас-
социированный тау-протеин и реже 
програнулин. Описаны и другие му-
тации, которые составляют менее 5% 
случаев ППА [2, 19].
Патоморфологическая картина при 
ППА характеризуется значительным 
полиморфизмом. У половины боль-
ных с аграмматической формой ППА 
выявляются тау-позитивные вклю-
чения, реже убиквитин-позитивные 
или дегенеративные изменения альц-
геймеровского типа. У большинства 
больных с  семантической формой 
ППА находят убиквитин-позитив-
ные включения, реже тау-позитивные 
или альцгеймеровские изменения. 
У половины больных с логопеничес-
кой формой ППА обнаруживаются 
альцгеймеровские изменения, реже 
убиквитин-позитивные или тау-по-
зитивные включения [19, 22–24].

Лечение 
Возможности этиотропной и пато-
генетической терапии нарушений 
речи при нейродегенеративных 
з аб олев аниях ограниченны. 
Гетерогенность морфологического 
субстрата и  нозологической при-
надлежности ППА существенно 
затрудняет поиск эффективной те-
рапии. Нейрохимические исследо-
вания свидетельствуют о  том, что 
ППА, как и другие нейродегенера-
тивные заболевания центральной 
нервной системы, характеризуются 
множественной нейротрансмит-
терной недостаточностью. Однако 
в отличие от болезни Паркинсона, 
болезни Альцгеймера и сосудистой 
деменции дефицит ацетилхолинер-
гической системы при аграммати-
ческой и  семантической формах 
ППА выражен незначительно [25]. 

Таблица 3. Диагностические критерии логопенической формы ППА

Критерий Описание
Клинические признаки Обязательные признаки (два из двух):

 ■ трудности в подборе слов;
 ■ нарушение повторения простых фраз и предложений.

Дополнительные признаки (три из четырех):
 ■ фонетические парафазии;
 ■ отсутствие моторных нарушений речи;
 ■ отсутствие грамматических нарушений;
 ■ сохранность понимания отдельных слов и общих знаний

Нейровизуализационные 
признаки

Обязательное наличие одного из двух признаков:
 ■ атрофия левой теменной доли;
 ■ гипоперфузия или гипометаболизм в левой теменной доле  

при однофотонной эмиссионной компьютерной 
или позитронной эмиссионной томографии

Критерии  
для подтверждения 
диагноза

Обязательное наличие одного из двух критериев:
 ■ патоморфологические признаки;
 ■ наличие известных генетических мутаций (тау-позитивные, 

убиквитин-позитивные включения, альцгеймеровские изменения)
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В исследовании эффективности га-
лантамина при ППА была обнаруже-
на тенденция к стабилизации речевых 
нарушений на фоне применения пре-
парата по сравнению с плацебо [26]. 
Однако необходимо отметить, что 
в этом исследовании эффективность 
терапии анализировалась в  зависи-
мости от формы ППА. Наибольший 
эффект от ингибиторов ацетилхолин-
эстеразы следует ожидать при логопе-
нической форме ППА, учитывая наи-
более частую трансформацию этой 
формы в болезнь Альцгеймера.
По мнению ряда исследователей, ве-
дущую патогенетическую роль при 
ППА, связанной с  лобно-височной 
деменцией и  другими тау-патиями, 
играет недостаточность серотонин-
ергической системы [25]. С  учетом 
распространенности частоты аффек-
тивных и поведенческих нарушений 
при данных формах ППА оправдан-
но применять селективные ингиби-
торы обратного захвата серотонина 
(СИОЗС). Однако в проведенных на 
данный момент исследованиях по-
казано небольшое положительное 
влияние СИОЗС на поведенческие 
функции [27, 28]. Воздействие серо-
тонинергических препаратов на ког-
нитивные функции остается мало 
изученным.
Изменения со стороны глутаматер-
гической системы отмечаются при 
целом ряде нейродегенеративных за-
болеваний. При болезни Альцгеймера 
и  других нейродегенеративных де-
менциях эксайтотоксичность, свя-
занная с  избыточной стимуляцией 
NMDA-рецепторов, приводит к на-
рушению физиологического паттерна 

синаптической передачи, затрудняя 
процессы обучения, а также истоще-
нию энергетических ресурсов клетки, 
повреждению и гибели нейронов [29, 
30]. По данным патоморфологичес-
ких исследований, при лобно-височ-
ной деменции обнаруживается сни-
жение NMDA-рецепторов в лобной 
и височной коре [31]. Использование 
антагониста NMDA-рецепторов 
Акатинола Мемантина позволяет 
дозированно уменьшить активность 
глутаматергической системы и спо-
собствует улучшению когнитивных 
функций [29, 30, 32]. Препарат харак-
теризуется минимальным количес-
твом побочных эффектов и ограни-
ченным спектром противопоказаний. 
В связи с этим представляется обос-
нованным назначение Акатинола 
Мемантина при ППА.
По результатам открытого исследова-
ния у пациентов с аграмматической 
формой ППА была отмечена стаби-
лизация состояния на фоне примене-
ния 20 мг мемантина [33]. В пилотном 
плацебоконтролируемом исследова-
нии N. Johnson и соавт. была показана 
меньшая степень прогрессирования 
речевых нарушений у  пациентов 
с  ППА в  сравнении с  плацебо при 
оценке по специализированной ре-
чевой шкале [34]. В недавнем много-
центровом плацебоконтролируемом 
исследовании не была подтверждена 
достоверность эффективности ме-
мантина при поведенческой форме 
лобно-височной деменции и семан-
тической форме ППА [35]. Однако 
в данное исследование не включались 
пациенты с аграмматической формой 
ППА, при которой наблюдалась поло-

жительная динамика по результатам 
предыдущих исследований [33]. Во 
всех исследованиях отмечена хоро-
шая переносимость мемантина. 
Мы проанализировали собствен-
ный опыт применения Акатинола 
Мемантина у  пациентов с  ППА. 
В  нашей выборке семь пациентов 
(три с семантической и четыре с аг-
рамматической формой ППА) полу-
чали лечение в течение 11,7 ± 9,4 меся-
ца. У трех (42,9%) пациентов (одного 
с семантической и двух с аграммати-
ческой формой) была отмечена ста-
билизация состояния на протяжении 
12 месяцев. У четырех (57,1%) (двух 
с семантической и двух с аграммати-
ческой формой) – прогрессирование 
в  виде нарастания выраженности 
речевых нарушений, присоединения 
расстройств управляющих функ-
ций, неврологических и  поведен-
ческих нарушений. Исследуемый 
препарат показал хороший уровень 
безопасности и  переносимости [3]. 
Учитывая небольшой размер выбор-
ки, представляется целесообразным 
дальнейшее изучение применения 
Акатинола Мемантина при ППА. 
Терапевтические мероприятия могут 
быть наиболее эффективны при ло-
гопенической и  комбинированной 
формах ППА, учитывая их прогрес-
сирующее течение, вплоть до болезни 
Альцгеймера.

Заключение
Распознавание нозологической 
формы ППА имеет большое значение 
для дифференцированного подхода 
к лечению и более точного определе-
ния прогноза заболевания.  
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В статье представлены принципы позитивной диагностики синдрома 
вегетативной дистонии. Критерием позитивного диагноза считается 
определение стрессирующих соматических симптомов, в ответ 
на которые возникают чувства, неадекватные мысли и поведение. 
Обозначены современные подходы к терапии синдрома вегетативной 
дистонии. Отмечено, что приоритет в комплексном лечении отдается 
приему антидепрессантов и психотерапии.
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Введение 
Синдром вегетативной дистонии 
(СВД) – один из наиболее распро-
страненных диагнозов в практике 
неврологов. Так же часто этот син-
дром встречается в  практике те-
рапевтов, которые предпочитают 
обозначать его термином «нейро-
циркуляторная дистония». Следует 
отметить несколько парадоксаль-
ных фактов. Во-первых, для тако-
го распространенного состояния 
в качестве статистического шифра 
в Международной классификации 
болезней (МКБ) 10-го пересмотра 
врачам предлагается использовать 
рубрики G90.9 (другие расстрой-
ства вегетативной нервной сис-
темы) или G90.8 (неуточненные 
расстройства вегетативной нерв-
ной системы) [1]. Иначе  говоря, 
синдром признается вегетативным 
расстройством, но природа его не-
известна. Во-вторых, зарубежные 
коллеги не используют такие диа-
гнозы, как «синдром вегетативной 
дистонии» или «вегетативно-сосу-

дистая дистония». Они применяют 
или общий термин «медицински 
необъяснимые симптомы» [2, 3], 
или в зависимости от лежащих в ос-
нове эмоциональных расстройств 
«генерализованное тревожное 
расстройство», «соматоформное 
расстройство», «паническое рас-
стройство» и др. Однако чаще в ка-
честве диагноза звучат конкретные 
термины, обозначающие ведущий 
и  доминирующий симптом, на-
пример «некоронарные боли», 
«гипервентиляционный синдром», 
«синдром хронической усталос-
ти», «хронические головные боли 
напряжения». На  неврологичес-
ком приеме шесть из 20 наиболее 
частых диагнозов относятся к этой 
категории расстройств [4]. 
Существенная трансформация 
представлений о  СВД произошла 
в последние 15–20 лет, когда, с одной 
стороны, усовершенствовались ме-
тоды диагностики органической 
патологии, а с другой, существенно 
расширились представления о роли 

отдельных мозговых структур 
в когнитивных процессах, затраги-
вающих память, восприятие и по-
ведение. Не  случайно известный 
американский невролог и нейрофи-
зиолог M. Hallett говорит о том, что 
неврология переживает кризис [5]. 
Отражением этих процессов стали 
изменение терминологии в пятом 
издании Американского руководс-
тва по классификации психических 
расстройств (Diagnostic and statisti-
cal manual of  mental diseases), вы-
шедшем в 2013 г. [6], и предложения 
по  усовершенствованию МКБ-11, 
разработка которой продлена до 
2017 г. Суть этих изменений состо-
ит в том, что соматические и нев-
рологические расстройства, при 
которых не находят органического 
субстрата и патофизиология кото-
рых непонятна врачу, обозначать 
как функционально-соматические 
или функционально-неврологичес-
кие симптомы, а этот класс наруше-
ний называть не соматоформными 
расстройствами, а  синдромом те-
лесного дистресса (bodily distress 
syndrome) [7]. Более того, плани-
руется переместить эту группу рас-
стройств из рубрики психических 
заболеваний (категория F4) в руб-
рики, относящиеся к неврологичес-
ким заболеваниям. 

Диагностика
Традиционно диагностика СВД 
базировалась преимуществен-
но на негативной диагностике, то 
есть исключении органического 
заболевания. В современных диаг-
ностических и  классификацион-
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ных руководствах акцент ставится 
на критериях позитивного диагно-
за. Там указывается, что в ряде слу-
чаев «органическое заболевание 
не  может объяснить симптомы, 
предъявляемые больным», а значит, 
важно определить удельный вес ор-
ганического заболевания в жалобах 
больных. Это дополнение сущест-
венно, поскольку нередко функцио-
нальные расстройства появляются 
у больных с органическими забо-
леваниями после их излечения или 
в стадии ремиссии (компенсации). 
В качестве примера можно привес-
ти гипервентиляционный синдром 
при бронхиальной астме, синдром 
раздраженного кишечника при 
болезни Крона после достижения 
ремиссии, синдром постурально-
го фобического  головокружения 
после приступа доброкачественно-
го постурального позиционного го-
ловокружения, панические атаки 
с повышением артериального дав-
ления при гипертонической болез-
ни, псевдокардиальные боли после 
перенесенного инфаркта миокарда 
или миокардита. В  таких случаях 
речь идет о так называемых пере-
крестных (overlap) синдромах, при 
которых лечение должно быть на-
правлено не на органическое забо-
левание, а  на те функциональные 
синдромы, которые в основном де-
задаптируют больного и нарушают 
качество жизни. 
Критерии позитивного диагноза 
в настоящее время формулируют-
ся следующим образом: необхо-
димо установить «стрессирующие 
соматические симптомы, в ответ 
на  которые возникают чувства, 
неадекватные мысли и  поведе-
ние». Определение этих парамет-
ров и составляет сегодня позитив-
ный диагноз СВД. Остановимся 
на каждом из них.

Стрессирующий симптом
В качестве стрессирующего симпто-
ма может выступать любой сомати-
ческий симптом как субъективного, 
так и объективного характера: раз-
нообразные боли (например, голов-
ные, тазовые, боли в животе, груд-
ной клетке), ощущение нехватки 
воздуха, одышка, головокружение, 
тахикардия, подъемы артериально-

го давления, нарушения стула и т.д. 
Особенности соматических симпто-
мов – их полисистемность и склон-
ность к пароксизмальному течению. 
Структура определяется ведущей 
жалобой, актуальной в момент по-
сещения врача, и сопутствующими 
симптомами (ассоциированными 
или коморбидными), в  том числе 
в анамнезе, которые можно выявить 
при активном расспросе. Активный 
расспрос может также обнаружить 
нарушения биологических мотива-
ций, на  которых обычно больные 
не  фиксируют внимание врача. 
Среди них нарушения аппетита, 
сна, сексуальной функции и актив-
ности, астения (слабость, утомляе-
мость). В предлагаемых последних 
критериях подчеркивается практи-
чески облигатный характер болевых 
и астенических расстройств [7]. 
Стрессогенность симптома можно 
определить по  его влиянию 
на  сферы жизни пациента (посе-
щение врачей, многочисленные 
обследования, прекращение или 
затруднение профессиональной 
деятельности, проблемы в личной 
жизни). Кроме того, стрессоген-
ность симптома зависит от степе-
ни его анксиогенности (уровня тре-
вожности), которая определяется 
следующими параметрами:
 ■ внезапностью и  неожиданнос-

тью появления; 
 ■ необъяснимостью возникнове-

ния симптома;
 ■ витальным характером наруше-

ния функции (сердце, дыхание, 
сознание); 

 ■ степенью дезадаптации в  мо-
мент появления симптома 
и в перспективе. 

Закономерно, что липотимия 
и нарушения стула по анксиоген-
ности существенно различаются. 
К высоко анксиогенным наруше-
ниям относятся головокружение, 
ощущение неустойчивости, пред-
обморочное состояние, удушье, 
подъемы артериального давления, 
учащение сердцебиения и пульса, 
судороги.

Чувства, или эмоционально-
аффективный компонент
Большинство пациентов с  СВД 
предъявляют исключительно сома-

тические жалобы и даже отрицают 
психогенные факторы в  дебюте 
и  эмоциональные расстройства, 
которые бы их беспокоили. Тем 
не  менее эмоционально-аффек-
тивный компонент имеет прин-
ципиальное значение в  качестве 
критерия диагностики. Для его ве-
рификации анализируют эмоции 
в  пароксизме (панической атаке) 
и межприступном периоде. К ти-
пичным эмоциональным синдро-
мам относятся: 
 ■ беспокойство, внутреннее на-

пряжение;
 ■ тревога;
 ■ страх (смерти, инсульта, ин-

фаркта, падения, утраты контро-
ля и проч.); 

 ■ агрессия;
 ■ раздражительность;
 ■ подавленное настроение;
 ■ отсутствие интереса;
 ■ апатия;
 ■ плаксивость. 

Одно из  характерных заблужде-
ний – обязательное чувство стра-
ха во время панической атаки. 
Сегодня установлено, что страх 
более характерен для первых, 
самых тяжелых и развернутых па-
нических атак. С течением времени 
и благополучным их разрешением 
страх проходит, дезактуализирует-
ся. Более того, некоторые приступы 
изначально протекают без страха – 
так называемые паника без пани-
ки, или «нестраховые» панические 
атаки. В  некоторых панических 
атаках могут возникать другие 
эмоции: раздражение, агрессия, 
апатия, депрессия, чувство вины, 
стыда. Иногда больные отмечают, 
что при отсутствии любых эмо-
ций в приступе у них «почему-то 
в  этот момент текут слезы». Все 
эти проявления свидетельствуют 
об  эмоционально-аффективном 
компоненте в их страдании. Таким 
образом, активное обнаружение 
в клинической картине СВД эмо-
циональных синдромов позволяет 
конкретизировать один из  пози-
тивных критериев заболевания. 

