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Здравоохранение сегодня
Федеральные программы в области профилактики и лечения социально-значимых заболе-
ваний в области психиатрии и неврологии, способствующие обеспечению нового уровня 
качества жизни населения России. Статистический и медико-эпидемиологический обзор 
заболеваемости (по России и регионам) в области психиатрии и неврологии.

Фармакоэкономика
Оценка и расчет затрат на лечение основных заболеваний и терапию побочных эффектов. 
Анализ схем лечения с позиции качества жизни пациента и совокупных затрат общества. 
Фармакоэкономический анализ.

Доказательная медицина 
Стандартизация и качество медицинской помощи. Клинико-экономический анализ меди-
цинских вмешательств (с использованием стандартов, протоколов, формуляров, клиниче-
ских руководств). Эффективность и безопасность лекарственных средств. Клинические и 
эпидемиологические исследования. 

Непрерывное образование 
Медицинская кафедра: инновации, технологии, методики.
Практические школы и лекции для лечащих врачей.
Обзоры, рефераты, дайджесты, зарубежный опыт.

ФОРУМ (календарь медицинских мероприятий)
Тематический календарь основных российских и международных выставок, конгрессов, 
конференций в области психиатрии и неврологии. 
Международные проекты и исследования.
Зарубежные новости медицины и фармации.

Компании и их продукция
Производители лекарственных средств: марка качества (новости, интервью, обзоры страте-
гий, маркетинговые программы фармацевтических компаний).
Фармакологический справочник –  информация о современных препаратах.

Качественная клиническая практика
Клинические руководства и рекомендации. Стандарты и алгоритмы лечения. Аудит клиниче-
ского исследования. Оригинальные научные исследования. Биомедицинская этика.
Профилактика и лечение психоневрологических заболеваний, новые диагностические и 
лечебно-профилактические технологии, современные подходы к медикаментозному и опе-
ративному лечению. Обзор лекарственных средств, обеспечивающих высокое качество 
жизни населения России. Современные диагностические алгоритмы и лекарственные сред-
ства, применяемые для лечения неврологических и психических болезней.

Миссия журнала. Создание издания, способствующего своей деятельностью и публикациями развитию 
и материализации идеи гармоничного сочетания интересов государства, бизнеса, медицинской общественности 
и потребителей услуг здравоохранения для улучшения качества жизни и здоровья населения России.

СИС ТЕ МА РАСП РО СТ РА НЕ НИЯ 

ИЗ ДА НИЯ (20000 экз.)

• Бесплатное распространение издания 
по управлениям здравоохранения, меди-
цинским учреждениям, медицинским 
вузам, НИИ, коммерческим медицинским 
центрам, страховым и фармацевтическим 
компаниям, аптечным сетям, дистрибью-
торским фирмам.

• Прямая адресная доставка неврологам, 
психиатрам, наркологам и терапевтам 
(Москва, Санкт-Петербург, Екатеринбург, 
Ростов-на-Дону, Нижний Новгород, 
Новосибирск, Омск, Краснодар, Пермь, 
Челябинск, Тюмень, Ханты-Мансийск, 
Астрахань, Волгоград, Самара, Саратов, 
Ставрополь, Казань, Уфа, Хабаровск) с 
использованием адресных баз  главных 
специалистов федеральных округов 
России, входящих в редакционный совет 
издания ,  с использованием базы данных 
редакции и технологий call-центров. 

• Бесплатное распространение издания 

на профильных и междисциплинар-

ных  конференциях, выставках, школах. 
• Включение издания в подписные ката-

логи «Роспечать», «Пресса России», 
«Объединенный каталог», а также альтер-
нативные и региональные подписные 
агентства.  

• Распространение по имеющейся базе 

данных профильных медицинских 
учреждений (ЛПУ, клиник,  диспансеров).

• Распространение через членов 

Российских обществ неврологов и пси-

хиатров.

• Распространение через базы данных 

фармацевтических компаний, на лон-
чах и сателлитных мероприятиях компа-
ний, а также через службу их медицин-
ских представителей в регионах России. 

• Вручение журнала каждому слушате-

лю курсов повышения квалификации 

врачей в качестве учебного материала.
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Ч резмерное увлечение болеутоляющими таблетками может привести к хро-

нической головной боли. Как свидетельствуют результаты исследования, 

проведенного учеными Гетеборгского университета, только в Швеции это уже 

случилось со 150 тыс. чел.

Женщины в большей степени представлены в этой статистике: у них проблема 

встречается в три раза чаще, чем у мужчин. «Мы считаем, что это парадокс. 

Нам точно неизвестно, почему так происходит, но те, кто принимают болеуто-

ляющее чаще десяти дней в месяц, могут заработать хроническую головную 

боль», – рассказала фармацевт Пернилла Йонссон.

В исследовании принимало участие 45 тыс. чел., которые ответили на вопросы 

о головной боли и употребляемых лекарствах. Согласно выводам, сделанным 

медиками, быстрее всего хроническая болезнь развивается у людей, прини-

мавших триптаны – препараты против мигрени, использующиеся с 1980-х. 

Но чаще всего речь идет об обычных лекарствах, отпускаемых в аптеках без 

рецептов, например Альведон.

Ученые предупреждают, что увлечение болеутоляющими может стать настоя-

щей проблемой для здоровья нации.  

М агнитно-резонансная томография – новая техника получения изображе-

ния строения внутренних органов человека – позволила исследователям 

Университета Бонна (Германия) установить, что сосудистая сеть головного 

мозга больных шизофренией отличается от таковой у здоровых людей. В экс-

перименте была использована техника CASL (continuous arterial spin labeling), 

позволяющая обойтись без рентгеновского излучения и введения контраст-

ных веществ. Группа людей, участвующих в эксперименте, состояла из 10 па-

циентов с шизофренией и 25 здоровых людей. Авторам этого исследования 

удалось установить, что у больных шизофренией имелось снижение кровооб-

ращения в передней части мозга. Эта зона давно известна нейрофизиологии  

как часть мозга, отвечающая за мыслительные процессы: принятие решений, 

составление планов, рассуждения и контроль за импульсами. В тоже время 

у этих больных отмечено увеличение кровотока и сосудистой сети в стволе 

мозга, таламусе и др.

Работы последних лет в области нейрофизиологии психических заболеваний 

все больше убеждают медицинский мир в их органической причине. Возмож-

но, это открытие – еще один шаг к разгадке тяжелого расстройства психики, 

позволяющий рассчитывать в будущем на создание эффективного лечения 

пока что еще хронического и неизлечимого заболевания – шизофрении.

Источник: medicus.ru

При шизофрении нарушается кровообращение мозга

На страже спокойного сна

Лекарство, которое применяется для лечения эпилептических припад-

ков и тревожных расстройств, оказалось эффективным средством 

терапии синдрома беспокойных ног, а также улучшило качество ночного 

сна пациентов с этим заболеванием. К таким выводам пришли ученые из 

Института сна в Мадриде (Испания).

Испанские ученые провели 12-недельное исследование, в котором приняли 

участие 58 пациентов с синдромом беспокойных ног. Испытуемые были разде-

лены на две группы: 30 человек получали в качестве терапии антиконвульсант 

прегабалин, остальные — плацебо. Качество сна оценивалось перед началом 

и после окончания исследования. Исследование показало, что 2/3 пациентов, 

принимавших прегабалин, не испытывали симптомов синдрома беспокойных 

ног в период приема препарата. У остальных пациентов, принимавших препа-

рат, к окончанию исследования выраженность симптомов уменьшилась на 66%. 

В группе, принимавшей плацебо, течение болезни ухудшилось в среднем на 

29%. Ученые также отметили улучшение качества сна в группе, принимавшей 

прегабалин. У пациентов из этой группы дольше длилась фаза медленного сна, 

или, как ее еще называют, фаза глубокого сна. Фаза быстрого сна у этих пациен-

тов, напротив, была короче, чем у пациентов, принимавших плацебо. «Так как 

симптомы синдрома беспокойных ног усиливаются в покое, у пациентов нару-

шается качество сна», — говорит автор исследования директор Института сна в 

Мадриде Диего Гарсия-Боррегейро. Как показало наше исследование, прегаба-

лин обеспечивает больным более глубокий сон и при этом хорошо переносится. 

Мы считаем его многообещающей альтернативой современному лечению, так 

как он обладает потрясающей эффективностью в улучшении качества сна.

Источник: paininfo.ru

Имбирь избавляет от боли 
в мышцах

В течение веков корень имбиря использовали как на-

родное средство для различных заболеваний, таких  

как простуда и расстройство желудка. Но только теперь 

биологи Университета Джорджии, США, обнаружили, 

что ежедневное потребление имбиря также уменьшает 

мышечные боли, вызванные физической нагрузкой.

Боль в мышцах является одним из наиболее распро-

страненных видов боли. Как правило, ее вызывает 

сильное физическое перенапряжение в результате за-

нятий спортом или любой другой деятельности, требую-

щей физических усилий, например активная домашняя 

уборка или работа в саду. В проведенном эксперименте 

две группы добровольцев получали либо капсулы, со-

держащие два грамма сырого или термообработанного 

имбиря, либо плацебо в течение 11 дней подряд. На 

восьмой день исследования участники выполнили 18 

упражнений, чтобы вызвать умеренное напряжение 

мышц на руке и в локтях. Воспаление и признаки боли 

оценивались до и в течение трех дней после физических 

упражнений. Физиологи заметили, что ежедневное по-

требление имбиря уменьшило симптомы боли, связан-

ной с физической нагрузкой, на 25%. 
Источник: med2.ru 

Чрезмерное увлечение болеутоляющими таблетками может привести к хронической 
головной боли

Источник: ami-tass.ru
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Правильная диета защитит мозг 
пожилых людей

С низить риск развития болезни Альцгеймера можно и с помощью 

здорового питания, считают исследователи из Колумбийского уни-

верситета, США.

Ученые выяснили, что люди, диета которых включает много орехов, 

салатов, рыбы, птицы и некоторых фруктов и овощей, реже страдают 

болезнью Альцгеймера в пожилом возрасте.

А вот жирные молочные продукты, красное мясо, субпродукты и сли-

вочное масло риск появления старческого слабоумия увеличивают. 

Ученые под руководством доктора Юна Гу изучили образ жизни 2148 

пожилых людей. Участники исследования предоставили информацию 

о своем обычном рационе, и каждые полтора года проходили обсле-

дование на предмет развития болезни Альцгеймера. Через 4 года у 

253 добровольцев ученые обнаружили признаки деменции.

И хотя исследователи не брали в расчет дополнительные факторы раз-

вития деменции — наследственность и образ жизни, по результатам 

исследования они выделили продукты, способствующие предотвра-

щению болезни Альцгеймера: орехи, рыба, помидоры, мясо птицы, 

фрукты, крестоцветные и зеленые листовые овощи. 

Источник: biznesinfo.ru

У ченые из Израиля и США разработали метод ранней диагностики паркинсониз-

ма, основанный на оценке тончайших изменений голоса человека.

В настоящее время диагностика паркинсонизма происходит, как правило, лишь 

когда число погибших двигательных нейронов достаточно велико, чтобы вызвать 

такие симптомы, как мышечная скованность, тремор и нарушения равновесия. 

Лечение, начатое на этой стадии, может замедлить прогрессирование болезни, 

но не восстановить двигательные функции. Своевременная диагностика, как 

утверждают исследователи, может предотвратить разрушение до 60 процентов 

нервных клеток соответствующих областей мозга. 

Известно, что при паркинсонизме нарушаются функции мышц гортани, что рано 

или поздно приводит к осиплости голоса. Основанные на этом факте попытки 

ранней диагностики заболевания по изменениям голоса уже проводились, одна-

ко были безуспешны. Профессору Университета Хайфы Шимону Сапиру удалось 

это сделать, применив альтернативный подход к анализу голоса и разработав 

программное обеспечение, выявляющее его характерные изменения до того, 

как они становятся различимы на слух.

Проведенные в Израиле и США пилотные испытания этой методики на 38 боль-

ных паркинсонизмом и 14 здоровых добровольцах подтвердили ее эффектив-

ность. По мнению разработчиков, новую методику можно использовать для 

обследования людей с наследственной предрасположенностью к заболеванию, 

чтобы начать лечение на самых ранних его стадиях. При успехе возможно при-

менение этой методики в национальных скрининговых программах.
Источник: med2.ru

У потребление красного вина предупреждает негативные последствия инсульта 

на мозг, установили неврологи Университета Джона Хопкинса (США). В лабора-

торных экспериментах мышам спустя два часа после кормления давали малую 

дозу ресвератрола – соединения, найденного в кожице и семенах красного вино-

града. Затем биологи вызывали у грызунов ишемический инсульт, при котором 

прерывается поставка крови к мозгу. Замечено, что животные, предваритель-

но получившие ресвератрол, испытали значительно меньшие повреждения 

головного мозга. Как говорят фармакологи, ресвератрол увеличивает уровни 

фермента, известного своими свойствами защищать нервные клетки мозга от 

повреждений. У мышей, которым не хватало данного фермента, ресвератрол не 

оказал существенного защитного эффекта, и их мозговые клетки погибли после 

инсульта. 

Красное вино в последнее время привлекает внимание медицинского сообще-

ства из-за его предполагаемой пользы для здоровья. Наряду с сокращением 

риска инсульта умеренное потребление вина ассоциируется с пониженной 

сердечно-сосудистой заболеваемостью – явление, названное «французским па-

радоксом». Считается, что французы благодаря высокому потреблению красного 

вина имеют относительно низкие уровни заболеваемости сердечными расстрой-

ствами, несмотря на то что часто едят продукты с насыщенными жирами.

Тем не менее, кардиологи предостерегают от приема коммерчески доступных 

добавок ресвератрола и напоминают, что употребление спиртных напитков так-

же таит в себе серьезные риски для организма наряду с потенциальными выго-

дами. Также неясно, какие конкретно дозы вина оптимальны для защиты мозга 

без побочных эффектов.

Болезнь Паркинсона будут определять по голосу

Красное вино защищает мозг от последствий инсульта

Кофеин защищает мозг 
от познавательных проблем и основных 
нейродегенеративных заболеваний

Кофеин защищает от снижения познавательных способностей при слабо-

умии и болезни Альцгеймера. Португальские клиницисты Университета 

Лиссабона и Университета Коимбры обнаружили терапевтические свойства 

кофеина против нейродегенеративных заболеваний, оценив воздействие 

вещества на работу мозга. По словам неврологов, кофеин обладает защит-

ными эффектами против различных патологий головного мозга, включая 

болезнь Паркинсона, болезнь Альцгеймера, нехватку моторных навыков, 

признаки возрастного ухудшения когнитивных возможностей мозга и 

ухудшение памяти.