Неадекватные мысли 
Пациент с СВД ждет от врача 
не только помощи, но и квалифи-
кации его расстройств. Именно 
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поэтому больные часто задают воп-
рос: «Так какой у  меня диагноз?» 
Однако в соответствии с имеющей-
ся у любого человека внутренней 
картиной мира у каждого больно-
го существует собственное мне-
ние о том, что с ним происходит, 
о причине симптомов болезни и их 
последствиях. Внутренняя картина 
болезни формируется прошлым 
опытом (в  том числе перенесен-
ными заболеваниями), увиденным 
ранее у  близких, знакомых, про-
читанным в  интернете, услышан-
ным, в частности от предыдущих 
врачей и  врачей скорой помощи 
и  т.д. Представление пациента 
о болезни лежит в основе неосоз-
наваемого тревожного ожидания 
изменений и повышенного внима-
ния к  процессам, происходящим 
в организме. Эти процессы в свою 
очередь становятся причиной фор-
мирования устойчивого патоло-
гического физиологического пат-
терна. В качестве примера можно 
привести  гипервентиляционный 
синдром, при котором ощущение 
нехватки воздуха, типичное для 
тревожного состояния, приводит 
к  избыточно длительному вдоху, 
что обусловливает дыхательный 
алкалоз, гипокапнию и ощущения 
липотимии. При СВД этот паттерн 
дыхания фиксируется, становится 
привычным и сохраняется даже во 
сне. В ситуации тревожного ожида-
ния (например, в метро, где, по мне-
нию больного, «не хватает воздуха», 
а  быстрая медицинская помощь 
недоступна) этот паттерн активи-
зируется и  приводит к  еще боль-
шей  гипервентиляции и  соответ-
ствующим ощущениям. Такие же 
закономерности, только касающи-
еся изменений постуральных ре-
акций, прослеживаются у больных 
с постуральным фобическим голо-
вокружением, при астении и других 
функциональных синдромах.
Таким образом, неадекватные пред-
ставления о заболевании и тревож-
ное ожидание катастрофических 
последствий приковывают вни-
мание пациентов к телесным фун-
кциям и  каждый раз активируют 
укоренившиеся (фиксированные) 
патологические функциональные 
паттерны. 

Поведение
Ст р е с сиру ющие симптомы, 
эмоцио нальные расстройства, не-
адекватные мысли влияют на по-
ведение больного. Выявление из-
менений в  поведении позволяет 
обнаружить еще один из предло-
женных критериев для позитив-
ного диагноза СВД. Необходимо 
задать вопрос больному «Что вы 
делаете?», чтобы узнать о его пове-
дении как в пароксизмальном со-
стоянии, так и в межприступном 
периоде. Выяснится, что больной 
всегда вызывает скорую помощь 
или в случае каких-либо «непри-
ятных ощущений» сразу измеряет 
артериальное давление (частота 
таких измерений может доходить 
до 30  раз в  сутки), при  головной 
боли с  утра «профилактически» 
принимает обезболивающие таб-
летки, при симптомах со  сторо-
ны желудочно-кишечного тракта 
соблюдает строжайшую диету, 
хотя «врачи ничего не  находят», 
и т.д. При дальнейшем расспросе 
обнаруживается, что больной уже 
давно не пользуется метро, не ос-
тается один дома, не может само-
стоятельно передвигаться по  го-
роду, не работает, часто проходит 
обследования, которые ненадолго 
облегчают состояние, и т.д. Таким 
образом, у  больного развивается 
агорафобический синдром, кото-
рый может быть разной степени 
выраженности:

 ✓ легкая степень  – больной опа-
сается каких-либо ситуаций, 
но может преодолеть страх; 

 ✓ средняя степень – некоторые си-
туации для больного являются 
непреодолимым препятствием 
(например, метро); 

 ✓ тяжелая степень  – пациент 
не  может передвигаться само-
стоятельно вне дома и находить-
ся дома один. 

Получить представление о беспо-
коящих больного мыслях, угро-
зах и  связанных с  этим эмоциях 
можно, если целенаправленно за-
дать пациенту следующие вопросы:
 ■ что вы чувствуете в момент по-

явления симптома; 
 ■ что вы думаете об этом;
 ■ каких последствий вы ждете 

в результате этих симптомов; 

 ■ каким образом вы ведете себя 
в этот момент;

 ■ в какой ситуации обычно появ-
ляется симптом; 

 ■ как симптом влияет на ваше фи-
зическое и социальное функцио-
нирование; 

 ■ какие действия вы предприни-
маете, чтобы избежать ожидае-
мых «последствий заболевания»? 

Таким образом, выявление всех 
составляющих заболевания поз-
воляет врачу обосновать диагноз 
и  наметить стратегию и  тактику 
лечения. 

Лечение 
Терапия больных с  СВД в  значи-
тельной степени зависит от  кли-
нических проявлений (ведущего 
синдрома), лежащих в основе эмо-
циональных расстройств, тяжес-
ти симптоматики, длительности 
заболевания и  сопутствующей 
эндокринной дисфункции или со-
матических заболеваний (overlap-
синдромы). К  основным задачам 
терапии СВД относятся:
1) купирование ведущего симпто-

ма или синдрома; 
2) воздействие на  когнитивные, 

эмоциональные и  поведенчес-
кие расстройства (неадекватные 
мысли, тревогу и страхи и агора-
фобию); 

3) профилактика рецидивов и даль-
нейшего прогрессирования бо-
лезни.

Применяется симптоматическая, 
патогенетическая и  профилакти-
ческая терапия. Иногда достаточ-
но разъяснительной беседы врача 
о  сути заболевания, возможно, 
в сочетании с плацеботерапией. 
Сегодня существенную роль 
в  понимании причин болезни 
играют так называемые образо-
вательные программы. Можно 
порекомендовать обратиться 
к разработанному специально для 
пациентов некоммерческому сайту 
www.neurosimptomy.moonfruit.com. 
Там в  доступной форме даны от-
веты на  тревожащие больного 
вопросы о функциональных и дис-
социативных неврологических сим-
птомах: правильно ли поставлен 
диагноз, как возникают подобные 
симптомы, насколько они опасны, 
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какую роль играет «нервная почва», 
как можно избавиться от  этого 
страдания? Из информации, пред-
ставленной на сайте, пациент смо-
жет понять, с чем связаны его го-
ловокружение или одышка, почему 
он так быстро устает, что такое его 
«вегетативные приступы» и  т.д. 
Чрезвычайно важно объяснить 
больному, что данное расстройство, 
несмотря на пугающие и «тяжелые» 
симптомы, не приводит к катастро-
фическим последствиям, то есть 
к инсультам, инфарктам и т.д. 

Симптоматическая терапия 
Цель симптоматической терапии – 
быстрое купирование ведущего 
симптома. Скорейшее облегчение 
состояния оказывает психотера-
певтическое действие, поскольку 
снимает страх угрожаемого и не-
излечимого заболевания. Кроме 
того, купирование ведущего сим-
птома предупреждает хронизацию 
процесса. Так, быстрое и  раннее 
купирование острых болей в спине 
не  дает развиться стойкому мы-
шечному спазму – важному патоге-
нетическому механизму формиро-
вания хронических болей в спине. 
Раннее и  успешное купирование 
панической атаки предотвращает 
развитие агорафобического син-
дрома и  ограничительного пове-
дения как основных факторов со-
циальной инвалидизации больных 
с паническими расстройствами.
Симптоматическая терапия вклю-
чает самые разные методики. Так, 
для купирования гипервентиляци-
онных расстройств целесообраз-
но обучить больного дыхатель-
ной гимнастике, которую он сможет 
применять также для купирования 
панических атак и коррекции дыха-
тельных расстройств вне приступа. 
При большинстве функциональ-
ных симптомов в качестве симпто-
матической терапии применяются 
фармакологические препараты  – 
так называемое лечение по  тре-
бованию: для уменьшения тахи-
кардии  – бета-адреноблокаторы, 
купирования чувства тошноты  – 
прокинетики (метоклопрамид), 
снятия болей – нестероидные про-
тивовоспалительные препараты 
и  миорелаксанты, при функцио-

нальном головокружении – бета-
гистины и  другие вестибулоли-
тические препараты, нарушениях 
желудочно-кишечного тракта (дис-
пепсии, болях, нарушении частоты 
стула) – блокаторы H2-рецепторов, 
обволакивающие и/или антидиа-
рейные препараты. Врачу необхо-
димо помнить и объяснять боль-
ному, что это лечение действует 
по принципу «здесь и сейчас», на-
значается на короткий срок и будет 
отменено по мере того, как начнет 
действовать основная патогенети-
ческая терапия. 
Сказанное не касается транквили-
заторов, прием которых в режиме 
«по требованию» только ухудшает 
состояние, приводя к  учащению 
эпизодов плохого самочувствия 
и хронизации болезни. В большин-
стве случаев назначение транкви-
лизаторов в  начале терапии обу-
словлено тяжестью симптоматики, 
но  не только тяжестью эмоцио-
нальных расстройств. Как правило, 
больной эмоциональные расстрой-
ства не ощущает, а если ощущает, то 
объясняет опасениями за здоровье 
в силу «тяжелых» соматических на-
рушений: подъемов артериального 
давления, предобморочных состоя-
ний, головокружений и т.д. В таких 
случаях прием транквилизаторов 
в постоянном режиме, во-первых, 
уменьшает тревожные опасения, 
во-вторых, купирует вегетативные 
симптомы. Кроме того, транквили-
заторы обладают дополнительными 
свойствами, в частности миорелак-
сирующим, антипароксизмальным, 
противосудорожным, снотворным 
эффектом. Применение транквили-
заторов стабилизирует состояние 
больного на период отсроченного 
действия антидепрессанта, ниве-
лирует возможные нежелательные 
явления начального этапа терапии 
антидепрессантами и, наконец, по-
вышает доверие к  врачу и  подоб-
ранной им терапии. Уже на первом 
приеме необходимо обсудить су-
ществующее у пациентов предубеж-
дение против приема транквилиза-
торов. Больной должен знать, что 
транквилизаторы влияют не толь-
ко на эмоции, но и на вегетативные 
симптомы, препараты назначаются 
на короткий срок (не более одного 

месяца), а  потом постепенно от-
меняются, поэтому нет опасности, 
что к ним разовьется привыкание. 
Можно использовать растительные 
препараты (валериану, пустырник, 
Персен, Ново-Пассит) и производ-
ные различных химических групп: 
бензодиазепиновые и  небензоди-
азепиновые (Фенибут, Атаракс, 
Стрезам, Буспирон). Поскольку 
эмоционально-аффективный ком-
понент, а именно тревога и страх, 
играет ключевую роль как в фор-
мировании, так и персистировании 
симптомов СВД, лечение транкви-
лизаторами целесообразно и обос-
нованно. Транквилизаторы облада-
ют несомненными достоинствами: 
они сразу оказывают противотре-
вожное и вегетостабилизирующее 
действие и тем самым препятству-
ют фиксации и хронизации заболе-
вания. 
Транквилизаторы эффективны 
не только в ситуации исключитель-
но СВД, но и при сочетании син-
дрома с текущими органическими 
заболеваниями (overlap-синдро-
мы). Применение психотропных 
препаратов, в  частности транк-
вилизаторов из  группы бензоди-
азепинов (седуксен, феназепам, 
клоназепам, алпразолам и др.), чре-
вато развитием зависимости при 
дальнейшем приеме (в  том числе 
и  после выписки), когнитивных 
нарушений (особенно в пожилом 
возрасте), а в случае быстрой отме-
ны – обострением симптоматики. 
В  связи с  вышеперечисленными 
обстоятельствами актуальным 
представляется поиск препарата, 
эффективно купирующего психо-
вегетативные расстройства, но при 
этом не обладающего недостатка-
ми, присущими типичным бен-
зодиазепинам. Таким препаратом 
может служить бензодиазепино-
вый транквилизатор тофизопам 
(Грандаксин). Как и все транквили-
заторы бензодиазепинового ряда, 
он использует в качестве основного 
действующего вещества неспеци-
фический тормозной медиатор  – 
ГАМК. Именно это обусловливает 
широкий спектр тормозящих вли-
яний как на эмоциональную сферу 
(уменьшение тревоги, страха, на-
пряжения), так и на вегетативные 
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функции организма (вегетостаби-
лизирующий эффект) [8]. 
Не являясь типичным транквилиза-
тором, тофизопам обладает следую-
щими уникальными свойствами:

 ✓ не  вызывает развития физичес-
кой зависимости; 

 ✓ не обладает седативными и мио-
релаксирующими эффектами; 

 ✓ не  потенцирует действие алко-
голя;

 ✓ не ухудшает когнитивные функ-
ции (в  частности, не  снижает 
концентрацию внимания); 

 ✓ не оказывает кардиотоксическо-
го влияния (напротив, благопри-
ятно влияет на коронарный кро-
воток и  потребность миокарда 
в кислороде); 

 ✓ характеризуется умеренным сти-
мулирующим действием и поэто-
му относится к  группе дневных 
транквилизаторов [9]. 

В  2007–2008  гг. было проведено 
многоцентровое контролируемое 
исследование эффективности ле-
чения СВД с применением наряду 
со  стандартной неспецифичес-
кой терапией транквилизатора 
Грандаксина [10]. В исследовании 
приняли участие 220 пациентов 
с СВД. У 35% больных помимо СВД 
были и  другие заболевания (дис-
циркуляторная энцефалопатия, 
вертебробазилярная недостаточ-
ность, мигрень без ауры, церви-
калгии и люмбалгии), а у 65% была 
диагностирована только СВД. 
140 пациентов в  течение 28 дней 
вместе со  стандартной терапией 
применяли Грандаксин, а  в конт-
рольной группе 80 человек с таки-
ми же расстройствами получали 
только неспецифическую терапию. 
Полученные данные позволили ис-
следователям сделать такие выводы.
1. Неспецифическая терапия пси-
ховегетативного синдрома с вклю-
чением сосудистых, метаболи-
ческих и ноотропных препаратов 
в  течение четырех недель досто-
верно улучшала как показатели 
эмоционального статуса (тревога 
и депрессия), так и симптомы веге-
тативной дисфункции. 
2. Применение Грандаксина на-
ряду с неспецифической терапией 
позволило достоверно быстрее 
и  в значительно большей степе-

ни улучшить состояние больных, 
нормализовать психовегетатив-
ный дисбаланс и улучшить качест-
во сна.
3. Добавление к  терапии Гран-
даксина оказало положительное 
влияние не  только на  субъектив-
ные ощущения, но  и на  объек-
тивные показатели по  данным 
Вегетативной анкеты [11].
4. Добавление Грандаксина к схеме 
лечения оказало положительное 
влияние на качество сна, что позво-
ляет рекомендовать его пациентам, 
страдающим СВД и инсомнией. 
5. Хорошая переносимость препа-
рата и редукция возможных неже-
лательных явлений в ходе лечения 
позволяют назначать Грандаксин 
в  дозе 150 мг/сут как пациен-
там, страдающим только СВД, 
так и больным, имеющим наряду 
с СВД соматическую и неврологи-
ческую патологию.

Патогенетическая терапия 
Патогенетическая терапия ори-
ентирована на  предупреждение 
повторных пароксизмальных про-
явлений, регресс хронического 
болевого синдрома и  абузусного 
фактора, купирование трево-
ги ожидания, агорафобического 
синдрома и ограничительного по-
ведения, вторичной депрессии, 
астении, агрессии и  диссомнии, 
нарушений пищевого поведения 
и  других хронических проявле-
ний СВД. 
В  многочисленных многоцент-
ровых плацебоконтролируемых 
исследованиях показано, что базо-
выми препаратами в лечении функ-
циональных расстройств являются 
антидепрессанты. Установлено, 
что антидепрессанты могут быть 
эффективны при хронических бо-
левых синдромах самой различной 
локализации [12], панических рас-
стройствах [13, 14], астении [15] 
и нарушениях аппетита [16], фун-
кциональном головокружении [17] 
и  других проявлениях СВД. При 
этом антидепрессанты эффектив-
ны независимо от того, сочетают-
ся эти синдромы с депрессией или 
нет, а дозы, применяемые для лече-
ния СВД, существенно ниже, чем 
для лечения большой депрессии. 

К преимуществам антидепрессан-
тов можно отнести:
1) широкий спектр действия (эмо-

ции, агрессия, хроническая 
боль, вегетативные симптомы, 
пищевое поведение, нарушения 
сна и т.д.);

2) отсутствие привыкания и зави-
симости;

3) отсутствие влияния на  когни-
тивные функции;

4) хорошую переносимость;
5) безопасность (поэтому могут 

использоваться у пожилых и со-
матически отягощенных паци-
ентов), совместимость с  сома-
тотропными препаратами;

6) эффективность в  малых дозах 
(обычно достаточно одной – по-
лутора таблеток);

7) удобный способ приема (один 
раз в день).