Ученые доказали, что кофеин благотворно нормализует функции мозга и 

предотвращает его дегенерацию в связи с процессами старения, способ-

ствуя сокращению производства вредных бета-амилоидов. Кофеин поло-

жительно влияет и на работу памяти и познавательные процессы. Врачи 

видят в веществе большой потенциал для лечения основных хронических 

болезней мозга – болезни Альцгеймера и болезни Паркинсона. Более того, 

последние исследования показали, что кофеин может даже выступать в 

качестве регулятора настроения.
Источник: med2.ru 

Источник: ami-tass.ru
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Прогрессирующее слабоумие, наблюдающееся 
при болезни Альцгеймера, долгое время 

считалось фатальным, поскольку связывалось 
с гибелью клеток мозга и последующей 
его атрофией. Последнее десятилетие 

заставило пересмотреть эти кажущиеся 
незыблемыми положения (1). В группе новых, 

т.н. «антидементных» лекарственных 
препаратов выделился Акатинол. Результаты 

его успешного клинического испытания в 
нашей стране были опубликованы еще в 

1995 году (2). В последующем оказалось, что 
этот препарат эффективен не только 

при легких, но и при умеренно тяжелых 
и тяжелых видах деменции. Выяснилось, 
что при его применении даже на стадии 

тяжелой деменции возможна компенсация 
нейродегенеративной деструкции благодаря 
активации еще не погибших, но находящихся 

в состоянии апоптоза (функционального 
выключения, программируемой клеточной 

смерти) глуматэргических нейронов и синапсов 
с сохранившимися NMDA-рецепторами.

Опыт многолетнего применения 
Акатинола при болезни Альцгеймера 

днако для достижения 
лечебного результата 
терапия Акатинолом 

должна быть длительной (не ме-
нее полугода) и непрерывной (3). 
К настоящему времени Акатинол 
становится одним из популярных 
средств врачебной практики при 
терапии деменции. Но по мере рас-
ширения сферы его применения 
возникают вопросы, касающиеся 
пределов длительности лечения 
этим препаратом (ограниченной 
определенными курсами или по-
жизненно), схем и дозировок под-

держивающей терапии, его пере-
носимости пожилыми людьми при 
многолетнем приеме. Ответы на 
эти вопросы не могут дать традици-
онные клинические исследования. 
Специальных работ по изучению 
эффективности крайне длительной 
(многолетней) и поддерживающей 
терапии деменций пока нет. В этих 
условиях приходится обращаться к 
врачебному опыту.

Мы достаточно рано (с 1996 года) 
стали лечить больных с деменци-
ей в связи с болезнью Альцгейме-
ра и другой мозговой патологией 
(чаще – сосудистой) Акатинолом. В 
психиатрических учреждениях Мо-
сковской области Акатинол весьма 
популярен. Постепенно накаплива-
ется и опыт его длительного при-
менения.

В этом отношении примечателен 
случай лечения тяжелой деменции 
в результате болезни Альцгеймера, 
который мы наблюдаем с лета 1999 
года (на протяжении уже 11-ти лет). 
Этот случай особенно интересен 
тем, что непрерывный и длительный 
прием Акатинола на 5-6 месяцах 
терапии привел к «драматическо-
му» выходу из типичной деменции 
Альцгеймеровского типа в состоя-
ние практического выздоровления. 
Этот случай был представлен на 
конгрессе «Человек и лекарство» в 
Москве в 2000 году (4).

Напомним, что речь шла о женщи-
не 1924 года рождения (сейчас ей 
86 лет), которая с апреля 1999 года 
наблюдается в районном психо-
неврологическом диспансере. Вот 
краткая история ее болезни.

Анамнез. Больна с 1997 года (с 74 
лет). Заболевание развивалось по-

степенно и медленно прогресси-
ровало. Первым его проявлением 
стали трудности в письме. Впервые 
обратила на это внимание при по-
лучении пенсии в сберкассе, когда 
вдруг не смогла воспроизвести 
свою подпись, хотя прежде это де-
лала легко. Теперь же ее роспись 
каждый раз выходила непохожей, 
и требовалось много раз ее повто-
рять. Потом муж заметил, что она 
прекратила читать книги и решать 
кроссворды, хотя прежде очень 
увлекалась этим занятием. Затем 
потеряла интерес к просмотру 
телепередач. Стала постепенно на-
растать физическая слабость. Воз-
никла неуверенность при ходьбе, 
координация движений наруши-
лась в такой степени, что ее време-
нами приходилось поддерживать, 
чтобы она не упала. Несколько раз 
действительно падала, потом под-
нималась сама. Никакой обеспоко-
енности этим не обнаруживала. По-
явилась раздражительность, пре-
жде ей не свойственная. Заметно 
ослабевала память. Говорить стала 
мало, тихо. Иногда у мужа возни-
кало ощущение, что она перестает 
его понимать: он ее спрашивает об 
одном, а она в ответ говорит что-
то, не относящееся к вопросу. Все 
это медленно нарастало на протя-
жении двух лет – с конца 1997 по 
1999 год. Серьезного внимания на 
эти расстройства ни больная, ни ее 
муж не обращали, так как считали 
их проявлениями возраста.

В январе 1999 года (в 75 лет) стала 
жаловаться на боли в области серд-
ца, сердцебиения, в очередной 
раз усилились перебои в работе 
сердца, появилась одышка, отеки 
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нижних конечностей. Обратилась к 
терапевту районной поликлиники. 
На ЭКГ выявлено мерцание пред-
сердий. Поставлен диагноз: «ише-
мическая аритмия». Лечение про-
водилось амбулаторно (финоптин, 
верошпирон, фуросемид, аспирин). 
Соматическое состояние относи-
тельно быстро нормализовалось. 
Однако после этого психическое 
состояние стало ухудшаться. Нача-
лось с того, что появились трудно-
сти ориентировки в пространстве, 
которые усиливались. Стала путать-
ся даже в собственной квартире. По-
степенно совсем утратила ориенти-
ровку: не находила своей кровати, 
туалета. Резко ухудшилась память. 
Стала забывать даже имя мужа. По-
том перестала узнавать собствен-
ную внучку, спрашивала, кто она 
такая; не узнавала и мужа. Иногда 
принимала его за своего отца, но 
чаще считала просто посторонним 
человеком. Стала утверждать, что 
живет в Днепропетровске, где дей-
ствительно проживала много лет 
назад. Говорить стала совсем мало, 
тихо, короткими, односложными 
фразами. Временами становилась 
агрессивной, жаловалась, что ее 
хотят ограбить. Утверждала, что в 
квартиру проникают какие-то жен-
щины и мужчины, которые ее будто 
бьют. В таком состоянии по совету 
невропатолога в апреле 1999 года 
впервые обратилась к психиатру в 
районном психоневрологическом 
диспансере (муж доставил ее туда). 
Психический статус (по данным ам-
булаторной карты): «Передвигается 
с трудом, при помощи мужа. Кон-
такт затруднен. С трудом, лишь по-
сле двукратного повтора, понимает 
обращенные к ней вопросы. Эмо-
ционально снижена. Вяла, апатич-
на. Интеллектуально-мнестически 
резко снижена, нарушена способ-
ность письма. Со слов мужа, эпизо-
дически, особенно по ночам, слу-
ховые галлюцинации, высказывает 
идеи преследования».

При осмотре на дому в апреле 
1999 года: «Не ориентируется во 
времени. Не может назвать не толь-
ко текущий день или месяц, но и 
текущий год и даже сезон года. По-
смотрев в окно, говорит, что сейчас 
зима. Не может назвать свои па-

спортные данные, возраст, год рож-
дения. Не узнает мужа. Считает, что 
находится у родных, где – не знает. 
Не ориентируется в квартире, не 
знает, как пройти к туалету, к своей 
комнате. Внимание привлекается 
с трудом. Выражение лица мало-
осмысленное, взгляд растерян. 
Счетные операции затруднены. Не 
в состоянии произвести последо-
вательное вычитание. Пытается чи-
тать, но воспроизвести прочитан-
ное не может. Под диктовку пишет, 
но написанное можно разобрать с 
трудом. В письме пропускает бук-
вы, искажает начертание букв, на-
кладывает написание одних букв 
на другие, не дописывает некото-
рые слова. Из нескольких показан-
ных ей предметов смогла назвать 
только два (часы и ручку). На свою 
несостоятельность реагирует бес-
помощной улыбкой. Элементарный 
праксис (умение одеться, умыться, 
поесть) еще сохранен».

В мае 1999 года сделана компью-
терная томография головного моз-
га. Выявлено симметричное про-
порциональное расширение боко-
вых желудочков, цистерн, сильвие-
вых щелей, третьего желудочка, в 
меньшей степени – конвекситатных 
борозд обоих полушарий мозга. Пе-
ривентрикулярные симметричные 
зоны пониженной плотности без 
масс-эффекта. Срединные струк-
туры не смещены. IV желудочек не 
расширен. Кости черепа не дефор-
мированы. Заключение: «Атрофи-
ческая гидроцефалия смешанного 
типа выше средней степени, с пре-
обладанием внутренней; признаки 
внутричерепного объемного про-
цесса не выявлены. После прове-
денного обследования больной 
был поставлен диагноз деменции 
при болезни Альцгеймера, установ-
лена I группа инвалидности».

Акатинол больная стала прини-
мать с середины апреля 1999 года 
по стандартной схеме. Поначалу 
изменений в ее состоянии не было. 
Болезнь продолжала прогресси-
ровать: утратила и еще сохраняв-
шиеся навыки самообслуживания, 
не могла самостоятельно одеться 
и умыться. Однако в последующем 
(примерно через месяц терапии) 
дальнейшее ухудшение приоста-

новилось. Затем появились первые 
признаки улучшения в виде общего 
успокоения, урежения ночных воз-
буждений со сборами в дорогу. Че-
рез 5 месяцев непрерывного прие-
ма препарата (август 1999 г.) муж с 
удивлением заметил, что больная 
стала самостоятельно находить до-
рогу в туалет и вообще стала лучше 
ориентироваться в квартире. По-
том вдруг заинтересовалась теле-
визором, стала смотреть телепере-
дачи, сначала все подряд, затем 
сама стала искать телепрограмму 
и выбирать, что смотреть. В кон-
це сентября вдруг села на кухне и, 
как она любила раньше, стала рас-
кладывать пасьянс. К началу 2000 
г. практически полностью восста-
новилась память, ориентировка, 
появилось желание общаться со 
старыми друзьями по телефону. Все 
последующее время состояние и 
поведение больной не отличалось 
от того, каким оно было до болезни. 
Весной 2000 г. ей была произведена 
успешная операция по удалению 
катаракты, после этого опять стала 
много читать. Лето провела на даче, 
часто оставалась там одна, без 
мужа, со всеми хозяйственными де-
лами справлялась самостоятельно. 
Продолжала принимать Акатинол в 
суточной дозе 30 мг (по 15 мг 2 раза 
в день). В марте 2001 г. из-за перебо-
ев в поставках препарата суточную 
дозу его сократила до 10 мг, и вско-
ре сама ощутила подступившую 
рассеянность, трудность сосре-
доточения внимания, ослабление 
памяти. Увеличила дозу до 20 мг в 
сутки, после чего все появившиеся 
расстройства исчезли.

В апреле 2001 г. больной было 
проведено контрольное клиниче-
ское исследование. Соматическое 
состояние удовлетворительное, 
признаков ишемической болезни 
сердца и сосудистого поражения 
головного мозга не отмечалось, к 
терапевту или невропатологу не 
обращалась. Психический статус: 
«Точно ориентирована во време-
ни». Понимает, где находится и кто 
ее окружает, цель обследования и 
беседы с ней, охотно и с интересом 
участвует в беседе, дает полные и 
адекватные ответы на вопросы. На-
строение ровное. Предъявляемые 
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Тема номера: болезнь Альцгеймера

Длительная терапия Акатинолом при болезни Альцгеймера 
может проводиться по модели поддерживающей терапии хро-
нических заболеваний, и для поддержания лечебного эффекта 
совсем не нужны те дозы препарата, с которого лечение начина-
лось, – но не ниже некоего минимума. Факт неравнозначности 
лечебной и поддерживающей дозы очень важен, так как это об-
стоятельство существенно удешевляет лечение. В современных 
условиях этот чисто экономический фактор нередко является 
решающим условием успеха.
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ей предметы называет правильно. 
Последовательное вычитание по 7 
производит быстро и без ошибок. 
Точно выполняет все инструкции 
по ходу обследования. Чтение и 
письмо не нарушены. Понимает, 
что перенесла какое-то тяжелое 
психическое расстройство, но о его 
проявлениях у себя рассказать не 
может, так как оно не осталось в па-
мяти. Ничего не помнит ни о встре-
чах с врачом, ни о проводившихся 
обследованиях, ни о своем поведе-
нии дома в тот период. О том, что 
с ней было, знает только со слов 
мужа. Счастлива, что избавилась 
от этой тяжелой болезни и живет 
полноценной, удовлетворяющей 
ее жизнью. При экспериментально-
психологическом исследовании 
отмечено, что пациентка правиль-
но понимает цель исследования, 
демонстрирует достаточную про-
дуктивность умственной работо-
способности, средний темп сен-
сомоторных реакций по таблице 
Шульте, но легко утомляема. Ее са-
мооценка неустойчива, а по шкале 
«счастье» резко завышена («в моем 
возрасте я самая счастливая»). В 
интеллектуально-мнестической 
деятельности выявляется некото-
рое снижение интеллектуальных 
возможностей, замедленность и 
затрудненность интеллектуальных 
процессов и счетных операций. 
Кривая заучивания 10 слов доста-
точная (7, 8, 8, 9, 8, 8), через час (от-
сроченное воспроизведение) – 6 
слов. При воспроизведении десяти 
слов появляются лишние слова, что 
может свидетельствовать о легкой 
истощаемости мнестической функ-
ции. Смысловое запоминание (опо-
средование по Леонтьеву, IV серия) 
доступно: из 9 опосредованных 

слов точно называет 7, приблизи-
тельно – 1, не вспоминает – 1. По-
вторно произведена компьютерная 
томография – в том же учреждении 
и на том же аппарате, что и первое 
томографическое исследование в 
мае 1999 года. Заключение: «На се-
рии контрольных аксиальных томо-
грамм по сравнению с данными РКТ 
от 18 мая 1999 года КТ-картина без 
существенной динамики. Сохраня-
ются проявления смешанной атро-
фической гидроцефалии высокой 
степени».