Среди недостатков антидепрессан-
тов следует отметить отсроченный 
эффект действия и необходимость 
длительной курсовой терапии.
Необходимо подчеркнуть, что 
выраженные побочные эффекты 
у  ряда антидепрессантов, в  част-
ности трициклических, существен-
но снижают возможности их при-
менения, особенно в амбулаторной 
практике. Поэтому препарата-
ми первого выбора в  настоящее 
время являются антидепрессанты 
из группы селективных ингибито-
ров обратного захвата серотонина 
(флуоксетин, флувоксамин, сер-
тралин, пароксетин, циталопрам 
и  эсциталопрам) и  обратного за-
хвата серотонина и норадреналина 
(венлафаксин, дулоксетин, милна-
ципран) [18]. 
При определении тактики прове-
дения антидепрессивной терапии 
необходимо решить два основ-
ных вопроса: выбрать препарат 
и  определить его дозу. Выбор 
определяется главным образом 
клинической картиной болезни 
и особенностями действия препа-
рата. Каждый из антидепрессантов 
обладает особенностями, которые 
могут быть полезны при лечении 
пациентов с теми или иными син-
дромами. Так, препараты  группы 
селективных ингибиторов обрат-
ного захвата серотонина и  нор-
адреналина (дулоксетин, венла-
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факсин, милнаципран) обладают 
доказанным противоболевым эф-
фектом. Показано, что анальгети-
ческое действие трициклических 
антидепрессантов обусловлено 
сочетанным серотонинергичес-
ким и  норадреналинергическим 
действием и при этом не зависит 
от их антидепрессивного эффекта. 
Многочисленные международные 
исследования показывают, что вен-
лафаксин, оказывая двойное дейст-
вие, повышает концентрацию серо-
тонина и норадреналина в синапсах 
структур головного мозга. Обладая 
высокой селективностью в  отно-
шении этих нейромедиаторов, пре-
парат не влияет на мускариновые 
и H1-рецепторы, что предполагает 
незначительную представленность 
побочных эффектов лечения, 
а  также нежелательных лекарст-
венных взаимодействий с другими 
препаратами. По  данным между-
народных исследований, венлафак-
син не уступает по эффективности 
трициклическим антидепрессан-
там (амитриптилину) и превосхо-
дит селективные ингибиторы об-
ратного захвата серотонина. В ряде 
исследований показана эффектив-
ность венлафаксина при хрони-
ческой мигрени и  головной боли 
напряжения [19, 20].
Нами проведено исследование 
эффективности венлафаксина 
(Велаксин, капсулы длительного 
действия) у  больных с  хроничес-
кой  головной болью напряжения 
и  психогенными  головными бо-
лями. Курс лечения (венлафак-
син 75  мг/сут в  течение двух ме-
сяцев) оказал положительное 
влияние на самочувствие пациентов 
обеих групп. Значительно уменьши-
лись интенсивность и  частота  го-
ловных болей, снизилось количест-
во принимаемых обезболивающих 
препаратов, уменьшились ассоции-
рованные с головной болью симп-
томы и нормализовалась функция 
антиноцицептивных систем [21]. 
При назначении антидепрессантов 
могут быть полезны следующие 
правила. 
1. Учитывая индивидуальную 
чувствительность и  тревожную 
сенситивность этой категории 
больных, начинать терапию жела-

тельно с  малых доз (1/2–1/4 пла-
нируемой дозы) с  постепенным 
наращиванием дозы в  течение 
трех – пяти дней. 
2. Критерием предельности дозы 
может быть выраженность побоч-
ных явлений, не исчезающих в те-
чение трех – пяти дней. 
3. Рекомендуется суточное распре-
деление препарата в зависимости 
от гипногенного эффекта. 
4. Возможна отсроченность эф-
фекта терапии, поскольку у боль-
шинства антидепрессивный эф-
фект проявляется с  латентным 
периодом (14–21 день) от начала их 
применения. 
5. Резкая отмена препаратов 
на  любом этапе лечения может 
привести к обострению болезни, 
поэтому при окончании лечения 
препарат отменяют постепенно. 
6. Курс лечения должен быть дли-
тельным, иногда год и более.
В  последние  годы на  российском 
рынке появился препарат, который 
обладает свойствами как транкви-
лизатора, так и  антидепрессанта. 
Это препарат фармакологической 
фирмы ЭГИС Спитамин (буспи-
рон). Буспирон  – небензодиазе-
пиновый анксиолитик и одновре-
менно антидепрессант, который 
воздействует на  серотонинерги-
ческие и  дофаминергические ре-
цепторы. 
Противотревожное действие 
буспирона не  связано с  влияни-
ем на  ГАМК-бензодиазепиновые 
рецепторы. Однако по  анксиоли-
тической активности буспирон 
сопоставим как с типичными (диа-
зепамом), так и с атипичными бен-
зодиазепинами (лоразепамом или 
алпразоламом). В отличие от них он 
не вызывает лекарственной зави-
симости, когнитивных и психомо-
торных нарушений, не оказывает 
выраженного седативного и мио-
релаксирующего эффекта [22].
С р ед и  о с н ов н ы х  п ок а з а -
ний к  применению буспирона 
(Спитомина) – генерализованное 
тревожное расстройство, пани-
ческое расстройство, СВД, алко-
гольный абстинентный синдром 
(в  качестве вспомогательной те-
рапии), депрессивные расстрой-
ства (в качестве вспомогательной 

терапии, но  не для монотерапии 
депрессии). Буспирон входит в ре-
комендации по лечению генерали-
зованного тревожного расстрой-
ства, которое многие зарубежные 
коллеги рассматривают как экви-
валент СВД.
Лечебный (анксиолитический) 
эффект развивается постепенно, 
проявляется через 7–14 дней и до-
стигает максимума через четыре 
недели. В связи с отсроченным раз-
витием действия препарата и для 
усиления его действия буспирон 
можно комбинировать с тофизопа-
мом (Грандаксином), седативными 
и снотворными препаратами (при 
инсомнии). Особенно часто бус-
пирон используют в  комбинации 
с препаратами из группы селектив-
ных ингибиторов обратного захва-
та серотонина при недостаточном 
ответе пациентов на прием этих ан-
тидепрессантов или для нивелиро-
вания их побочных эффектов [23]. 
К преимуществам препарата сле-
дует отнести безопасность, отсут-
ствие зависимости и  синдрома 
отмены, прибавки массы тела и на-
рушений сексуальной функции. 
Более того, буспирон способен 
положительно влиять на  сексу-
альные расстройства, вызванные 
как  генерализованной тревогой, 
так и  серотонинергическими ан-
тидепрессантами.
Буспирон хорошо переносится. 
Побочные эффекты (головокру-
жение,  головная боль, слабость, 
нарушение сна, снижение внима-
ния), если и наблюдаются в начале 
курса лечения, впоследствии ис-
чезают, несмотря на продолжение 
приема препарата. Предотвратить 
появление побочных эффектов 
можно постепенным повышением 
дозы – на 5 мг каждые два-три дня 
с начальной дозы 5 мг до 20–30 мг.
Помимо фармакотерапии боль-
ным с СВД рекомендуется психо-
терапия, как когнитивно-поведен-
ческая, так и психодинамическая. 
Первая корректирует искажения 
или ошибки мышления и форми-
рует более адаптивные стереотипы 
поведения. Вторая работает над 
бессознательными межличност-
ными конфликтами как в  про-
шлом, так и в настоящем.
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Заключение
В настоящее время большая груп-
па жалоб больных и физических 
симптомов объединяется на  ос-
новании отсутствия органичес-
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Vegetative Dystonia Syndrome: Current View on Diagnostics and Therapy   
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The article presents the principles of positive vegetative dystonia syndrome diagnosis. Criterion for the positive 
diagnosis is considered to be the definition of stressing somatic symptoms evoking feelings, inadequate thoughts 
and behavior. Modern approaches are indicated to the treatment of the vegetative dystonia syndrome. It is noted 
that the priority in complex treatment is given to using antidepressants and psychotherapy.
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кой патологии и общих патофи-
зиологических механизмов в  их 
происхождении. Комплексное 
лечение, в  котором приоритет 
отдается приему антидепрессан-

тов и  психотерапии, позволяет 
успешно справляться с  таким 
распространенным и  социально 
инвалидизирующим страданием, 
как СВД.  
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Острые и хронические синдромы церебральной ишемии – основная 
причина летальности и инвалидизации. Наиболее эффективный путь 
снижения заболеваемости острым ишемическим инсультом – проведение 
в адекватном объеме профилактических мероприятий. Одно из основных 
направлений профилактики – назначение антитромбоцитарных 
препаратов. В статье рассматриваются возможности клинического 
применения дипиридамола для предупреждения острой церебральной 
ишемии. Анализируются эффективность назначения дипиридамола 
и возможные риски его использования.

Ключевые слова: цереброваскулярные заболевания, ишемический инсульт, 
транзиторная ишемическая атака, атеротромбоз, дипиридамол, 
профилактика

Расстройства мозгового кро-
вообращения, в первую оче-
редь ишемический инсульт 

(ИИ), – одна из основных причин 
летальности и  основная причина 
стойкой инвалидизации населения 
[1]. Наиболее эффективный способ 
решения проблемы  – проведение 
профилактических мероприятий, 
включающих как популяционные, 
так и  индивидуализированные 
стратегии. Основные принципы 
предупреждения ИИ включают 
устранение или минимизацию воз-
действия потенциально модифи-
цируемых факторов сердечно-со-
судистого риска: контроль уровня 
артериального давления, гликемии, 
липидного спектра крови, обес-
печение должного уровня физи-
ческих нагрузок, отказ от курения 
и избыточного потребления алко-
голя. Внедрение в практику такой 
популяционной стратегии способ-
но обеспечить снижение распро-

страненности цереброваскуляр-
ных заболеваний, в частности ИИ. 
Результаты многолетних проспек-
тивных исследований, проведен-
ных в странах Северной Америки 
и  Евросоюза, свидетельствуют 
о высокой эффективности данной 
стратегии, демонстрируя снижение 
заболеваемости ИИ и  связанной 
с ним летальности [2, 3].
Важным достижением современ-
ной нейроангиологии стало уста-
новление факта  гетерогенности 
патогенетических механизмов 
развития ИИ. Разнообразные па-
тогенетические механизмы (нару-
шение проходимости крупных или 
мелких мозговых артерий, эмболии 
и др.) приводят к резкому сниже-
нию кровотока ниже критическо-
го уровня, что сопровождается, 
по сути, общим исходом – некро-
зом мозговой ткани и  возникно-
вением острого неврологического 
дефицита. Разнообразие патогене-

тических механизмов возникно-
вения ИИ диктует необходимость 
индивидуализированного подхода 
к  вторичной профилактике, по-
скольку обеспечение адекватных 
мер предупреждения повторного 
ИИ возможно лишь в том случае, 
если установлена причина пер-
вичного острого ИИ. Из  этого 
следует, что без ясного понимания 
ведущего механизма развития пер-
вичного ИИ невозможно выбрать 
оптимальную тактику его вторич-
ной профилактики [4]. Наиболее 
частый патогенетический подтип 
ИИ – атеротромботический, обус-
ловленный поражением артерий 
крупного калибра. Доказанным 
способом предупреждения ате-
ротромботического ИИ является 
назначение антитромбоцитарных 
препаратов. 

Вторичная профилактика 
атеротромботического 
ишемического инсульта
Для предупреждения повторного 
атеротромботического ИИ наибо-
лее широко используются препа-
раты ацетилсалициловой кислоты 
(АСК). Опыт ее клинического при-
менения насчитывает более 110 лет. 
Помимо этого около полувека она 
назначается в  качестве препара-
та, снижающего функциональную 
активность тромбоцитов и  обес-
печивающего тем самым умень-
шение риска тромбообразования. 
Многолетний опыт клинического 
применения АСК и  результаты 
масштабных рандомизированных 
клинических исследований позво-
ляют рассматривать ее в качестве 
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эталонного антитромбоцитарного 
препарата, обладающего удовлет-
ворительными фармакоэкономи-
ческими показателями. Итоги ряда 
масштабных рандомизированных 
клинических исследований убе-
дительно свидетельствуют о  спо-
собности АСК достоверно сни-
жать частоту повторных случаев 
как ИИ, так и инфаркта миокарда 
и сосудистой смертности в целом 
[5]. Вследствие подтвержденной 
эффективности АСК препарат вхо-
дит в большинство региональных 
стандартов ведения пациентов, пе-
ренесших ИИ.
К  сожалению, эффективность 
вторичной профилактики ИИ 
путем применения АСК зачас-
тую снижается вследствие низ-
кой чувствительности, которая 
встречается у  10–20% пациентов 
[6]. Резистентность к АСК, сопро-
вождающаяся уменьшением анти-
тромбоцитарного эффекта препа-
рата, может быть обусловлена ее 
низкой биодоступностью, усилен-
ным образованием тромбоцитов, 
вызванной стрессом избыточной 
продукцией циклооксигеназы 2, 
повышенной чувствительностью 
тромбоцитов к индукторам агрега-
ции. В ряде случаев резистентность 
тромбоцитов к  АСК может быть 
следствием  генных мутаций [7]. 
Чувствительность к АСК снижена 
у пациентов с острой ишемией раз-
личных органов, сахарным диабе-
том, курильщиков. 
Важно, что резистентность к АСК 
не может быть преодолена повы-
шением суточной дозы препарата, 
поэтому наращивание суточных 
дозировок препарата нецелесооб-
разно. Доказано, что антитромбо-
цитарная активность АСК не носит 
дозозависимого характера, а по-
вышение суточной дозы препара-
та ассоциировано с  возрастани-
ем риска  гастроинтестинальных 
осложнений. Решением такой 
клинической задачи может быть 
отказ от  АСК, однако прекраще-
ние ее приема способно вызывать 
феномен рикошета и  повысить 
риск  тромбообразования. Еще 
один выход из  этой ситуации  – 
одновременное назначение с АСК 
другого антитромбоцитарного 

препарата, имеющего отличный 
от нее механизм действия. На се-
годняшний день таким препаратом 
является дипиридамол (ДП), кото-
рый за счет угнетения активности 
фосфодиэстеразы тромбоцитов 
повышает концентрацию в  них 
циклического аденозинмонофос-
фата и циклического гуанозинмо-
нофосфата, оказывая тем самым 
антитромбоцитарный эффект. 

Результаты применения 
дипиридамола в качестве 
антитромбоцитарного препарата
Клиническая эффективность ДП 
на  сегодняшний день достаточно 
изучена. Одним из первых масштаб-
ных исследований, посвященных 
оценке возможности вторичной 
профилактики ИИ после перене-
сенных ИИ и/или транзиторной 
ишемической атаки (ТИА) с при-
менением комбинации АСК и ДП, 
явилось ESPS-1 [8]. Полученные 
результаты продемонстрировали 
достоверно большую эффектив-
ность комбинированной терапии 
по сравнению с плацебо. Важным 
итогом исследования стало уста-
новление сопоставимой эффек-
тивности ДП и АСК в отношении 
предупреждения риска повторного 
ИИ, причем превентивный эффект 
оказался значительно менее выра-
женным в  отношении снижения 
риска развития острого инфаркта 
миокарда. 
В последующих исследованиях ре-
шались такие задачи, как изучение 
эффективности и  безопасности 
комбинированной терапии с при-
менением АСК и ДП с целью про-
филактики ИИ, а также сравнение 
эффективности такой стратегии 
и применения других антитромбо-
цитарных препаратов. В этой связи 
вызывают интерес результаты ран-
домизированного контролируемо-
го многоцентрового исследования 
ESPS-2 [9]. В  соответствии с  ди-
зайном исследования, в него были 
включены 6602 больных, перенес-
ших ИИ/ТИА, которые на протя-
жении более чем 24 месяцев полу-
чали малые дозы АСК (50 мг/сут), 
ДП (400 мг/сут) как в режиме моно-
терапии, так и в условиях комбини-
рованного лечения, при этом груп-

па сравнения получала плацебо. 
Применение АСК в  качестве мо-
нотерапии привело к  снижению 
частоты ИИ на  18%, ИИ и/или 
летального исхода – на 13%, ДП – 
к  снижению частоты ИИ на  15% 
и  ИИ и/или летального исхода  – 
на  15%. Наиболее значимый эф-
фект был зарегистрирован в груп-
пе комбинированной терапии, где 
число ИИ сократилось на  37%, 
а  ИИ и/или летального исхода  – 
на 24%. Необходимо отметить, что 
ни один из режимов терапии не со-
провождался снижением общей 
летальности, обусловленной раз-
личными причинами. Полученные 
результаты позволили авторам 
констатировать сопоставимую эф-
фективность как АСК, так и  ДП 
в указанных дозах. При этом ком-
бинированная терапия оказывала 
значительно более выраженный 
эффект. 
При проведении дальнейших ис-
следований основной интерес 
вызывало изучение возможности 
и  целесообразности комбиниро-
ванной терапии с  применением 
АСК и  ДП с  целью вторичной 
профилактики ИИ. Было установ-
лено, что систематический прием 
такой лекарственной комбинации 
сопровождается примерно дву-
кратным снижением риска разви-
тия ИИ или ТИА по  сравнению 
с  монотерапией только одним 
из препаратов, входящих в его со-
став [10]. На рубеже 1990–2000 гг. 
комбинированная терапия широ-
ко использовалась в клинической 
практике в странах Европейского 
союза с целью вторичной профи-
лактики эпизодов острой цереб-
ральной ишемии [11].
Важным итогом многолетних ис-
следований явилась публикация 
в 2008 г. результатов масштабного 
многоцентрового рандомизирован-
ного клинического исследования 
PRoFESS, посвященного оценке 
эффективности различных стра-
тегий вторичной профилактики 
ИИ [12]. В  данном исследовании 
приняли участие 20 332 пациента, 
средняя длительность наблюдения 
составила 2,5  года. При сравне-
нии эффективности комбинации 
АСК (50 мг/сут) и  ДП (назначал-
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ся в  виде лекарственной формы 
с  замедленным высвобождением 
по  400 мг/сут), с  одной стороны, 
и клопидогрела (75 мг/сут) – с дру-
гой, оказалось, что на фоне лечения 
ИИ развился в 9,0 и 8,8% случаев со-
ответственно. Кроме того, не было 
существенных отличий в  часто-
те достижения прочих конечных 
точек исследования (острый ин-
фаркт миокарда, смертность от за-
болеваний сердечно-сосудистой 
системы). Результаты исследования 
продемонстрировали сопостави-
мую эффективность двух режимов 
вторичной профилактики ИИ.