Последующие 5 лет пациентка 
вела активный образ жизни. Пер-
вые два-три года она проводила 
лето на даче, часто оставалась там 
одна и успешно справлялась со все-
ми делами и по дому, и по уходу за 
растениями. Потом она постепенно, 
к 82 годам, отошла от дачных забот, 
которые для нее стали непосильны-
ми. Проживая в городской кварти-
ре, вела обычный, привычный для 
нее образ жизни – смотрела теле-
передачи, много читала, общалась 
со знакомыми и родными. Жалоб 
на состояние здоровья практиче-
ски не было, в поликлинику не об-
ращалась. В 2004 году постепенно 
снизила дозу Акатинола до 10 мг 
в сутки. В этот период пережила 
скоропостижную смерть мужа, ко-
торый ранее, когда она была в со-
стоянии слабоумия, осуществлял за 
ней постоянный уход и обеспечил 
ей ранний, а главное – непрерыв-
ный и длительный прием Акатино-
ла. Смерть мужа перенесла тяжело, 
но без каких-либо последствий для 
здоровья. Лекарство (Акатинол) 
продолжала принимать в преж-
ней дозе (10 мг в сутки). Понача-
лу управление здравоохранения 
города разрешило обеспечивать 

пациентку препаратом за счет му-
ниципальных средств, но потом в 
этом ей было отказано. Возникли 
финансовые трудности. Родные 
помогали ей регулярно покупать 
препарат, но из соображений эко-
номии она стала пытаться делать 
перерывы в лечении или снижать 
дозу. Выяснилось, что уже через 
неделю после перерыва в приеме 
препарата ее состояние ухудшает-
ся: появляются трудности в осмыс-
лении окружающего, что было 
особенно заметно при попытках 
заполнить квитанции по оплате 
коммунальных услуг (не могла по-
считать, сколько платить за свет). В 
голове, как она сама потом говори-
ла, возникала «какая-то каша». Эти 
явления проходили вскоре после 
возобновления приема Акатинола 
или повышения его дозы. Так эмпи-
рическим, опытным путем она сама 
определила, что нижним пределом 
ежедневной суточной дозы Акати-
нола для нее являются 5 мг (поло-
вина таблетки). Как только она пе-
реходила на прием ¼ таблетки (2,5 
мг), незамедлительно появлялись 
проблемы с осмыслением, памятью 
и счетом. До сих пор регулярно, 
ежедневно принимает по ½ табл. (5 
мг) Акатинола. Состояние остается 
обычным для нее. Проживает с вну-
ком, который очень часто уезжает в 
командировки на несколько дней. 
Самостоятельно ведет домашнее 
хозяйство, готовит пищу и для него, 
и для себя. Справляется со всеми 
этими делами без проблем. Охотно 
согласилась поехать в клинику для 
повторного контрольного обследо-
вания. В пути обнаружила отличные 
способности ориентировки в мест-
ности – в запутанных лабиринтах 
кварталов стандартных пятиэтажек, 
где запутался молодой водитель, 
она, как «штурман», вывела его на 
верную дорогу. 

Клинико-психологическое иссле-
дование проводилось в клинике 
нервных болезней им. А.Я. Кожев-
никова (Медицинская академия 
им. И.М. Сеченова) в феврале 2006 
г. Обследование вел доктор меди-
цинских наук В.В. Захаров. Вот его 
результаты: «При осмотре в ясном 
сознании, контактна, адекватна, 
правильно ориентирована в месте 
и времени. Отмечены умеренные 
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когнитивные нарушения (MMSЕ 25 
баллов). Нейропсихологическое те-
стирование выявляет умеренно вы-
раженное нарушение исполнитель-
ных функций в виде уменьшения 
беглости речи, снижения концен-
трации внимания. Память наруше-
на в небольшой степени, преиму-
щественно по динамическому типу. 
Речь, праксис, гнозис – без видимых 
нарушений. В неврологическом 
статусе отмечается оживление 
рефлексов орального автоматизма, 
гипомимия, гипокинезия. Парезов 
нет. Сухожильные рефлексы живые, 
равномерные, патологических нет. 
Чувствительность интактна. Коор-
динаторные пробы выполняет удо-
влетворительно. В позе Ромберга 
устойчива. Походка – без особен-
ностей. Тазовые органы контроли-
рует. Проведено МРТ-исследование 
головы. На полученных изображе-
ниях выявлено: срединные структу-
ры мозга не смещены. Боковые же-
лудочки симметрично расширены. 
Субарахноидальные пространства 
полушарий большого мозга расши-
рены в височно-теменных отделах. 
Цереброспинальный переход без 
видимых изменений, нижний край 
миндалин мозжечка расположен на 
уровне линии Чемберлена. Струк-
тура паренхимы спинного мозга на 
уровне С1-3 позвонков гомогенна. 
Дополнительных образований в 
позвоночном канале на верхне-
шейном уровне не выявлено. До 
настоящего времени (май 2010 
г.) жива, активна, хотя физически 
ослабла. Недавно сама позвонила, 
представилась: «Это экспонат, кото-
рый вы демонстрировали врачам». 
Поинтересовалась возможностями 
льготного получения Акатинола. 
По-прежнему принимает его в уста-
новившейся для нее поддерживаю-
щей дозе (5 мг в день). Проблем в 
интеллектуальном плане нет».

Этот случай оказался для нас 
поучительным во многом. Помимо 
того, что была очевидной порази-

тельная эффективность Акатинола 
при достаточно тяжелой деменции, 
мы могли увидеть, что устранение 
симптомов деменции не связано с 
восстановлением погибшей мозго-
вой ткани: картина атрофии коры 
больших полушарий и подкорко-
вых структур в процессе терапии 
оставалась стабильной. Но процесс 
нейродеструкции был остановлен, 
атрофические явления больше не 
нарастали. Отсюда очевиден вы-
вод: нейропротективный эффект 
связан с функциональным восста-
новлением нейронов, с выводом их 
из состояния апоптоза. Мы полага-
ем, что определенную роль в этом 
сыграло то обстоятельство, что 
лечение было начато относитель-
но рано, спустя два месяца после 
появления клинической картины 
собственно деменции.

Стало ясно, что терапию демен-
ции останавливать нельзя. Акати-
нол при всех его замечательных 
лечебных свойствах – это не этио-
тропный препарат в терапии болез-
ни Альцгеймера, а препарат скорее 
патогенетический. Нормализуя 
одно из важных звеньев патогенеза 
болезни, он не устраняет саму бо-
лезнь и потому должен применять-
ся пожизненно.

Очень важным оказалось то, что 
длительная терапия Акатинолом 
при болезни Альцгеймера может 
проводиться по модели поддержи-
вающей терапии хронических забо-
леваний, и для поддержания лечеб-
ного эффекта совсем не нужны те 
дозы препарата, с которого лечение 
начиналось, – но не ниже некоего 
минимума. Для данной больной со-
отношение лечебной (20 мг) и под-
держивающей (5 мг) доз оказалось 
1:4. Возможно, это правило имеет 
общий характер и может быть при-
менимо и к другим больным – это 
должен подтвердить дальнейший 
опыт. Но сам факт неравнозначно-
сти лечебной и поддерживающей 
дозы очень важен, так как это обсто-

ятельство существенно удешевляет 
лечение. В современных условиях 
этот чисто экономический фактор 
нередко является решающим усло-
вием успеха.

Другие наблюдения, в которых 
нам также удавалось видеть весьма 
существенную обратную динамику 
симптоматики деменции научили 
нас тому, как важно соблюдать не-
прерывность терапии при тяжелых 
деменциях. Так, в одной из больниц 
Московской области была выписа-
на больная в хорошем состоянии, 
с восстановлением интеллектуаль-
ного статуса, и ей рекомендовалось 
продолжать лечение дома. Но муж 
больной счел, что она и так хороша, 
денег на приобретение достаточно 
дорогого препарата не было, и она 
оставалась без лечения. Спустя два 
месяца она была вновь доставле-
на в больницу с картиной тяжелой 
деменции. Повторная терапия Ака-
тинолом оказалась безуспешной – 
очевидно, ресурс функционально-
го восстановления мозговой актив-
ности при болезни Альцгеймера 
очень невелик и его надо беречь.

Что же касается умеренных и тем 
более легких форм деменции, то 
здесь, по нашим наблюдениям, воз-
можна и прерывистая терапия – на-
пример, 2-3-месячными курсами 
с перерывом на 3-4 недели. Впро-
чем, опыт показывает, что жесткие 
схемы при лечении болезни Аль-
цгеймера неуместны. Все здесь ин-
дивидуально, и потому так важно 
установление с пациентом (и его 
родными) атмосферы терапевтиче-
ского сотрудничества. Больной, как 
это было показано в приведенном 
случае, сам в состоянии заметить 
начало интеллектуального ухудше-
ния («каша в голове») и понять, что 
это – сигнал к немедленному возоб-
новлению терапии.