Эффективность дипиридамола 
при различных патогенетических 
подтипах ишемического инсульта
Несколько исследований были 
посвящены изучению вопроса 
о том, при каких патогенетических 
подтипах ИИ от  применения ДП 
можно ожидать максимального 
превентивного эффекта. Как сви-
детельствуют результаты система-
тизированного Кокрейновского 
обзора, максимальную и несомнен-
ную пользу от его приема получают 
больные с симптомным поражени-
ем крупных экстра- или интракра-
ниальных артерий (атеротромбо-
тический патогенетический подтип 
ИИ), перенесшие ИИ без выражен-
ного очагового неврологического 
дефицита или с хорошим восста-
новлением нарушенных функций 
[13]. Эффективность комбини-
рованного лечения подтвердили 
результаты исследования ESPRIT, 
в которое были включены 2739 па-
циентов с  ИИ/ТИА, перенесен-
ными на  протяжении последних 
шести месяцев [14]. Прием ком-
бинации АСК и ДП сопровождал-
ся достоверным снижением риска 
развития повторного ИИ, острого 
инфаркта миокарда или летального 
исхода.
Более сложным оказался вопрос 
об  эффективности антитромбо-
цитарой терапии в  отношении 
предупреждения повторного ИИ 
у пациентов, перенесших лакунар-
ный инфаркт. В 2015 г. были опуб-
ликованы результаты метаанализа 
серии исследований, в  которых 
изучалась возможность вторичной 

профилактики ИИ после перене-
сенного лакунарного инфаркта [15]. 
Всего были проанализированы 
результаты 17 исследований, в ко-
торые в  общей сложности были 
включены 42 234 пациента (сред-
ний возраст 64,4  года, 65% муж-
чин), длительность периода наблю-
дения составила от четырех недель 
до трех с половиной лет. Было ус-
тановлено, что монотерапия раз-
личными антитромбоцитарными 
препаратами (АСК, ДП, АСК + 
ДП, тиклопидин и  др.) в  равной 
степени снижает риск  развития 
повторного ИИ у таких пациентов, 
причем эффективность терапии 
оказалась достоверно выше, чем 
у плацебо. Авторы анализа не смог-
ли обнаружить каких-либо значи-
мых преимуществ того или иного 
препарата, назначенного в качестве 
монотерапии. Вместе с тем не все 
исследования продемонстрирова-
ли эффективность антитромбо-
цитарной терапии в  отношении 
уменьшения случаев острого ин-
фаркта миокарда или общей смерт-
ности. Полученные результаты 
позволяют считать, что такого 
рода терапия, в том числе с приме-
нением ДП или комбинации «ДП + 
АСК», снижает риск развития пов-
торного ИИ у пациентов, перенес-
ших лакунарный ИИ.
Серьезная клиническая проблема – 
назначение АСК больным с арте-
риальной гипертензией. С учетом 
роли артериальной  гипертензии 
в качестве важного фактора риска 
развития лакунарного ИИ очевид-
на необходимость строгого контро-
ля уровня артериального давления 
у таких пациентов с целью преду-
преждения дальнейшего пораже-
ния сосудистого русла. В настоящее 
время считается, что подавляюще-
му большинству пациентов с сим-
птомными цереброваскулярными 
расстройствами мозгового крово-
обращения показан систематичес-
кий прием АСК. Особенно важно 
принимать препарат пациентам 
с сочетанием нескольких факторов 
сердечно-сосудистого риска [16]. 
Как свидетельствуют результаты 
серии исследований, большинство 
больных с артериальной гипертен-
зией нуждаются в антитромбоци-

тарной терапии с целью вторичной 
профилактики цереброваскуляр-
ных нарушений [17]. Назначение 
антиагрегантов данному контин-
генту больных не  может быть 
противопоставлено проведению 
антигипертензивной терапии и до-
стижению целевых цифр артери-
ального давления. В  результате 
масштабных исследований не уда-
лось получить убедительных дан-
ных о  влиянии систематического 
приема АСК на уровень артериаль-
ного давления, хотя и высказыва-
лись предположения об  эффекте 
такого рода [18].
В  настоящее время максимально 
эффективными в отношении пре-
дупреждения кардиоэмболичес-
кого ИИ считаются антагонисты 
витамина К и непрямые антикоа-
гулянты – неантагонисты витами-
на К. Необходимость их приема 
для профилактики ИИ доказана 
при неклапанной фибрилляции 
предсердий, тромбе в  полости 
сердца, миксоме и некоторых дру-
гих патологических состояниях. 
Применение в  этой ситуации ан-
тиагрегантов (при невозможности 
проведения антикоагулянтной те-
рапии) оказывается менее эффек-
тивным. 
Сложнее предупредить ИИ у  па-
циентов с  хронической сердеч-
ной недостаточностью с  синусо-
вым ритмом, имеющих высокий 
риск тромбоэмболических ослож-
нений. По сути, в данной ситуации 
речь идет о первичной профилак-
тике ИИ в группе высокого риска. 
Как свидетельствует результат сис-
тематизированного обзора, прием 
антагонистов витамина К (варфа-
рина) и антитромбоцитарных пре-
паратов (АСК, ДП, клопидогрела) 
оказывает сопоставимое влияние 
на  уровень общей смертности 
у таких больных [19]. Назначение 
варфарина в среднем на 20% сни-
жает риск развития нефатальных 
кардиоваскулярных событий, в том 
числе ИИ, и вместе с тем вдвое по-
вышает риск тяжелых кровотече-
ний. Выбор лечебной тактики для 
профилактики ИИ у  таких боль-
ных, вероятно, должен определять-
ся соотношением «польза – риск» 
проводимого лечения в зависимос-
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ти от конкретной клинической си-
туации. 
Имеются результаты метаанализа 
серии исследований с различными 
режимами антитромбоцитарной 
терапии (ДП) [20]. Оказалось, что 
наименее эффективным в  отно-
шении предупреждения как всех 
больших сердечно-сосудистых 
событий, так и  ИИ оказался ДП, 
назначаемый в качестве монотера-
пии, намного более эффективной – 
комбинация АСК и  ДП, причем 
эффективность различных дози-
ровок препаратов (50 мг/сут АСК + 
400 мг/сут ДП и  990–1300 мг/сут 
АСК + 150–300 мг/сут ДП) сущест-
венным образом не отличалась.
Следует обратить внимание 
на  длительность антитромбоци-
тарной терапии с использованием 
АСК и ДП. Показано, что макси-
мальный протективный эффект 
лечения наблюдается в  раннем 
периоде после ИИ/ТИА, что, ве-
роятно, связано с  наибольшим 
риском повторного ИИ непо-
средственно после эпизода пер-
вичной церебральной ишемии 
[21]. В  последующем превентив-
ный эффект антитромбоцитарной 
терапии снижается, но возрастает 
риск  возникновения  геморраги-
ческих осложнений (внутриче-
репных, желудочно-кишечных 
и  проч.). В  целом вопрос о  дли-
тельности профилактического 
применения антитромбоцитар-
ных препаратов решается исходя 
из  предположительной длитель-
ности воздействия имеющихся 
факторов сердечно-сосудистого 
риска. У большинства пациентов, 
которым не была проведена ревас-
куляризация пораженной сосу-
дистой системы головного мозга, 
риск развития острой церебраль-
ной ишемии (ИИ, ТИА) остается 
высоким, в  связи с  чем терапия 
может проводиться пожизненно.
Положительные результаты иссле-
дований эффективности комбина-
ции АСК и ДП в качестве средства 
вторичной профилактики некар-
диоэмболического ИИ послужи-
ли основанием для его включения 
в  Национальные рекомендации 
по  вторичной профилактике ИИ 
в США [22] и Евросоюзе [23]. 

Антитромбоцитарная терапия 
у пациентов с оперативным 
лечением каротидного стеноза
Постоянное совершенствование 
оперативных технологий привело 
к тому, что оперативная реваску-
ляризация при стенозирующем 
поражении сонных артерий пре-
вратилась в один из наиболее эф-
фективных способов предупреж-
дения атеротромботического ИИ 
[24]. На  сегодняшний день убе-
дительно доказана важная роль 
как каротидной эндартерэкто-
мии (КЭАЭ), так и ангиопластики 
и стентирования сонных артерий 
при  гемодинамически значимых 
симптомных и  асимптомных ка-
ротидных стенозах. Вместе с  тем 
оперативное лечение ассоцииро-
вано с определенным интраопера-
ционным риском, обусловленным, 
в частности, характером основного 
заболевания – распространенным 
стенозирующим атеросклерозом.
Среди наиболее  грозных после-
операционных о сложнений 
КЭАЭ  – острый ИИ. Причинами 
его развития могут быть артерио-
артериальные эмболии вследствие 
разрушения атеросклеротической 
бляшки, состояние  гипоперфу-
зии, а  также повышенная агрега-
ция тромбоцитов [25]. Считается, 
что ИИ развивается у  0,25–3% 
больных, перенесших КЭАЭ [26]. 
Эффективным способом преду-
преждения пери операционных 
атеротромботических осложне-
ний, которые возникают у пациен-
тов, перенесших КЭАЭ, является 
применение антитромбоцитарных 
препаратов. На сегодняшний день 
получены убедительные доказа-
тельства того, что прием антитром-
боцитарных препаратов в  перио-
перационном периоде КЭАЭ более 
эффективно снижает риск  эпизо-
дов острой церебральной ишемии 
по сравнению с плацебо или отсут-
ствием терапии [27].
В исследовании ACST-2 изучались 
эффективность и  безопасность 
оперативного лечения пациен-
тов с  асимптомным каротидным 
стенозом. 31% больных до опера-
тивного вмешательства получали 
двойную антитромбоцитарную те-
рапию (АСК и клопидогрел), 24% 

получали ее в послеоперационном 
периоде на протяжении от одного 
до пяти месяцев (в среднем три ме-
сяца), при этом 11% больных была 
назначена долговременная (пожиз-
ненная) терапия антитромбоци-
тарными препаратами [28]. Чаще 
остальных в этой ситуации назна-
чалась АСК (59%), однако лабора-
торный контроль эффективности 
терапии выполнялся только в 16% 
клинических центров, в  которых 
проводилось исследование. В ряде 
клиник в качестве антитромбоци-
тарной терапии с успехом приме-
нялась комбинация АСК и ДП.
Следует отметить такую важную 
проблему, как повышение актив-
ности тромбоцитов у  пациентов, 
перенесших каротидную реваску-
ляризацию. Как свидетельствуют 
результаты метаанализа 102 ис-
следований (всего было включено 
4498  пациентов),  гиперагрегация 
имела место у 22% пациентов, полу-
чавших АСК, и у 40%, получавших 
клопидогрел [29]. Данный метаана-
лиз также подтвердил связь между 
избыточной активностью тромбо-
цитов и повышенным риском разви-
тия цереброваскулярных событий. 
Полученные данные свидетельству-
ют, во-первых, о целесообразности 
контроля функции тромбоцитов 
у  данного контингента больных 
и, во-вторых, о необходимости более 
активной антитромбоцитарной те-
рапии, в частности с использовани-
ем комбинации препаратов, включая 
ДП. Результаты рандомизированно-
го двойного слепого проспективно-
го исследования показали, что ком-
бинация «ДП + АСК» существенно 
не  отличается от  декстранов или 
клопидогрела по  частоте эпизодов 
острой церебральной ишемии и ге-
моррагических осложнений у боль-
ных, перенесших операцию КЭАЭ 
[30]. Кроме того, отсутствовали до-
стоверные различия частоты выяв-
ления микроэмболических сигналов 
при допплеровском мониторирова-
нии кровотока по средней мозговой 
артерии.
Неоднократно изучалась безопас-
ность различных режимов пери-
операционного применения ан-
титромбоцитарных препаратов. 
В частности, оценивался риск се-
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рьезных  геморрагических ослож-
нений оперативного лечения. Была 
продемонстрирована относитель-
ная безопасность такого рода те-
рапии даже у пациентов, подверг-
шихся КЭАЭ в течение нескольких 
суток после перенесенного эпизода 
острой церебральной ишемии [31]. 
Наиболее частыми оказались  ге-
моррагическая трансформация 
очага церебральной ишемии, 
формирование гематомы в облас-
ти оперативного вмешательства, 
кожные  геморрагические ослож-
нения. В то же время в результате 
анализа исходов 28 683 операций 
КЭАЭ были получены данные 
о  достаточно высоком риске  ге-
моррагических осложнений у па-
циентов, получавших комбинацию 
АСК и клопидогрела, по сравнению 
с больными, получавшими только 
АСК [32]. Оказалось, что двойной 
терапии сопутствует значитель-
ное снижение частоты эпизодов 
острой церебральной ишемии  – 
ТИА и ИИ (0,9 и 1,6%, р = 0,002), 
ИИ (0,6 и 1,0%, р = 0,04), а также 
наступления летального исхода 
(0,7 и 1,2%, р = 0,03). Вместе с тем 
назначение комбинации АСК 
и  клопидогрела сопровожда-
лось достоверным повышением 
числа  геморрагических осложне-
ний по сравнению с применением 
только АСК (1,3 и 0,7%, р = 0,004). 
Эти данные в очередной раз сви-
детельствуют о  необходимости 
тщательного анализа клинической 
ситуации при выборе антитром-
боцитарной терапии у пациентов, 
которым планируется проведение 
каротидной реваскуляризации. 
Вероятно, у ряда пациентов поло-
жительный эффект может быть до-
стигнут применением комбинации 
АСК и ДП.

Эффекты дипиридамола, 
не связанные 
с антитромбоцитарной 
активностью 
Помимо способности угнетать 
агрегацию тромбоцитов проде-
монстрированы другие фармако-
логические эффекты ДП. Вызывает 
интерес нефропротективный эф-
фект препарата, заключающийся, 
в частности, в уменьшении уров-

ня протеинурии и  замедлении 
прогрессирования нарушения 
функции почек у пациентов с гло-
мерулонефритом. Результаты эк-
спериментальных исследований 
свидетельствуют о том, что приме-
нение ДП у животных с стрептозо-
тоцин-индуцированным сахарным 
диабетом обеспечивает сохран-
ность как структуры почек, так 
и их функций [33]. Авторы иссле-
дования высказали предположе-
ние о том, что нефропротективное 
действие препарата было обуслов-
лено плейотропными эффектами. 
Сопоставимые результаты полу-
чены и  в условиях клинической 
практики. При ретроспективном 
анализе результатов наблюдения 
за 3074 пациентами (средний воз-
раст 63,6 ± 13,4 года) с хронической 
болезнью почек третьей  – пятой 
стадии было установлено, что 
прием ДП (871 больной получал 
не менее 50 мг препарата в сутки 
на протяжении не менее трех ме-
сяцев) сопровождался замедлени-
ем темпа снижения скорости клу-
бочковой фильтрации (отношение 
шансов 0,755, 95% ДИ 0,595–0,958, 
p = 0,007) и отношения «протеин – 
креатинин в  моче» (отношение 
шансов 0,655, 95% ДИ 0,517–0,832, 
p = 0,002), снижением частоты слу-
чаев наступления конечной стадии 
болезни почек (отношение рисков 
0,847, 95% ДИ 0,733–0,980, p = 0,011) 
и  летальности от  всех причин, 
но не от сердечно-сосудистых забо-
леваний (отношение рисков 0,765, 
95% ДИ 0,606–0,971, p = 0,001) [34]. 
Полученные результаты, несомнен-
но, носят обнадеживающий харак-
тер, хотя и нуждаются в подтверж-
дении в ходе рандомизированных 
клинических исследований.

Низкая приверженность больных 
длительному лечению – фактор, 
снижающий эффективность 
профилактических мероприятий 
Серьезной проблемой вторич-
ной профилактики ишемического 
инсульта является низкая при-
верженность больных системати-
ческому приему лекарственных 
препаратов и отсутствие желания 
изменять образ жизни и устранять 
имеющиеся факторы сердечно-со-

судистого риска. На  протяжении 
2,1  года наблюдали за  группой 
из 3796 больных, перенесших ТИА 
или ИИ и нуждавшихся в примене-
нии АСК. Оказалось, что 689 (18%) 
больных прекратили прием препа-
рата, причем 305 (8%) из них сдела-
ли это без веских медицинских ос-
нований [35]. По мнению авторов, 
среди факторов, связанных с низ-
кой приверженностью лечению 
антитромбоцитарными препара-
тами,  – назначение относительно 
высоких доз АСК (300 мг против 
30 мг, согласно дизайну анализи-
руемых исследований) и  возраст 
старше 65  лет. Полученные ре-
зультаты позволяют сделать вывод 
о необходимости более активного 
вовлечения в процесс лечения лиц 
пожилого возраста. 
Более высокая приверженность 
больных продолжению лечения 
была продемонстрирована в про-
спективном исследовании, прове-
денном в Германии. В исследова-
ние было включено 3420 больных 
из 12 сосудистых отделений (отоб-
ранных из  23). Через  год после 
выписки из стационара 96% боль-
ных, перенесших ишемический 
инсульт, продолжали придержи-
ваться по  меньшей мере одного 
из  направлений вторичной про-
филактики ИИ [36]. Через три 
месяца после выписки регулярно 
принимали АСК 92,6% и  через 
12 месяцев – 84% пациентов, а кло-
пидогрел – 81,6 и 61,6% соответ-
ственно (для сравнения: оральные 
антикоагулянты – 85,2 и 77,4% со-
ответственно). Авторы посчитали 
достаточно высоким уровень при-
верженности лечению (больные 
проходили лечение в специализи-
рованных отделениях) и отмети-
ли, что по прошествии одного года 
с момента инсульта лишь неболь-
шая часть пациентов прекратила 
прием антитромбоцитарных пре-
паратов.
В  процессе повышения привер-
женности лечению трудно пере-
оценить роль врача, ориентиру-
ющего пациента на  обеспечение 
правильного режима приема ле-
карственных средств, неукос-
нительное выполнение других 
врачебных рекомендаций, направ-
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ленных на устранение имеющихся 
потенциально модифицируемых 
факторов сердечно-сосудистого 
риска. Лечебный процесс значи-
тельно осложняется имеющи-
мися у  больного когнитивными 
расстройствами, нарушениями 
речи,  гиподинамией. В  этой си-
туации контроль регулярности 
приема препаратов должен осу-
ществляться лицами, обеспечива-
ющими уход за пациентом. 

Побочные эффекты 
и переносимость дипиридамола
ДП хорошо переносится даже 
при длительном применении. 
Одновременное назначение ДП 
и  АСК, особенно в  течение дли-
тельного периода, ассоциировано 
с развитием ульцерогенных ослож-
нений. Как продемонстрировали 
результаты исследования PRoFESS, 
частота всех геморрагических ос-
ложнений в группе больных, полу-

чавших комбинацию «АСК + ДП», 
оказалась идентичной таковой 
в  группе, получавшей клопидог-
рел [12]. 
Одним из  достаточно частых 
осложнений приема ДП явля-
ется  головная боль, вероятно 
обусловленная вызываемой при-
менением препарата вазодилата-
цией [21]. Значительный интерес 
представляют результаты рандо-
мизированного исследования, пос-
вященного изучению возможности 
предупреждения интенсивной го-
ловной боли при постепенном 
наращивании суточной дозы пре-
парата на протяжении четырех не-
дель [21, 37]. Кроме того, следует 
обратить внимание на результаты 
post hoc анализа итогов исследова-
ния PRoFESS, которые показали, 
что частота повторных ИИ досто-
верно меньше у  тех пациентов, 
у которых прием ДП сопровождал-
ся головной болью [38].

После перорального приема ДП 
быстро всасывается, всасывание 
происходит преимущественно 
в  желудке. Абсорбция в  значи-
тельной степени зависит от уров-
ня кислотности желудочного сока, 
в связи с чем биодоступность со-
ставляет 37 ± 66%. Максимальная 
концентрация в плазме крови от-
мечается приблизительно через 
60 минут после перорального при-
ема. Около 98% введенного препа-
рата связывается с белками плаз-
мы крови. Период полувыведения 
составляет 10–12 часов. Выведение 
препарата происходит  глав-
ным образом с  желчью и  калом. 
Принимать ДП следует натощак. 
Лечение ДП имеет преимущества, 
в частности возможность назначе-
ния его в различных дозировках, 
постепенное наращивание суточ-
ной дозы, выбор ее с учетом массы 
тела больного и  переносимости 
препарата.  
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Acute and chronic syndromes of cerebral ischemia are the main causes of lethality and disability. 
The most effective way of reduction of acute ischemic stroke incidence is adequate amount of preventive 
measures. One of  the main directions of prevention is the prescription of antiplatelet drugs. The article 
discusses the possibility of dipyridamole clinical application for the prevention of acute cerebral ischemia. 
The effectiveness of dipyridamole application and possible risks of its use are analyzed.
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В статье приводятся данные об этиологии, методах диагностики и лечения 
миофасциального болевого синдрома. Отмечается, что нет данных 
о распространенности миофасциального болевого синдрома при поясничных 
болях. Обсуждаются периферические и центральные аспекты формирования 
миофасциальных триггерных точек. Недостаточность знаний 
о патофизиологии миофасциального болевого синдрома и возможностей 
понимания патогенеза и патофизиологии миофасциальных триггерных 
точек обусловлена ограниченностью объективных воспроизводимых 
исследований. Объективных диагностических методик не существует, 
поэтому в большинстве исследований просто регистрируется факт 
наличия или отсутствия миофасциальных триггерных точек. Лечение 
миофасциального болевого синдрома проводят на основании международных 
руководств по ведению пациентов с неспецифической болью. Среди 
рекомендаций – образовательные программы для пациентов, сохранение 
активности, гимнастика, мануальная терапия и применение нестероидных 
противовоспалительных средств в качестве препаратов первой линии. 
Несмотря на распространенное мнение о том, что так называемый 
мышечный корсет позволяет предотвратить развитие боли в спине 
и защитить позвоночные структуры от повреждения, в настоящее время 
нет убедительных доказательств влияния состояния мышц (по данным 
магнитно-резонансной и компьютерной томографии) на боль и степень 
нетрудоспособности.

Ключевые слова: поясничная боль, миофасциальный болевой синдром, 
миофасциальные триггерные точки, обновленные клинические рекомендации  
по поясничным болям, Дексалгин 

Миофасциальный болевой 
синдром (МБС)  – это 
клиническая проблема, 

интерес к которой не уменьшает-
ся на протяжении уже нескольких 
десятилетий. Диагностические 
критерии МБС и их относительная 
важность эволюционировали с те-
чением времени. 

Патогенез
Большинство людей хотя бы раз 
в жизни испытывали боль в мыш-
цах после травмы, чрезмерной 
нагрузки или растяжения. В неко-
торых случаях мышечная боль со-
храняется в течение длительного 
периода после разрешения травмы 
и распространятся на другие об-
ласти. Этому способствует сенси-
билизация в рамках развития хро-
нического болевого расстройства, 
при котором боль сама по себе 
становится заболеванием и  тре-
бует специального медицинского 
вмешательства [1].
Термин «миофасциальный» отра-
жает представление о вовлечении 
в формирование болевого синдро-
ма как самих мышц, так и фасций 
и  сухожилий [1]. Значительную 
путаницу внесло подразделение 
мышечных болей на миофасци-
альные и  мышечно-тонические. 
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Считалось, что основная причина 
формирования мышечно-тони-
ческого синдрома – патологичес-
кие изменения в  костно-сустав-
ном аппарате и применительно 
к  боли в  спине – в  фасеточных 
(межпозвонковых) суставах. 
Классическая схема «боль  – мы-
шечный спазм  – боль» подразу-
мевала, что раздражение болевых 
нервных окончаний ведет к  мы-
шечному спазму и возникновению 
так называемого рефлекторного 
мышечно-тонического синдро-
ма вертеброгенного характера. 
В  качестве причины развития 
собственно МБС рассматривали 
первичное повреждение самой 
мышцы при острой или повторной 
травматизации в результате избы-
точной нагрузки динамического 
или статического характера, в том 
числе при длительном неправиль-
ном положении тела (антифизио-
логические позы), воздействии 
чрезмерно высокой или низкой 
температуры, стрессовой ситуа-
ции. В  настоящее время принят 
общий термин «миофасциальный 
болевой синдром»  – специфиче-
ское состояние, которое отличает-
ся от других заболеваний, связан-
ных с болевым синдромом мягких 
тканей, таких как фибромиалгия, 
тендинит или бурсит.
МБС описывают при боли различ-
ной этиологии, включая радику-
лопатию, суставную дисфункцию, 
патологию диска, краниоманди-
булярную дисфункцию, мигрень, 
головную боль напряжения, син-
дром запястного канала, тазовые 
боли, постгерпетическую неврал-
гию, комплексный регионарный 
болевой синдром, соматические 
заболевания. 
В модели миофасциа льной 
боли, предложенной Дж. Трэвел 
и  Д.  Симонсом, центральное 
место занимает понятие о  мио-
фасциальной триггерной точке 
(МТТ). Как показал опрос членов 
Американского общества по изу-
чению боли, проведенный в 2000 г., 
подавляющее большинство пола-
гало, что МБС может быть осо-
бой клинической формой, харак-
теризующейся именно наличием 
МТТ [1]. 

Было выдвинуто несколько гипо-
тез возникновения МБС и  МТТ. 
Согласно одной из них, развитие 
МТТ связано с мышечным перена-
пряжением. «Гипотеза Золушки» 
объясняет формирование МТТ 
рекрутированием мышц субмак-
симального уровня напряжения 
при умеренной или даже неболь-
шой физической нагрузке [2]. 
Эти виды нагрузок типичны для 
офисных работников, музыкантов 
и дантистов, которые часто стра-
дают мышечной болью [3]. В  со-
ответствии с «принципом величи-
ны» Хеннемана, при длительной 
неинтенсивной нагрузке меньшие 
мышечные волокна первого типа 
сокращаются первыми, а расслаб-
ляются последними. В результате 
эти волокна постоянно активиро-
ваны и метаболически перегруже-
ны (в том числе наблюдается изме-
нение кальциевых каналов). Они 
повреждаются в большей степени 
и считаются ключевым фактором 
в формировании МТТ, в отличие 
от более крупных силовых мышеч-
ных волокон, которые задейство-
ваны только при динамической 
нагрузке [4]. Неинтенсивные, но 
продолжительные сокращения 
мышц у  офисных работников 
в  течение 30 минут набора тек-
ста индуцируют формирование 
МТТ. МТТ также могут форми-
роваться в результате перегрузки 
мышц в шейных и постуральных 
мышцах при выполнении мало-
интенсивной деятельности в пов-
седневной жизни и  при сидячей 
работе [3]. Предполагается, что 
при длительных низкоинтен-
сивных сокращениях снижается 
внутримышечная перфузия. В ре-
зультате развиваются ишемия, 
гипоксия и недостаточный синтез 
аденозинтрифосфата в  волокнах 
моторных единиц первого типа, 
следствием чего могут стать повы-
шение кислотности, накопление 
ионов Ca2+, последующее сокра-
щение саркомеров. При длитель-
ной контрактуре саркомеров на-
блюдается еще большее снижение 
внутримышечной перфузии, что 
ведет к формированию порочного 
круга, в результате чего появляют-
ся и поддерживаются МТТ [1]. 

C. Stecco и соавт. (2011) предполо-
жили, что вследствие перегрузки 
мышц или травмы скользящие слои 
начинают вырабатывать повы-
шенное количество гиалуроновой 
кислоты, которая откладывается 
в межфасциальных пространствах 
и  увеличивает трение в  них. Это 
приводит к  уплотнению фасции 
и  нарушению скольжения в  мы-
шечных волокнах, а  также вы-
зывает нейронную гиперстиму-
ляцию. В  результате происходит 
сенситизация механорецепторов 
и  болевых рецепторов, располо-
женных в уплотняющейся фасции. 
Сенситизация коррелирует с дли-
тельностью боли, развитием алло-
динии, парестезий, нарушением 
проприоцепции и движений [5]. 
Среди ограничений исследований 
МТТ – отсутствие ослепления экс-
пертов, недостаточность статисти-
ческого анализа результатов и точ-
ного описания исследования [6].
Некоторые авторы не поддержи-
вают гипотезу о  ведущей роли 
МТТ в  формировании МБС. 
Предполагается, что развитие МБС 
и  возникновение МТТ вторичны 
по отношению к основному забо-
леванию. Феномен МТТ, который 
считают важнейшим компонентом 
МБС, рассматривается только как 
область вторичной гипералгезии, 
связанной с поражением волокон 
периферических нервов. Согласно 
этим представлениям, МБС – слож-
ная форма нейромышечной дис-
функции, которая сопровождается 
поражением мягких тканей и раз-
витием периферической и  цент-
ральной сенситизации вследствие 
нейрогенного воспаления и вовле-
чения структур лимбической сис-
темы головного мозга [7, 8].
Биохимические показатели в  ак-
тивных МТТ нижней части тра-
пециевидной мышцы у пациентов 
с  болью в  шее оценивались с  по-
мощью микродиализа. В активных 
МТТ были выявлены избыточное 
образование ионов водорода (сни-
жение уровня pH), повышение 
концентрации алгогенных и воспа-
лительных веществ (кальцитонин-
подобного фактора, субстанции Р, 
катехоламинов, провоспалитель-
ных цитокинов) по сравнению 
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с  латентными МТТ и  здоровыми 
тканями. При стимуляционной 
и игольчатой электронейромиогра-
фии обнаружены различие ампли-
туды и длительности моторного от-
вета двигательных единиц, а также 
асинхронная спонтанная актив-
ность в  покое в  мышцах с  МТТ 
и здоровых тканях [9, 10]. 
В возникновении МТТ имеет зна-
чение нарушение обработки боле-
вой импульсации на центральном 
уровне с  развитием центральной 
сенситизации. Низкая воспроизво-
димость клинических исследова-
ний, а также невозможность объ-
ективизировать их результаты не 
позволяют получить более полную 
информацию о  патофизиологии 
МБС и особенностях формирова-
ния МТТ [9].

Диагностика
Критерии диагноза МБС: болез-
ненные спазмированные мышцы 
и  мышечные уплотнения, актив-
ные триггерные точки с  форми-
рованием зон отраженных болей. 
Существенно, что для постанов-
ки диагноза МБС необходимо 
воспроизвести ту боль, на кото-
рую жалуется больной, надавив 
на активную МТТ. Обычно па-
циенты достаточно точно пом-
нят, какое движение или дейст-
вие вызвало появление боли. 
Воспроизводимость типичного 
паттерна боли  – одно из необ-
ходимых условий диагностики 
МБС. Для каждой мышцы сущест-
вует самостоятельный миофас-
циальный синдром с  определен-
ной картиной отраженной боли. 
Вовлекаться могут практически 
все мышцы: как паравертебраль-
ные, так и  экстравертебральные 
(например, грушевидная мышца). 
Вовлеченные мышцы характери-
зуются ограниченным объемом 
движений, при этом не наблюда-
ется атрофии мышц. МТТ могут 
регрессировать самостоятельно 
(в отсутствие поддерживающих 
факторов и нагрузки от несколь-
ких дней до двух недель). Однако 
перемена погоды, стресс и другие 
негативные воздействия могут 
провоцировать длительный МБС, 
иногда до 12 месяцев.