Длительная терапия Акатинолом 
безопасна, нежелательных эффек-
тов при ее проведении мы практи-
чески не встречали.
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Препараты леводопы применяются для 
лечения болезни Паркинсона (БП) с конца 

1960 -х годов. Трудно найти в истории 
неврологии препараты, которые совершили 

бы такой кардинальный переворот в лечении 
заболевания, как дофасодержащие препараты. 

После их внедрения тысячи больных болезнью 
Паркинсона, прикованных к постели, получили 

возможность передвигаться, длительное 
время вести активный образ жизни. Сегодня 

препараты леводопы называют «золотым 
стандартом» лечения БП, поскольку до 

сегодняшнего дня они являются наиболее 
эффективными в отношении всех основных 

симптомов паркинсонизма. 

Применение леводопы 
в лечении болезни Паркинсона

ажнейшим событием 
на пути использования 
препаратов леводопы 

явилось открытие в конце 50-х годов 
шведским ученым A. Carlsson дофа-
мина в головном мозге (7), за что он 
был удостоен в 2000 году Нобелев-
ской премии. В  это же время I. Sano 
и соавт. (40) показали, что дофамин 
локализуется преимущественно 
в чечевицеобразном, хвостатом 
ядре, таламусе и гипоталамусе. Сле-
дующий шаг на пути к пониманию 
причин болезни Паркинсона сдела-
ли H. Ehringer и O. Hornykiewicz (15). 
В 1961 году, исследовав мозг боль-
ных, умерших от БП, они выявили 
значительное снижение дофамина 
в базальных ганглиях. Но сам до-
фамин не мог быть использован 
для лечения болезни Паркинсона, 
т.к. не проникает через гематоэн-
цефалический барьер (ГЭБ). Тогда 
вспомнили о его метаболическом 
предшественнике леводопе. Еще в 

50-е годы прошлого века A. Carlsson 
показал, что леводопа способна 
предотвращать акинезию, вызван-
ную введением резерпина, у экс-
периментальных животных (7). Эти 
сообщения послужили основанием 
для проведения в Вене небольшого 
открытого исследования (20 боль-
ных), проведенного W. Birkmayer и 
O. Hornykiewicz с однократным (2 г) 
внутривенным введением леводо-
пы больным БП, результаты которо-
го были опубликованы в 1961 году 
(5). Введение леводопы на 2-3 часа 
значительно уменьшало выражен-
ность акинезии. Эффект сохранялся 
до 24 часов. Одновременно в Мон-
реале А. Barbeau (4) независимо те-
стировал эффективность леводопы 
у пациентов с БП и также отметил 
терапевтический эффект леводо-
пы. Несколько лет спустя (1967 г.) 
G. Cotzias сообщил об улучшении 
состояния больных с БП, пролечен-
ных высокими дозами (до 16 г/сут.) 
пероральной формы леводопы. Он 
же впервые предложил методику 
постепенного наращивания дозы 
леводопы в процессе лечения с 
целью уменьшения выраженности 
побочных эффектов, которая с успе-
хом используется и по настоящее 
время (11). В 1969 году было про-
ведено первое двойное плацебо-
контролируемое исследование, 
продемонстрировавшее эффектив-
ность леводопы в отношении аки-
незии, тремора и ригидности. Вме-
сте с тем, уже тогда было отмечено, 
что высокие дозы леводопы  – 8 г/
сут. – способствуют развитию хо-
реиформного и атетоидного гипер-
кинеза (44). Промышленный выпуск 
леводопы был налажен к 1970 году, 

и с этого же года леводопа разре-
шена к применению в США.

Однако применение «чистой» ле-
водопы сопровождалось большим 
количеством побочных эффектов 
в виде тошноты, рвоты, колебаний 
артериального давления, наруше-
нием сердечного ритма. Решение 
этого вопроса было найдено W. Birk-
mayer, который впервые использо-
вал леводопу в комбинации с ин-
гибитором ДОФА-декарбоксилазы 
(ДДК). Совместное применение ДДК 
ингибитора и леводопы повышало 
терапевтическую эффективность 
леводопы и улучшало переноси-
мость. Механизм, повышающий 
биодоступность леводопы  на фоне 
ингибитора ДДК, был открыт гораз-
до позже A. Pletscher и M. DaPrada 
(1993) (35). Ингибиторы ДДК – кар-
бидопа и бенсеразид – не прони-
кают через гематоэнцефалический 
барьер, но блокируют трансфор-
мацию леводопы в  дофамин на пе-
риферии, в результате чего число 
побочных желудочно-кишечных 
и сердечно-сосудистых эффектов 
уменьшается, а доза леводопы по-
нижается на 60-80% (8, 30). В про-
изводство комбинация леводопы 
и ингибитора ДДК была запущена 
в 1975 году (43). Первым препара-
том, выпущенным в Европе, стал 
мадопар (леводопа в комбинации 
с бенсеразидом). Практически па-
раллельно мадопару в США был 
выпущен синемет (леводопа/кар-
бидопа). 

Принятая внутрь леводопа (аро-
матическая кислота) почти полно-
стью всасывается в тонком кишеч-
нике через систему аминокислот-
ных переносчиков. Аминокислоты, 
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содержащиеся в пище, могут конку-
рировать с леводопой за транспорт 
через стенку кишечника. Поэтому 
леводопа должна приниматься  до 
или после еды с интервалом 45-60 
мин. Возможен прием леводопы на 
пустой желудок. В этом случае эф-
фект препарата наступает быстрее. 
Если же это невозможно, то лучше 
принимать леводопу с небольшим 
количеством углеводной пищи (25). 
Вместе с тем, больным с моторными 
флюктуациями, чаще всего «пика 
дозы», лучше рекомендовать при-
ем леводопы с белковой пищей, что 
замедляет всасывание препарата и 
способствует достижению его пи-
ковой концентрации. Часть леводо-
пы, несмотря на применение инги-
биторов ДДК, метаболизируется на 
периферии в желудочно-кишечном 
тракте, эндотелии капилляров, 
паренхиматозных органах  с обра-
зованием дофамина (24). В кровя-
ном русле создается избыточная 
концентрация дофамина, который 
оказывает воздействие на рецеп-
торы сердечно-сосудистой систе-
мы, вызывая аритмии, колебания 
АД, тахикардию, ортостатическую 
гипотензию, стенокардию, а так-
же стимулирует незащищенные 
гематоэнцефалическим барьером 
рецепторы рвотного центра про-
долговатого мозга, что проявляется 
тошнотой, рвотой, потерей аппе-
тита. Постепенная титрация дозы 
препаратов леводопы в течение 2 
недель дает возможность снизить 
количество побочных эффектов. 
Можно также рекомендовать при-
ем домперидона (Мотилиум) 10 мг 
за 20-25 мин. до приема леводопы. 
Сердечные аритмии контролируют 
назначением бета-блокаторов. Для 
коррекции ортостатической гипо-
тензии рекомендуют увеличить по-
требление жидкости и соли, а также 
назначение синтетического корти-
костероида флудрокортизона.