Эксперты Международной ас-
социации по изучению боли 
(International Association for the 
Study of Pain – IASP, 2017) предла-
гают три минимально необходи-
мых (1–3) и шесть дополнительных 
(4–9) диагностических клиничес-
ких критериев МБС [10]:
1)  пальпируемый «тугой» тяж 

в мышце; 
2)  участки повышенной чувстви-

тельности в  пределах «тугого» 
тяжа; 

3)  воспроизведение отраженных 
болевых ощущений при стиму-
ляции участков повышенной 
чувствительности; 

4)  локальное мышечное сокраще-
ние при прерывистой пальпации 
или перкуссии мышечного тяжа; 

5)  «симптом прыжка»;
6)  узнаваемость пациентом боли 

при стимуляции активной МТТ;
7)  предсказуемый паттерн отра-

женных болей;
8)  слабость или напряженность 

вовлеченных мышц;
9)  боль при сжатии или растяже-

нии вовлеченных мышц.
Считается, что активные МТТ 
связаны с развитием спонтанных 
болевых ощущений в  окружаю-
щих тканях и/или в  отдаленных 
анатомических областях. При 
пальпации активных МТТ паци-
енты отмечают обострение бо-
левого феномена с  появлением 
болевой гримасы и жестов («сим-
птом прыжка»). Еще один симп-
том, подтверждающий наличие 
активной МТТ,  – локальная ре-
акция вздрагивания (мышечное 
сокращение). Короткое отрывис-
тое раздражение напряженного 
пучка в  направлении, перпенди-
кулярном мышечным волокнам, 
вызывает их быстрое сокращение. 
Возникновение этого феномена 
связывают с развитием перифери-
ческой сенситизации в результа-
те повышения чувствительности 
периферических механоноцицеп-
торов. Кроме того, существуют 
латентные МТТ, не вызывающие 
спонтанных болевых ощущений, 
но болезненные при глубокой 
пальпации. Считается, что как ак-
тивные, так и латентные МТТ спо-
собствуют развитию дисфункции, 

слабости мышц и  ограничивают 
объем движений [1]. 
Активные МТТ чаще всего лока-
лизуются в  нижней части трапе-
циевидной мышцы, мышце, под-
нимающей лопатку, и затылочных 
мышцах. Латентные МТТ встре-
чаются у здоровых людей. Не об-
наружено различий в распростра-
ненности латентных МТТ в группе 
пациентов с болевым синдромом 
и здоровых людей. 
МТТ – один из распространенных 
клинических симптомов, особен-
но среди пациентов с болью в шее. 
Однако данных, подтверждающих 
или опровергающих роль МТТ 
в развитии боли в других отделах 
позвоночника, не получено [11].
Несмотря на то что пальпация 
является золотым стандартом, 
она обладает невысокой чувстви-
тельностью и  специфичностью. 
Диагностика субъективна и зави-
сит от клинического опыта, вни-
мательности, уровня подготовки 
и навыков пальпации. Особые за-
труднения связаны с  различной 
конституцией пациентов, толщи-
ной подкожной жировой клетчат-
ки, глубиной залегания мыщц. Эти 
ограничения препятствуют объек-
тивной оценке течения МБС и эф-
фективности лечения. 
С одной стороны, МБС зачастую 
сопровождается болевыми ощу-
щениями в  спине с  иррадиацией 
в конечности по ходу склеротомов 
и миотомов и имитирует корешко-
вое поражение. С другой стороны, 
мышцы участвуют в  формирова-
нии естественных физиологических 
тоннелей для сосудисто-нервных 
пучков и  при спазме возможно 
развитие невральных компрессий. 
При спазме грушевидной мышцы 
происходит компрессия седалищ-
ного нерва в подгрушевидно-седа-
лищном пространстве. 
Синдром грушевидной мышцы  – 
наиболее клинически очерченный 
МБС. Встречается в  5% случаев 
люмбоишиалгий. Его причиной 
могут быть рефлекторный мышеч-
ный спазм при поражении диска, 
крестцово-подвздошного сочлене-
ния, фасеточных и тазобедренных 
суставов, заболевания органов ма-
лого таза, перенапряжение (при 
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неправильных длительных позных 
нагрузках) и микротравматизация 
мышцы, фиброз. Характеризуется 
болью в  ягодичной области, рас-
пространяющейся по ходу седа-
лищного нерва, типично появление 
парестезий в стопе. Боль усилива-
ется после пребывания в  поло-
жении сидя, при начале ходьбы 
и глубокой пальпации в проекции 
грушевидной мышцы. Кроме того, 
отмечаются болезненность при-
ведения согнутого бедра и  огра-
ничение его внутренней ротации, 
при которых происходят соответ-
ственно растяжение и сокращение 
заинтересованной мышцы (тест 
Бонне  – Бобровниковой, в  анг-
лоязычной литературе Flexion, 
Adduction, and Internal Rotation – 
FADIR). Объем движений в  по-
ясничном отделе позвоночника, 
как правило, не изменяется, а при 
подъеме выпрямленной ноги огра-
ничен. Для установления диагноза 
обычно достаточно клинических 
данных, в  качестве дополнитель-
ных методов диагностики обсуж-
даются ультразвуковое исследо-
вание, электронейромиография, 
магнитно-резонансная томогра-
фия. Блокады местных анестетиков 
имеют как диагностическое, так 
и лечебное значение [12, 13]. 
Кроме пальпации, доказанных 
общепризнанных критериев (био-
маркеры, данные электрофизио-
логической диагностики, визуали-
зации, диагностические блокады 
и т.д.) для выявления или количес-
твенной характеристики МТТ не 
существует. Такие субъективные 
характеристики, как выраженность 
боли, ее распространение, ирради-
ация, не используют для постанов-
ки диагноза МБС. Коэффициент 
отношения правдоподобия, по-
казывающий чувствительность 
и  специфичность клинических 
тестов для МБС, не определен [14]. 
МБС следует рассматривать скорее 
как диагноз исключения, если не 
определяются другие доказанные 
источники боли [15]. 
В трех исследованиях мето-
дом альготензометрии оцени-
вался порог боли при давлении 
на мышцы, содержащие МТТ. 
Несмотря на то что в двух иссле-

дованиях был обнаружен более 
низкий порог активных МТТ по 
сравнению с  латентными МТТ 
и здоровыми тканями, полученная 
разница оказалась статистически 
незначимой. Только в одном иссле-
довании проводилась оценка ин-
тенсивности боли по Визуальной 
аналоговой шкале при стимуляции 
МТТ. Интенсивность боли была 
выше при воздействии на активные 
МТТ по сравнению с латентными 
МТТ и здоровыми тканями [9]. 
С помощью ультразвуковой диаг-
ностики и эластографии были об-
наружены гипоэхогенные участ-
ки в  толще мышцы, содержащей 
пальпируемую МТТ. Зоны МТТ 
имеют меньшую амплитуду коле-
баний от внешней вибрации из-за 
повышения механической жест-
кости. Предлагается использовать 
эту методику для документиро-
вания МТТ. Активные МТТ ассо-
циированы с существенной неод-
нородностью всей мышцы. Для 
оценки сосудистого компонента 
проводили ультразвуковое иссле-
дование в допплеровском режиме. 
Отмечалось увеличение ретро-
градных потоков крови в диастолу 
в активных и латентных МТТ по 
сравнению со здоровыми участка-
ми. Пульсовой индекс был выше 
в  активных МТТ по сравнению 
с латентными МТТ и здоровыми 
тканями. Таким образом, можно 
косвенно судить об увеличении 
объема крови в сосудах, окружаю-
щих активные МТТ [16, 17].
При электромиографии в области 
МТТ выявлена спонтанная элек-
трическая активность, которая 
не наблюдалась в  окружающей 
ткани. Предполагается, что из-
быточная электрическая актив-
ность обусловлена возрастанием 
миниатюрных потенциалов кон-
цевой пластинки и  чрезмерным 
выбросом ацетилхолина. Однако 
существуют разногласия в трак-
товке аномальных потенциалов 
действия концевой пластин-
ки и  феномена шума концевой 
пластины, который может быть 
банальным артефактом. Хотя 
электромиографию используют 
в  научных исследованиях для 
подтверждения наличия МТТ, 

в  клинической практике это не 
дает никаких преимуществ [18].
Таким образом, МТТ – достаточ-
но частая находка, обладающая 
невысокой специфичностью. МТТ 
встречаются при различных боле-
вых синдромах, соматических за-
болеваниях, кроме того, обнаружи-
ваются у здоровых людей. Данные 
о  распространенности МТТ при 
поясничных болях отсутствуют. 
Влияние МТТ на жизнедеятель-
ность и  функционирование все 
еще не выяснено. Объективных 
диагностических методик не су-
ществует, поэтому в большинстве 
исследований просто регистриру-
ется факт наличия или отсутствия 
МТТ. В результате теории патоге-
неза МТТ, патофизиологии и вкла-
да в диагностику МБС в значитель-
ной мере спекулятивны [9].

Лечение
В отсутствие специализированных 
научно обоснованных рекоменда-
ций лечение МБС проводят соглас-
но международным руководствам 
по лечению неспецифических пояс-
ничных болей. Недавно опублико-
ваны обновленные рекомендации 
Национального института здраво-
охранения и усовершенствования 
медицинского обслуживания 
Великобритании (National Institute 
for Health and Care Excellence  – 
NICE, 2016), Американской кол-
легии врачей общей практики 
(American College of Physicians  – 
ACP, 2017) и  Онтарийский про-
токол по контролю дорожно-
транспортного травматизма 
(Ontario Protocol for Traffic Injury 
Management  – OPTIMa) (Канада, 
2016).
В новых рекомендациях NICE по 
лечению люмбалгии и  люмбо-
ишиалгии у  взрослых пациентов 
предлагается оценивать риск не-
благоприятного исхода для оп-
ределения последующей тактики 
лечения уже на ранних стадиях 
заболевания (например, с  помо-
щью опросника боли Keele STarT 
Back). Показано, что формирова-
ние правильных представлений 
пациента о  заболевании, ранняя 
активизация, активные стратегии 
преодоления способствуют более 
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быстрому и  эффективному вос-
становлению. В  группе высокого 
риска неблагоприятного прогноза 
следует дополнительно проводить 
индивидуальные занятия лечебной 
физической культурой в комбина-
ции с психологическими методами, 
мануальной терапией. Проведение 
нейровизуализации не рекомен-
дуется даже при признаках ради-
кулопатии. Нейровизуализацию 
выполняют только в  том случае, 
если результаты исследования 
могут существенно повлиять на 
тактику лечения. Необходимо ис-
ключить специфические причи-
ны развития поясничных болей. 
Следует разъяснить пациенту при-
роду его заболевания, сообщить 
о благоприятном прогнозе и реко-
мендовать поддерживать уровень 
повседневной активности. Важно 
мотивировать пациента как можно 
раньше возобновить трудовую 
деятельность. Рекомендовано ак-
тивное использование групповых 
упражнений (биомеханических, 
аэробных, релаксационных или 
их комбинации) с  учетом специ-
фических потребностей, предпоч-
тений и индивидуальных возмож-
ностей. Не рекомендуется ношение 
специальных поясов и  корсетов, 
ортопедических стелек и  обуви. 
Необходимо также отказаться от 
вытяжения. Различные варианты 
мануальной терапии могут приме-
няться дополнительно к програм-
ме лечебной физической культуры 
в  сочетании с  психологическими 
методиками либо без таковых. Не 
следует использовать ультразвук, 
электростимуляцию нервов, тера-
пию интерференционными тока-
ми. Приоритет имеет комплексный 
подход, который должен включать 
занятия лечебной физической 
культурой и/или мануальную те-
рапию, а  также психологические 
методы лечения, в частности ког-
нитивно-поведенческую терапию. 
Из медикаментозной терапии 
показаны пероральные формы 
нестероидных противовоспали-
тельных средств (НПВС) с учетом 
возможных осложнений и индиви-
дуальных особенностей пациента 
(например, возраста). Пациентам 
с поясничной болью НПВС назна-

чают с учетом их клинической эф-
фективности, контролируя появле-
ние побочных эффектов, возможно 
вместе с гастропротективной тера-
пией. Рекомендуется прием НПВС 
в  минимальной эффективной 
дозировке и  на протяжении мак-
симально короткого срока. Не 
следует применять парацетамол 
в качестве монотерапии боли в по-
ясничной области. Слабые опи-
оиды (с парацетамолом или без) 
можно назначать для купирования 
острой боли в поясничной облас-
ти только при противопоказаниях 
к  НПВС, индивидуальной непе-
реносимости или их неэффектив-
ности. Наркотические обезболива-
ющие препараты не показаны для 
лечения хронического болевого 
синдрома в  поясничной области. 
Не рекомендуется применение се-
лективных ингибиторов обратного 
захвата серотонина, ингибиторов 
обратного захвата серотонина-нор-
адреналина, трициклических ан-
тидепрессантов для лечения боли 
в поясничной области, а также про-
тивосудорожных средств для лече-
ния люмбалгии (без корешковой 
симптоматики) [19].
Обновленные клинические реко-
мендации ACP (2017) по неинвазив-
ному лечению острых, подострых 
и хронических поясничных болей 
несколько отличаются от европей-
ских. Так, при острой боли целе-
сообразно отдавать предпочтение 
немедикаментозным методам: по-
верхностному тепловому воздейст-
вию, массажу, акупунктуре, ману-
альной терапии (данные, имеющие 
невысокую степень доказательнос-
ти). При медикаментозном лечении 
показаны НПВС, мио релаксанты. 
Лечение хронической поясничной 
боли также рекомендовано начи-
нать с  нелекарственных методов: 
гимнастики, мультидисциплинар-
ной реабилитации, акупунктуры, 
техники снижения стресса путем 
осознанной концентрации внима-
ния (данные, имеющие среднюю 
степень доказательности), тай чи, 
йоги, упражнений на двигательный 
контроль, прогрессивной релакса-
ции, биологической обратной связи 
с  электромиографией, низкоэнер-
гетического лазера, поведенческой 

терапии, когнитивно-поведенчес-
кой терапии, мануальной терапии. 
При недостаточной эффективнос-
ти немедикаментозных подходов 
следует перейти к  лекарственной 
терапии: НПВС (в качестве пре-
паратов первой линии), трамадол 
либо дулоксетин (препараты вто-
рой линии). Назначение опиоидов 
возможно в виде исключения, если 
потенциальная польза превосходит 
риск [20].
В соответствии с рекомендациями 
OPTIMa (2016) по неинвазивной 
терапии поясничных болей на ос-
новании анализа и синтеза 13 кли-
нических руководств, изданных 
в течение последних лет, наиболь-
шей степенью доказательности 
обладают образовательные про-
граммы для пациентов, сохранение 
активности, гимнастика, мануаль-
ная терапия и  НПВС в  качестве 
препаратов первой линии [21].
В систематическом Кохрановском 
обзоре (2016) была подтверждена 
эффективность НПВС в  умень-
шении боли и  степени нетру-
доспособности при хроничес-
кой поясничной боли. Различий 
в уменьшении боли при использо-
вании разных групп НПВС не по-
лучено [22]. Возможно назначение 
как селективных, так и  неселек-
тивных НПВС, которые сравни-
мы по эффективности, при этом 
селективные ингибиторы цикло-
оксигеназы 2 оказывают меньшее 
негативное влияние на желудочно-
кишечный тракт [23].
Среди неселективных НПВС 
в настоящее время в клинической 
практике при неспецифических 
болях в спине, в том числе мио-
фасциального генеза, достаточно 
часто применяется Дексалгин (де-
кскетопрофен). Механизм дейст-
вия Дексалгина связан с ингибиро-
ванием синтеза простагландинов 
на уровне циклооксигеназы 1 и 2. 
Препарат выпускается в инъекци-
онной и таблетированной форме. 
Инъекционный Дексалгин пред-
назначен для краткосрочного (не 
более двух дней) применения в пе-
риод острого болевого синдрома. 
В  дальнейшем возможен пере-
вод пациента на прием препарата 
перорально. 
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Кетопрофен представляет собой 
рацемическую смесь двух стерео-
изомеров. У одного сильно выра-
жен основной (антиноцицептив-
ный) эффект. Другой обладает 
слабо выраженным основным эф-
фектом, но значительно повыша-
ет частоту развития побочных 
явлений. Было установлено, что 
только S(+)-изомер (правовра-
щающий) ингибирует циклоокси-
геназу. В  организме кетопрофен 
подвергается непрямому превра-
щению из неактивного R- в  ак-
тивный S-изомер. Для обеспе-
чения высокой терапевтической 
эффективности и  безопасности 
из рацемической смеси был выде-
лен S(+)-изомер, который в виде 
водорастворимой (трометамоло-
вой) соли является действующим 
веществом оригинального пре-
парата Дексалгин® (Берлин-Хеми 
АГ/Менарини Групп, Германия). 
Соль декскетопрофена тромета-
мола имеет улучшенные физико-
химические свойства. Степень 
очистки (от R(–)-кетопрофена) 
составляет 99,9%. Результаты фар-
макокинетических исследований 
свидетельствуют, что декскето-
профена трометамол после внут-
римышечного введения быстро 
достигает максимальной концен-
трации в плазме крови – в среднем 
20 (15–45) минут. Использование 
активного изомера, короткий 
период полувыведения и  быст-
рая элиминация снижают риск 
развития серьезных побочных 
явлений. После однократного 
и повторного введения препарата 
фармакокинетические параметры 
сходные, что свидетельствует об 
отсутствии кумуляции препара-
та и  его высокой безопасности. 
При комбинированной терапии 
с опиоидными анальгетиками де-
кскетопрофена трометамол зна-
чительно (до 30–45%) снижает 
потребность в опиоидах. 
Согласно постмаркетинговому ко-
гортному исследованию, профиль 
безопасности перорального декске-
топрофена соответствовал крите-
риям безопасности Европейского 
агентства по лекарственным 
препаратам (European  Medicines 
Agency). Следовательно, декскето-