Леводопа, преодолевшая гемато-
энцефалический барьер, подвер-
гается захвату нигростриарными 
нейронами и под действием цере-
бральной ДДК метаболизируется в 
дофамин. Леводопа имеет короткий 
период полужизни – в среднем 30-
60 мин. Вместе с тем, нейроны чер-
ной субстанции способны захваты-

вать поступающую извне леводопу, 
накапливать и постепенно ее вы-
свобождать, т.е. обладают буферной 
емкостью. Экзогенная леводопа не 
компенсирует полностью дефицит 
дофамина. Фармакотерапевтиче-
ский эффект леводопы объясняется 
гиперчувствительностью денерви-
рованных постсинаптических до-
фаминовых рецепторов стриатума. 
Часть леводопы захватывается не-
дофамиминергическими нейрона-
ми (серотонинергические нейроны, 
глиальные клетки), также содержа-
щими ДОФА-декарбоксилазу. Вы-
деление дофамина из этих клеток 
происходит хаотично. Прогресси-
рование болезни приводит к кри-
тическому снижению количества 
нигростриарных нейронов. Все 
большее количество поступающей 
извне леводопы перерабатывается 
в глиальных клетках. Сохранившие-
ся дофаминергические нейроны 
теряют буферную способность, в 
результате чего процесс высвобож-
дения дофамина пассивно следует 
за  колебаниями леводопы в крови 
(9, 10, 43). Пульсирующая стиму-
ляция дофаминовых рецепторов 
в сочетании с их денервационной 
гиперчувствительностью являются 
важнейшими причинами развития 
моторных флуктуаций и дискине-
зий. Кроме того, активация дофами-
новых рецепторов в лимбической 
системе и коре способствуют раз-
витию зрительных галлюцинаций, 
возбуждению, нарушениям сна, де-
прессии, так называемых централь-
ных побочных явлений леводопы, 
на которые не влияет перифери-
ческий ингибитор ДДК. Чаще всего 
эти явления являются результатом 
передозировки, но могут наблю-
даться на фоне стабильной дозы, 
особенно у пожилых пациентов, а 
также на фоне обострившегося со-
матического заболевания или ин-
фекции. 

Сроки назначения леводопы ши-
роко обсуждаются  среди специа-
листов. С одной стороны имеется 
элемент леводопафобии, связан-
ной с опасениями нейротоксично-
сти,  а также с повышением риска 
развития моторных флуктуаций 
и дискинезий. Сторонники этой 
тактики рекомендуют отложить 

начало терапии леводопой у мо-
лодых пациентов до значимых 
двигательных нарушений, которые 
не контролируются приемом недо-
фасодержащих средств. Чаще всего 
среди препаратов старт-терапии 
БП называют агонисты дофамино-
вых рецепторов, амантадины, ин-
гибиторы МАО-В, что обусловлено 
их возможным нейропротектив-
ным эффектом (12, 19, 28, 33, 36, 
38, 41, 42). Больным старше 70 лет 
рекомендуют начинать лечение БП 
с препаратов леводопы, так как их 
эффективность выше, а побочные 
эффекты леводопы не успевают 
развиться. Подобная тактика со-
ответствует рекомендациям EFNS/
MDS-Европейской секции. В то же 
время ряд других специалистов 
считает, что отсроченное начало 
леводопатерапии не позволяет 
извлечь максимальную пользу из 
препарата и уровень качества жиз-
ни таких пациентов ниже (26).

Опасения по поводу нейроток-
сичности леводопы основываются 
на том, что в процессе ферментно-
го окисления дофамина образуют-
ся потенциально нейротоксичные 
вещества – перекись водорода, 
хиноны, семихиноны, соединения 
леводопа-нейромеланин, поэтому 
леводопа, потенциально увеличи-
вая содержания дофамина в мозге,  
теоретически может активировать 
механизмы оксидантного стрес-
са, т.е. проявлять нейротоксич-
ность (32). В эксперименте in vitro 
с культурой допаминергических 
нейронов действительно показа-
но, что леводопа вызывает гибель 
нейронов, однако в питательной 
среде, используемой в этих ис-
следованиях, было либо умень-
шенное количество, либо полное 
отсутствие потенциально нейро-
протективных глиальных клеток 
(45). В экспериментах на животных 
с МФТП (1-метил-4фенил-1,2,3,6-
тетрагидропиридин) и 6-ОHDA 
(6-гидроксидофамин)-индуци-
рованным паркинсонизмом полу-
чены противоречивые результа-
ты. Ряд исследователей, S.B. Blunt 
(1993), T. Fukuda (1996) показали, 
что хроническое применение ле-
водопы вызывало потерю нигро-
стриарных нейронов по сравнению 
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Таблица 1. Дофасодержащие препараты

Препарат
Содержание 

леводопы, мг

Содержание 

ингибитора, мг

Отношение леводопа: 

ингибитор ДДК

Леводопа + карбидопа

Наком 250 25 10:1
Синемет 250 25 10:1
Синдопа 250 25 10:1

100 10 10:1
Дуэллин, Тидомет 250 25 10:1

100 10 10:1
100 25 4:1

Синемет СR (с замедленным высвобождением) 200 50 4:1
Леводопа + бензеразид

Мадопар (капсулы) 50 12,5 4:1
100 25 4:1
200 50 4:1

Мадопар (таблетки) 100 25 4:1
200 50 4:1

Мадопар ГСС (с замедленным высвобождением) 100 25 4:1
Мадопар Д (быстрорастворимый) 100 25 4:1

Леводопа + карбидопа + энтакапон 200 мг

Сталево 50 12,5 4:1
100 25 4:1
150 37,5 4:1
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с контрольной группой животных, 
не получавших леводопу (6, 18). 
С другой стороны, 6-месячное 
применение леводопы с 6-ОHDA-
индуцированным паркинсонизмом 
на крысах фактически способство-
вало восстановлению стриарной 
иннервации (29). С этим мнением 
согласен целый ряд других иссле-
дователей – F. Hefti (1981), T.L. Perry 
(1984), K.P. Datla (2001) (13, 23, 34). 
H. Okazawa и коллеги (1992) пока-
зали, что леводопа способна уве-
личивать содержание мозгового 
нейротрофического фактора mRNA 
в стриатуме мышей (31). В другом 
исследовании было выявлено, что 
применение леводопы может при-
водить к активации естественно-
го антиоксиданта глутатиона (22). 
Возможно, что противоречивые 
результаты исследований являются 
следствием различного возраста 
животных, включаемых в экспери-
мент. У молодых животных велики 
возможности нейрональных деток-
сицирующих механизмов. Так, для 
моделирования паркинсонизма у 
старых крыс доза МФТП требуется 
в 2 раза меньшая, чем у молодых 
животных (1, 2). Кроме того, нам до 
конца неизвестны потенциальные 

возможности естественных защит-
ных систем в условиях in vivo. В 
клинических исследованиях прием 
высоких доз леводопы пациентами 
без БП не приводил к развитию пар-
кинсонизма (3, 37). Сравнение вы-
живаемости больных с аутосомно-
доминантной формой БП до 1969 г. 
(до внедрения леводопы) и на фоне 
леводопатерапии показало, что 
члены семей, получавшие леводо-
пу, имели в 2 раза большую продол-
жительность жизни (15 лет против 7 
лет) (20).

В 35 центрах Северной Америки 
было проведено большое муль-
тицентровое  плацебо-контроли-
руемое исследование ELLDOPA. 
Главная цель этого исследования – 
оценить влияние разных дозировок 
леводопы и плацебо на темпы про-
грессирования БП у 360 нелеченых 
пациентов с ранним началом забо-
левания. Пациенты получали одну 
из трех дозировок леводопа/кар-
бидопа (150/32.5; 300/75; 600/150 
мг/день в трех разделенных дозах) 
или плацебо в течение 40 недель. 
Оценка результатов исследования 
проводилась спустя 2 недели по-
сле отмены препарата. В подгруп-
пе плацебо степень нарастания 

двигательных нарушений была до-
стоверно больше, чем у пациентов, 
получавших леводопу (17).