профен можно считать препаратом 
первой линии при лечении острой 
(в том числе суставно-мышечной) 
боли [24]. 
Ретроспективный анализ лече-
ния 185 пациентов с хронической 
поясничной болью показал более 
быстрое наступление эффекта 
(уменьшение боли и наращивание 
физической активности) у  паци-
ентов, принимавших декскетопро-
фен, по сравнению с пациентами, 
принимавшими диклофенак [25].
В  рандомизированном двойном 
слепом многоцентровом исследова-
нии с участием 307 пациентов с ос-
трой высокоинтенсивной болью 
в  пояснице декскетопрофен при 
внутримышечном введении 50 мг 
2 р/сут уже после первой инъек-
ции продемонстрировал сходный 
с диклофенаком эффект в отноше-
нии обезболивания и уменьшения 
степени нетрудоспособности, при 
этом декскетопрофен хорошо пе-
реносился и не вызывал серьезных 
побочных явлений [26].
Систематизированный анализ, 
включавший 35 исследований по 
применению декскетопрофена 
у 6380 пациентов с острой и хро-
нической болью различной этио-
логии, показал эффективность де-
кскетопрофена, сходную с таковой 
других НПВС и комбинации «опи-
оид – парацетамол», в отсутствие 
серьезных гастроинтестинальных 
и  сердечно-сосудистых осложне-
ний [27].
Среди других методов лечения 
МБС обсуждаются массаж, различ-
ные методики мануальной тера-
пии, включая постизометрическую 
релаксацию, гимнастику, различ-
ные варианты электростимуляции, 
ударно-волновую терапию, а также 
охлаждающий спрей, согреваю-
щие процедуры, кинезиотейпинг, 
иглоукалывание, инъекционные 
методики (введение в триггерные 
точки местных анестетиков, глю-
кокортикоидов, пункция «сухой 
иглой» без введения препаратов), 
ботулотоксинотерапия и т.п. [1, 9, 
28–31]. Однако большинство этих 
исследований посвящены боли 
в области шеи, подтверждений эф-
фективности этих методик в соот-
ветствии с  современными требо-

ваниями доказательной медицины 
нет, что обусловлено в том числе 
отсутствием четких критериев 
диагностики МБС. 
Широко распространено мнение, 
что так называемый мышечный 
корсет позволяет предотвратить 
развитие болей в  спине и  защи-
тить позвоночные структуры от 
повреждения. Однако при про-
спективном наблюдении в течение 
трех лет 554 молодых людей не 
было получено корреляции между 
состоянием мышц (содержание 
жира и  толщина мышц по дан-
ным магнитно-резонансной томо-
графии) с  возникновением болей 
в спине и степенью нетрудоспособ-
ности [32]. 
В систематическом обзоре не было 
выявлено достоверных отличий 
в изменении типа мышечных воло-
кон у здоровых и пациентов с бо-
лями в спине, а большее значение 
имели пол и возраст [33]. 
В настоящее время нет убедитель-
ных доказательств влияния состо-
яния мышц (оценка с  помощью 
магнитно-резонансной и компью-
терной томографии) на боль и сте-
пень нетрудоспособности [34]. 
В систематическом обзоре D. Gou-
bert и соавт. (2016) не выявили ат-
рофии мышц при острой и рециди-
вирующей поясничной боли. При 
хронической боли обнаружива-
лись признаки дистрофии в много-
раздельных мышцах, в то время как 
в мышцах-разгибателях поясницы 
изменений не отмечалось [35]. 
T.A. Ranger и соавт. (2017) в сис-
тематическом обзоре показали, 
что только состояние многоразде-
льных мышц в виде жировой дист-
рофии отрицательно коррелирует 
с развитием и поддержанием по-
ясничных болей, для других парас-
пинальных мышц такой связи не 
установлено [36]. 
Не было доказано влияния жиро-
вой дистрофии мышц на исход бо-
левого синдрома у пациентов с де-
генерацией дисков и фокальными 
протрузиями (данные магнитно-
р е з она нсной томогр афии) . 
Уменьшение мышечной массы 
зависит от возраста. У пациентов 
с хроническими болями в пояснич-
ном отделе позвоночника увеличи-
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вается содержание жира не только 
в мышцах, но и в подкожной клет-
чатке [37].
При сравнении состояния пояс-
ничных мышц у  пациентов с  ре-
цидивирующими и постоянными 
хроническими болями не было 
разницы в  атрофии мышечной 
ткани, но содержание жира было 
выше у пациентов с хроническими 
болями. Полученные данные отра-
жают скорее следствие гиподина-
мии пациентов с  хроническими 
болями, чем то, что «мышечный 
корсет» предотвращает развитие 
болей [38].
В системном Кохрановском обзо-
ре (2017) показана эффективность 
лечебной гимнастики разного 
рода при болевых синдромах раз-
личной локализации и этиологии, 

а не только при неспецифических 
поясничных болях [39]. 
Согласно заключению экспертов 
IASP (2017), уменьшение боли 
наблюдалось при тренировке не 
только мышц пораженного регио-
на, но и мышц, отдаленных от ис-
точника боли. Тренировки влияют 
на все компоненты биопсихосо-
циальной модели боли. Наиболее 
доказанный механизм  – актива-
ция центральных опиатных сис-
тем. В  экспериментальных моде-
лях при блокаде анальгетического 
эффекта тренировок не отмечено. 
Кроме того, были выявлены изме-
нение регуляции иммунной сис-
темы, уменьшение вегетативной 
дисфункции, активация каннаби-
оидных рецепторов и центральное 
подавление боли [10].

Заключение
Проблема МБС у пациентов с болью 
в  позвоночнике остается недоста-
точно изученной. Вопросы распро-
страненности МТТ в большинстве 
исследований ограничиваются син-
дромами в шейном отделе позвоноч-
ника, активные МТТ встречаются 
чаще у пациентов с болью в шее по 
сравнению с  людьми, которые не 
предъявляют активных жалоб на 
боль. При исследовании патофизи-
ологических основ развития МТТ 
обнаружены как периферические 
(локальные реакции воспаления, 
уплотнения, слабость), так и цент-
ральные аспекты их формирования. 
Необходимы дальнейшие качествен-
ные исследования распространен-
ности, локализации МТТ и лечения 
МБС у пациентов с люмбалгией.  
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The article provides data on etiology, methods of diagnosis and treatment of myofascial pain syndrome.  
It is noted that there is no data on the occurrence of myofascial pain syndrome in the lumbar pains. On discussion 
are peripheral and central aspects of the myofascial trigger point formation. The lack of knowledge about 
the pathophysiology of myofascial pain syndrome and capabilities of understanding of the pathogenesis 
and pathophysiology of myofascial trigger points is caused by the limited objective reproducible research. Objective 
diagnostic methods do not exist, that is why in most studies the presence or absence of myofascial trigger points 
simply is being registered. Myofascial pain syndrome treatment is being carried out according to international 
guidelines for treatment of nonspecific pains. Among the recommendations – educational program for patients, 
preserving the activity, gymnastics, manual therapy and the use of nonsteroidal anti-inflammatory drugs as first-line 
drugs. Despite the widespread belief that the so-called muscular corset allows to prevent the development of back 
pains and to protect spinal structures from damage, at present there is no convincing evidence of the influence  
of muscles condition (according to magnetic resonance and computed tomography) to pain and degree of disability. 
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На конгрессе «Экология мозга» с докладами и мастер-классами выступили известные российские 
и зарубежные специалисты из разных областей медицины, эксперты по здоровому образу жизни, 
спорту, деятели культуры, психологи. Ключевыми темами конгресса стали психоневрология 
развития, нейродиетология и нейронутрициология, управление стрессом, домашняя и офисная 
окружающая среда, активное долголетие. Вопросам нейропротекции и нейрорегенерации был посвящен 
сателлитный симпозиум компании «Такеда». Особое внимание было уделено возможностям применения 
уридинмонофосфата и цитиколина – средств, способных восстанавливать нервные клетки 
в центральной и периферической нервной системе.

Нейропротекция и нейрорегенерация: 
новые возможности 
фармакологической поддержки

Нейропластичность, нейрорегенерация и боль

Профессор, д.м.н. 
А.Б. Данилов

V Международный междисциплинарный конгресс 
«Экология мозга»

Пр о ф е с с о р  П е р в о г о 
Московского  государст-
венного медицинского 

университета им. И.М. Сеченова, 
д . м .н .  А н д р е й Б орис ови ч 
ДАНИЛОВ в  начале выступле-
ния привел два клинических 
примера, подтверждающих не-
вероятные функциональные воз-
можности человеческого мозга 
и  его уникальную способность 
к восстановлению. В первом слу-
чае немец, обладавший обычным 
интеллектом и не справлявший-
ся с элементарной алгеброй, стал 
с помощью постоянных трениро-
вок математическим  гением. Во 
втором случае у девочки трех лет, 

страдавшей болезнью Расмуссена, 
после  гемисферэктомии (удале-
ния большей части правого по-
лушария головного мозга) благо-
даря интенсивной реабилитации 
практически полностью восста-
новились речевые и двигательные 
функции.
Свойство человеческого мозга, ко-
торое позволяет ему изменяться 
под действием опыта, адаптиро-
ваться, а также восстанавливать 
утраченные связи после повреж-
дения или в  качестве ответа 
на внешние воздействия, называ-
ют нейропластичностью. Однако 
нейропластичность может быть 
не  только положительной, как 
в приведенных примерах, но и па-
тологической. Воздействие трав-
мирующих факторов, например 
хронического болевого синдро-
ма, приводит к повреждению или 
раздражению нервов, в  резуль-
тате нервы все время находятся 
в  активированном состоянии. 
Постоянные сигналы повышают 
чувствительность нервных окон-
чаний, и  они начинают переда-
вать болевую информацию в мозг. 

Хроническая боль сопровождает-
ся сложными многоуровневыми 
патофизиологическими механиз-
мами, приводящими к реоргани-
зации его активности и синапти-
ческих механизмов, структурным 
изменениям. Так, уменьшение 
объема нейронов в  головном 
мозге затрагивает антиноцицеп-
тивные системы, которые начи-
нают работать неэффективно, 
что способствует хронизации 
боли. По  данным исследований, 
при хронической радикулопатии 
объем нейронов префронтальной 
коры и  таламуса справа умень-
шается на 5–11%, что равнознач-
но таковому при атрофии мозга 
за 10–20 лет. Тем не  менее ней-
ропластические и  структурные 
изменения в мозге обратимы при 
адекватной терапии.
Профессор А.Б. Данилов остано-
вился на  возможностях лечения 
одного из  распространенных 
вариантов хронической боли  – 
невропатической боли, которая 
возникает из-за повреждения или 
дисфункции периферической или 
центральной нервной системы. 
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Сателлитный симпозиум компании «Такеда»

К заболеваниям, которые поража-
ют периферическую нервную сис-
тему, относят полиневропатию, 
постгерпетическую невралгию, 
тригеминальную невралгию, фан-
томные боли, мононевропатии, 
плексопатии. Невропатическая 
боль центрального происхожде-
ния развивается при рассеянном 
склерозе, миелопатии, сиринго-
миелии, после инсульта или трав-
мы спинного мозга.
Пациентам с  невропатической 
периферической болью назнача-
ется патогенетическая (восста-
новление пораженных нервов, 
профилактика новых нарушений) 
и симптоматическая (уменьшение 
выраженности болевого синдро-
ма) терапия. Необходимо пони-
мать, что при невропатической 
боли  главные патогенетические 
механизмы – не процессы актива-
ции периферических ноцицепто-
ров, а нейрональные и рецептор-
ные нарушения, периферическая 
и  центральная сенситизация. 
Именно поэтому невропатичес-
кая боль не  поддается лечению 
нестероидными противовоспали-
тельными препаратами и просты-
ми анальгетиками. 
В  последние  годы появились 
новые возможности эффектив-
ной терапии невропатической 
боли, основанные на понимании 
механизмов ее возникновения. 
Продолжаются разработки новых 
средств для лечения этого типа 
боли, способных восстанавливать 
нервные клетки в  центральной 
и периферической нервной систе-
ме. Это нейротрофины, ингиби-
торы фактора роста нервов, нук-
леотиды и цитиколин. 
Профессор А.Б. Данилов напом-
нил, что нуклеотиды (низкомоле-
кулярные структурные элементы) 

играют фундаментальную роль 
в процессах метаболизма, участ-
вуют в  сохранении энергии или 
переносе определенных  групп 
молекул, а  также выступают 
в  качестве внутриклеточных 
сигнальных белков. Кроме того, 
нуклеотиды являются важными 
компонентами нуклеиновых кис-
лот, в частности ДНК и РНК.
По  данным экспериментальных 
исследований, после применения 
нуклеотидов отмечалось значи-
мое увеличение аксона и  мие-
линовой оболочки1. Было уста-
новлено, что пиримидиновый 
нуклеотид уридинмонофосфат 
оказывал влияние на  протеом 
линии клеток шванномы посред-
ством P2Y-рецепторов, приводя 
к  реорганизации цитоскелета 
клетки2. 
В клетках нервной ткани уридин-
монофосфат играет центральную 
роль в  синтезе всех остальных 
необходимых пиримидиновых 
нуклеотидов. Активирует процес-
сы транскрипции и  трансляции 
в клетках нервной ткани, стиму-
лирует деление клеток, метабо-
лизм, регенерацию периферичес-
ких нервов. Уридинмонофосфат 
также имеет важнейшее значение 
для процессов активации внут-
ри- и  внеклеточных сигналов, 
руководящих комплексным про-
цессом миграции/адгезии шван-
новских клеток к аксону. Уридин 
выступает в качестве эндогенного 
сигнала к регенерации перифери-
ческого нерва при его поврежде-
нии. Было показано, что эффекты 
уридинмонофосфата можно уси-
лить путем добавления фолие-
вой кислоты и  витамина В12, что 
было реализовано при разработке 
Келтикана комплекса. Келтикан 
комплекс, помимо уридинмоно-

фосфата, содержит витамин В12 
и фолиевую кислоту.
Эффективность Келтикана комп-
лекса при различных невропатиях 
была продемонстрирована в кли-
нических исследованиях. 
В  многоцентровом открытом ис-
следовании оценивали результаты 
применения Келтикана комплекса 
в качестве дополнения к стандарт-
ной терапии при периферической 
невропатии. В исследование вклю-
чали пациентов, поступавших 
с диагнозом «болевая полиневро-
патия», независимо от  причины 
боли. Через 60 дней у пациентов, 
принимавших Келтикан комплекс, 
наблюдалось отчетливое сниже-
ние интенсивности боли. Прием 
Келтикана комплекса способ-
ствовал статистически значимо-
му уменьшению не только общей 
оценки по опроснику Pain DETECT, 
но и интенсивности боли, количес-
тва пораженных областей, а также 
позволил снизить дозу сопутству-
ющих лекарственных средств3. 
В другом исследовании отмечено 
снижение выраженности болево-
го синдрома при добавлении нук-
леотидов к  стандартной терапии 
у пациентов, перенесших хирурги-
ческое вмешательство по  поводу 
межпозвоночной грыжи пояснич-
ного отдела позвоночника4. 
Подводя итог, профессор А.Б. Да-
нилов отметил, что хроническая 
боль сопровождается функцио-
нальными и  структурными на-
рушениями на  разных уровнях 
нервной системы. Эти нарушения 
влияют на характеристики болево-
го синдрома и его курабельность. 
Поэтому в  лечении пациентов 
с  болью важно учитывать роль 
этих нарушений и  использовать 
разные виды целенаправленной 
терапии. 

1 Watting В., Heydenrich F., Schalow G. el al. Nucleotide beschleunigen die Nervenregeneration // Z. Klin. Med. 1991. Vol. 46. 
P. 1371–1373.
2 Martiáñez T., Carrascal M., Lamarca A. et al. UTP affects the Schwannoma cell line proteome through P2Y receptors leading to cytoskeletal 
reorganization // Proteomics. 2012. Vol. 12. № 1. P. 145–156.
3 Negrão L., Almeida P., Alcino S. et al. Effect of the combination of uridine nucleotides, folic acid and vitamin B12 on the clinical expression 
of peripheral neuropathies // Pain Manag. 2014. Vol. 4. № 3. P. 191–196.
4 Lärm G., Ruckert U., Hedding-Eckerich M. Neurotropic nutrienta promote recovery after intervertebral disc operations // Extracta orthopaedica. 
2006. № 2. P. 44–45.
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Профессор Российского на-
ционального исследователь-
ского медицинского уни-

верситета им. Н.И. Пирогова, д.м.н. 
Марина Викторовна ПУТИЛИНА 
обратилась к проблеме наследствен-
ных заболеваний, обусловленных 
дефектами митохондриальной ДНК. 
Фенотипический спектр митохон-
дриальных расстройств широк 
и  включает в  том числе инсульты 
и болезнь Паркинсона. В основе фе-
нотипирования митохондриальных 
болезней лежат генетические изме-
нения структуры митохондрий. 
Несмотря на значительный прогресс 
в  определении  генов и  триггерных 
факторов окружающей среды, ко-
торые лежат в основе митохондри-
альных заболеваний, их патогенез 
остается загадкой. Многие авторы 
предлагают упрощенные объяснения, 
например: болезнь поражает ткани 
с наибольшей потребностью в аде-
нозинтрифосфате или развивается 
вследствие окислительного стресса. 
Вероятно, эти факторы способству-
ют развитию заболевания, но общая 
картина сложнее. В  исследованиях 
на клеточных моделях заболевания 
показан заметный потенциал для 
сохранения аденозинтрифосфата 
путем увеличения темпов гликолиза, 
и патология может развиваться без 
значительного увеличения окисли-
тельного повреждения. 
В настоящее время активно изуча-
ется роль генетического компонен-
та в формировании риска развития 

Что общего между инсультом и болезнью Паркинсона,
или Роль цитиколина в восстановлении двигательных функций

Профессор, д.м.н. 
М.В. Путилина

инсульта – многофакторного и по-
лиэтиологического заболевания. 
Были обнаружены общие и специ-
фические генетические маркеры, ас-
социированные только с ишемичес-
ким инсультом определенного типа 
и подтипа. Внимание исследовате-
лей также привлекает  генетичес-
кая основа риска развития болезни 
Паркинсона. Это одно из наиболее 
тяжелых и распространенных ней-
родегенеративных заболеваний, 
обусловленное  гибелью дофами-
нергических нейронов компактной 
части черной субстанции головного 
мозга. Однако причины и механиз-
мы развития этого заболевания ос-
таются до конца не выясненными. 
Профессор М.В. Путилина отмети-
ла, что пациентов как с инсультом, 
так и с болезнью Паркинсона боль-
ше всего беспокоят двигательные 
нарушения. В  этой связи лечение 
должно быть направлено не только 
на  патологические процессы в  го-
ловном мозге, но и на повреждения 
нервной ткани. 
Согласно современным представле-
ниям, наиболее значимые нейроби-
ологические процессы, одновремен-
но протекающие под генетическим 
контролем,  – нейротрофика, ней-
ропротекция, нейропластичность 
и нейрогенез. Они формируют эн-
догенную защитную активность, 
призванную противостоять патофи-
зиологическим процессам. При этом 
технологии достижения формиро-
вания множества молекулярных 
путей, связей, регулирования рав-
новесия основаны на фармакологи-
ческих и нефармакологических под-
ходах. Взаимообогащающие пути 
регуляции нейрогенеза в процессе 
реабилитации больных с нейродеге-
неративными заболеваниями – си-
наптический (гимнастика, массаж, 
занятия с логопедом, плавание и др.) 
и гуморальный (дотация нейротро-
фических факторов и нуклеотидов). 

При центральном или перифери-
ческом повреждении центральной 
нервной системы организм не спо-
собен самостоятельно обеспечить 
себя нуклеотидами в полном объеме. 
Нуклеотиды обеспечивают стабиль-
ный трофический эффект, созре-
вание и  восстановление нейронов 
и  аксональных нервных волокон. 
Кроме того, нуклеотиды активиру-
ют синтез компонентов, участвую-
щих в восстановлении миелиновой 
оболочки и нейрона. По этой причи-
не нуклеотиды являются необходи-
мым компонентом терапии больных 
с повреждением нервной системы.
Для сохранения активности медиа-
торов, отвечающих за регенерацию 
и восстановление функции нервной 
ткани, в клинической неврологичес-
кой практике используют нейропро-
текторы, среди которых профессор 
М.В.  Путилина выделила цитико-
лин. Цитиколин – препарат, облада-
ющий мультимодальным действием 
и  обеспечивающий нейропротек-
цию и нейрорепарацию. Цитиколин, 
помимо прочих эффектов, активно 
влияет на  нейромедиаторный ба-
ланс, усиливая синтез ацетилхолина, 
увеличивая уровни норадреналина 
в коре и гипоталамусе, уровни до-
фамина в полосатом теле и уровни 
серотонина в коре, полосатом теле 
и гиппокампе, в связи с чем несколь-
ко отличается по профилю действия 
от ноотропных препаратов.
На  российском фармацевтическом 
рынке представлен оригинальный 
препарат цитиколина  – Цераксон, 
который отличает широкая база 
данных результатов масштабных 
клинических исследований. Данные 
последнего метаанализа свидетель-
ствуют о том, что Цераксон эффек-
тивен в лечении ишемического ин-
сульта и  способствует скорейшему 
восстановлению двигательных функ-
ций, речи и навыков самообслужива-
ния у пациентов после инсульта5.

5 Secades J.J., Alvarez-Sabín J., Castillo J. et al. Citicoline for acute ischemic stroke: a systematic review and formal meta-analysis of randomized, 
double-blind, and placebo-controlled trials // J. Stroke Cerebrovasc. Dis. 2016. Vol. 25. № 8. P. 1984–1996.
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6 Cho H.J., Kim Y.J. Efficacy and safety of oral citicoline in acute ischemic stroke: drug surveillance study in 4,191 cases // Methods Find. Exp. 
Clin. Pharmacol. 2009. Vol. 31. № 3. P. 171–176.
7 Котов С.В., Белова Ю.А., Чуксина Ю.Ю. и др. Цераксон (цитиколин): вероятность влияния на процессы ангиогенеза у больных 
с ишемическим инсультом // Клиническая геронтология. 2015. Т. 21. № 1–2. С. 38–40.
8 Martí Massó J.F., Urtasun M. Citicoline in the treatment of Parkinson’s disease // Clin. Ther. 1991. Vol. 13. № 2. P. 239–242.
9 Agnoli A., Ruggieri S., Baldassarre M. et al. Current concept in the treatment of Parkinson disease: use of citicoline // Current concepts 
of Parkinson disease and related disorders / ed. by M.D. Yahr. Amsterdam: Excerpta Medica, 1983. P. 124–140.
10 Secades J.J. Citicoline: pharmacological and clinical review, 2010 update // Rev. Neurol. 2011. Vol. 52. Suppl. 2. P. S1–S62.

Сателлитный симпозиум компании «Такеда»

Нуклеотиды – ключевые игроки 
в нейропластичности и нейрорегенерации

Профессор, д.м.н. 
И.Г. Козлов

Результаты корейского наблюда-
тельного исследования по изучению 
применения цитиколина в  клини-
ческой практике показали, что ци-
тиколин при пероральном приеме 
улучшал неврологический, функ-
циональный статус у  пациентов 
с острым ишемическим инсультом 
и демонстрировал при этом благо-
приятный профиль безопасности6. 
Стимулирование процессов ангиоге-
неза – важный элемент нейрорепа-
рации, улучшающий реабилитацию 
пациентов. Анализ данных рос-
сийского пилотного исследования 
показал, что цитиколин повышает 
экспрессию фактора роста эндоте-
лия сосудов у пациентов с перене-
сенным ишемическим инсультом. 
Терапия Цераксоном (2000 мг/сут) 
в течение семи дней способствовала 
повышению содержания предшест-
венников эндотелиальных клеток, 

что предположительно увеличива-
ло активность ангио- и  неоваску-
логенеза. На 14-е сутки увеличение 
количества клеток продолжалось. 
Таким образом, результаты иссле-
дования подтвердили данные экспе-
риментальных работ о способности 
Цераксона стимулировать процесс 
ангиогенеза7. 
Общность фармакологической 
модуляции болезни Паркинсона 
и  острого нарушения мозгового 
кровообращения изучена в  раз-
личных исследованиях. Так, добав-
ление цитиколина к  стандартно-
му лечению леводопой пациентов 
с  болезнью Паркинсона улучшало 
течение заболевания8. Цитиколин 
продемонстрировал способность 
увеличивать доступность дофамина 
в полосатом теле и выступать в роли 
агониста дофаминовых рецепторов. 
Установлена эффективность цити-

колина в отношении брадикинезии 
и тремора у пациентов с болезнью 
Паркинсона9. Можно сделать вывод 
об  эффективности цитиколина 
(Цераксона) в  лечении не  только 
цереброваскулярных заболеваний, 
ишемического инсульта, но  и бо-
лезни Паркинсона у пациентов без 
предшествующей терапии и пациен-
тов, получавших лечение леводопой. 
У пациентов с болезнью Паркинсона 
и  когнитивными расстройствами 
введение цитиколина вызывает бла-
гоприятные сдвиги основных нару-
шенных электрофизиологических 
параметров10. 
В заключение профессор М.В. Пути-
лина отметила, что изучение раз-
личных аспектов митохондриаль-
ных заболеваний позволит найти 
оптимальные терапевтические стра-
тегии, в которых одну из ведущих 
ролей будет играть цитиколин.

Вопросы нейропластичности 
и  нейрорегенерации с  точки 
зрения фармаколога раскрыл 

заведующий кафедрой фармако-
логии педиатрического факуль-
тета Российского национального 
исследовательского медицинского 
университета им. Н.И. Пирогова, 
профессор, д.м.н. Иван Генрихович 
КОЗЛОВ. Он отметил, что все 
более понятным становится меха-
низм восстановления нервов при 
повреждении периферической 
и  центральной нервной системы. 
В процессе регенерации появляется 
необходимость в усиленном синтезе 
или утилизации липидов, возрастает 
потребность в восстановлении эле-
ментов мембран нервных и глиаль-
ных клеток. Происходит активация 

транскрипции и трансляции (синтез 
ДНК/РНК) для стимуляции деления 
и дифференцировки клеток, их уси-
ленного метаболизма и регенерации, 
а также активация внутри- и внекле-
точных сигналов, которые руководят 
комплексным процессом регенера-
ции нейронов и миграцией/адгези-
ей глиальных клеток. Доказано, что 
на этом этапе организм испытывает 
повышенную потребность в нуклео-
тидах, особенно в пиримидиновых. 
Нуклеотиды – главный компонент 
сигнальных и энергетических про-
цессов, поддерживающих нормаль-
ную жизнедеятельность клеток 
и  организма в  целом. К  основным 
свойствам нуклеотидов можно 
отнести хранение информации 
о  структуре белка и  наследуемых 

признаках, осуществление контроля 
над ростом, энергией и репродукци-
ей и участие в физиологических про-
цессах, протекающих в клетке. 
Синтез нуклеотидов в клетках ор-
ганизма в  большинстве тканей 
и обычных условиях покрывает до 
90% потребности в  нуклеотидах. 
Однако этот энергозатратный про-
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11 Fioravanti M., Yanagi M. Cytidinediphosphocholine (CDP-choline) for cognitive and behavioural disturbances associated with chronic 
cerebral disorders in the elderly // Cochrane Database Syst. Rev. 2005. Vol. 18. № 2. CD000269.
12 Secades J. Citicoline for the treatment of head injury: a systematic review and meta-analysis of controlled clinical trials // J. Trauma Treat. 2014. Vol. 4. ID 227.

цесс включает до 20 химических 
реакций. Дефицитными тканями 
по синтезу нуклеотидов считаются 
эритроциты, полиморфноядерные 
лейкоциты, нервные клетки. При 
воспалении и  регенерации также 
возникает дефицит нуклеотидов. 
Нуклеотиды поступают в организм 
и с пищей, главным образом в соста-
ве нуклеопротеинов. Однако всасы-
ваются только монофосфаты. Кроме 
того, одновременно с пиримидина-
ми всасываются пурины, высокая 
концентрация которых повышает 
уровень мочевой кислоты, что может 
привести к  подагре. Большинство 
поступивших в кровь пуринов и пи-
римидинов не используется, а дегра-
дирует до конечных продуктов их 
обмена и выводится из организма. 
Еще один источник поступления 
нуклеотидов – процесс реутилиза-
ции, который становится основным 
источником нуклеотидов для реге-
нерации нервной ткани при пораже-
нии и деструкции. Процесс реути-
лизации заключается в повторном 
использовании нуклеотидов, вы-
свободившихся после расщепления 
РНК и  ДНК. Это стохастический 
процесс, не имеющий принципиаль-
ного значения в метаболизме обыч-
ных тканей. 
Очевидно, что при деструктивных 
процессах в периферической и цент-
ральной нервной системе возникает 
необходимость в поступлении экзо-
генных нуклеотидов с целью индук-
ции, ускорения и усиления нейроре-
генерации. По мнению профессора 
И.Г. Козлова, максимально обеспе-
чить нервные клетки компонентами, 
необходимыми для процессов ней-
ропластичности и  нейрорегенера-
ции на всех этапах, позволит прием 
Келтикана комплекса (содержащего 
уридинмонофосфат). 
Применение Келтикана комплек-
са в  терапии ряда неврологичес-
ких заболеваний сопровождается 
значительным облегчением интен-
сивности болевого синдрома, улуч-
шением качества жизни и  общего 

клинического впечатления. При 
этом Келтикан комплекс характе-
ризуется хорошей переносимостью 
и безопасностью. Следует подчерк-
нуть, что при назначении нуклеоти-
дов неврологическим больным сни-
жается потребность в анальгетиках 
и других препаратах. 
Цитиколин (Цераксон) восстанав-
ливает целостность нейрональных 
мембран, снижает активность фос-
фолипазы, препятствует развитию 
апоптоза. Такие свойства обуслов-
ливают целесообразность его при-
менения в остром периоде инсуль-
та и  черепно-мозговой травмы. 
По данным метаанализа десяти ран-
домизированных плацебоконтро-
лируемых исследований, Цераксон 
увеличивает вероятность полного 
восстановления после инсульта 
на 30% по сравнению с плацебо5. 
Цераксон влияет на  нейромеди-
аторы, модулирует работу  глу-
таматергической системы, что 

обусловливает его назначение при 
когнитивных нарушениях различ-
ного  генеза. Кохрановский систе-
матический обзор, включивший 
14  рандомизированных плацебо-
контролируемых исследований, 
подтвердил положительное влияние 
цитиколина на состояние пациентов 
с когнитивными и поведенческими 
нарушениями11.
Кроме того, цитиколин усили-
вает процессы нейро- и  ангио-
генеза, стимулирует механизмы 
нейропластичности, оказывая ре-
генераторный эффект. Это позво-
ляет применять препарат Цераксон 
в восстановительном периоде после 
инсульта и черепно-мозговой трав-
мы. Метаанализ 12 исследований 
показал, что Цераксон способствует 
достижению полной независимости 
пациентов с черепно-мозговой трав-
мой, что позволяет рекомендовать 
его к использованию наряду с базо-
вой терапией12. 

Заключение

Но от р опный пр епарат 
Цераксон («Такеда») со-
держит цитиколин, также 

известный как цитидиндифосфат-
холин и цитидин-5'-дифосфохолин. 
Это природное эндогенное соеди-
нение, промежуточный метаболит 
в синтезе фосфатидилхолина – один 
из основных структурных компонен-
тов клеточной мембраны. Благодаря 
своим уникальным природным 
свойствам Цераксон уменьшает вы-
раженность неврологических симп-
томов и длительность посттравмати-
ческой комы при черепно-мозговых 
травмах, препятствует образованию 
свободных радикалов, ингибирует 
действие фосфолипаз. Кроме того, 
препарат эффективен и  безопасен 
при лечении ишемического инсуль-
та в  остром и подостром периоде. 
Цераксон уменьшает объем пораже-
ния ткани головного мозга в остром 
периоде инсульта, снижая уровень 

смертности, частоту инвалидиза-
ции больных и увеличивая вероят-
ность полного выздоровления после 
инсульта. Результаты исследова-
ний свидетельствуют об  эффек-
тивности цитиколина при болезни 
Паркинсона.
Келтикан комплекс («Такеда») со-
держит компоненты, необходи-
мые для восстановления повреж-
денных нервных тканей. В  состав 
препарата входят уридинмоно-
фосфат (в форме натриевой соли), 
витамин  В12 и  фолиевая кислота, 
которые стимулируют собствен-
ные восстановительные процессы 
в  организме, обеспечивают реге-
неративные процессы в  нерв ных 
клетках. Уридинмонофосфат имеет 
особое значение для ускорения вос-
становления поврежденных нервов, 
а фолиевая кислота и витамин В12 – 
для поддержания нейронного мета-
болизма.  
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