Препараты леводопы можно раз-
делить на 2 группы в зависимости 
от содержащегося в них инги-
битора периферической ДОФА-
декарбоксилазы – карбидопы и 
бенсеразида (таблица 1). К препа-
ратам, содержащим карбидопу, от-
носят наком, синемет, тидомет, ду-
эллин, синдопа. Бенсеразид входит 
в состав единственного препарата   
мадопар. Как правило, лечение 
препаратами леводопы начинают  с 
минимальной дозы, постепенно по-
вышая дозировку до эффективной. 
Обычно средняя доза дофасодер-
жащих препаратов колеблется от 
300 до 750 мг/сут. Кратность приема 
на начальных этапах составляет 3-4 
раза в день. Результаты клиниче-
ских исследований показывают, что 
риск развития моторных флуктуа-
ций и дискинезий зависит от при-
нимаемой дозы леводопы, поэто-
му суточная дозировка обычно не 
должна превышать 1000 мг/сут. 

Наряду со стандартными пре-
паратами леводопы используются 
препараты пролонгированного 
действия и быстродействующие 
препараты. К числу препаратов 
пролонгированного действия от-
носят мадопар HBS и синемет CR. 
Особенностью действия этих пре-
паратов является отсроченное по 
сравнению со стандартными пре-
паратами  время начала действия 
и постепенное высвобождение  
действующего вещества. Если при 
приеме обычных форм препаратов 
леводопы пик концентрации на-
блюдается через 30-60 мин. после 
приема, то всасывание пролонги-
рованных форм растягивается на 
несколько часов. Вместе с тем, био-
доступность пролонгированных 
форм ниже, что требует повышения 
разовой дозы на 25-30% процентов. 
Обычно пролонгированные формы 
назначают на ночь с целью облег-
чения ночной скованности, а также 
в случае возникновения моторных 
флуктуаций по типу «истощения» 
дозы (27, 16, 21, 39). Для обеспе-
чения более быстрого включения, 
особенно в утренние часы, к про-
лонгированной форме добавляется 
стандартная форма препарата. 
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Таблица 3. Оценка эффективности терапии препаратами синдопа и наком по шкале УШОБП, III часть 

(двигательная активность)

Симптомы 

(УШОБП, III часть)

I группа (n = 23) баллы (M ± d)
Улучшение, %

II группа (n = 22) баллы (M ± d)
Улучшение, %

до лечения после лечения до лечения после лечения

Гипокинезия (пункт 23, 24, 25, 26) 22,3 ± 9,3 15,6 ± 3,4* 30 19,2 ± 9,2 12,4 ± 6,6** 35,4
Ригидность (пункт 22) 8,6 ± 4,5 4,5 ± 1,5** 47,6 9,2 ± 5,5 4,7 ± 2,1** 48,9
Тремор (пункт 20, 21) 5,7 ± 2,9 3,8 ± 1,9* 33,3 5,4 ± 2,8 3,5 ± 1,8* 35,2
Общий балл 32,46 ± 13,13 24,69 ± 11,16** 23,9 34,37 ± 15,10 25,51 ± 10,13** 25,7
Примечание: достоверное отличие между пациентами внутри каждой группы через 16 недель терапии: * – p< 0,05; ** – p< 0,01.

Таблица 2. Распределение больных, получавших синдопу (I группа) и наком 

(II группа) по полу, возрасту, клинической форме и стадии заболевания

Группа I группа (синдопа) II группа (наком)

Общее число больных 23 22
мужчины 11 9
женщины 12 13

Средний возраст начала заболевания (годы) 67,3 ± 5,6 66,4 ± 4,5
Форма:

1. преимущественно дрожательно-ригидная 12 11
2. преимущественно акинетико-ригидная 11 11

Стадия по шкале Hoehn & Yahr:
1 стадия 4 3
1,5 стадия 2 2
2 стадия 13 14
2,5 стадия 4 3
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Быстродействующий диспергиру-
емый мадопар обеспечивает более 
быстрое включение – в среднем 
через 15-20 мин. (стандартная фор-
ма – через 30-45 мин.). Препарат 
предназначен для применения в 
случаях, когда необходимо обеспе-
чить быстрое включение пациен-
та – утренняя или ночная акинезия, 
акинезия в период «выключения» 
и т.д. Препарат может быть незаме-
ним у больных с нарушением глота-
ния (27). 

В клинической практике нередко 
возникает потребность перевода 
больных с одного дофасодержа-
щего препарата на другой в связи с 
плохой переносимостью препарата 
или экономической необходимо-
стью. При смене препарата следует 
учитывать, что в дофасодержащих 
препаратах может быть различное 
содержание леводопы, поэтому 
при переходе с препарата с боль-
шим содержанием леводопы на 
препарат с меньшим ее содержа-
нием нужно несколько повышать 
дозировку. Переход осуществляют 
на следующий день после ночного 
перерыва. Кратность приема пре-
паратов остается прежней. Сегод-

ня на российском рынке наряду с 
европейскими препаратами, дли-
тельно использующимися в нашей 
клинической практике, появляются 
новые препараты других произво-
дителей (генерические препараты, 
т.е. лекарственные средства, вы-
пускаемые различными фармацев-
тическими компаниями после пре-
кращения срока действия патента 
на оригинальный препарат). При 
переходе с одного дофасодержа-
щегося препарата на аналогичный 
другой нужно быть уверенным в 
сопоставимости их клинического 
эффекта.

В рамках сравнительного откры-
того исследования нами была про-
ведена оценка сопоставимости 
клинических эффектов и переноси-
мости препаратов синдопа и наком. 
Синдопа и наком в своем составе 
содержат одинаковый ингибитор 
ДДК – карбидопу, соотношение ле-
водопы/карбидопы в этих препара-
тах также одинаковое (10 к 1).

Пациенты были разделены на две 
группы. Больные I группы (25 паци-
ентов) получали синдопу, пациенты 
II группы (20 пациентов) – наком. 
Распределение пациентов по груп-

пам было случайным. Пациенты I и 
II групп были сопоставимы по полу, 
возрасту и тяжести заболевания.

Критериями включения больных 
в исследование были наличие у 
них установленного диагноза БП 
при неэффективности проводимой 
ранее терапии агонистами допами-
новых рецепторов в возрасте 50-60 
лет; непереносимости первично 
назначенных других препаратов 
содержащих леводопу; тяжелые 
проявления паркинсонизма в воз-
расте 50-70 лет и возраст более 
70 лет при первичном назначении 
препаратов леводопы.

Критериями исключения явля-
лись: выраженные когнитивные 
нарушения (балл по шкале MMSE 
менее 18); декомпенсация по со-
путствующим соматическим забо-
леваниям (ИБС, гипертоническая 
болезнь, обострение язвенной бо-
лезни желудка/двенадцатиперст-
ной кишки). Для пациентов, не по-
лучавших ранее препаратов лево-
допы, дополнительным критерием  
исключения  была ортостатическая 
гипотензия (снижение систоличе-
ского АД ≥ 20 мм рт. ст. через 2-3 
мин. после принятия положения 
стоя). Для пациентов, уже получаю-
щих препараты леводопы, допол-
нительным критерием исключения 
явился неадекватный по дозе (не 
соответствующий индивидуальной 
оптимальной дозе) прием препа-
ратов леводопы перед включением 
пациента в исследование и неэф-
фективность предшествующей ле-
водопатерапии при индивидуаль-
ной оптимальной однократной и 
соответственно суточной дозы (не 
более 400 мг в сутки), т.е. при дозе, 
прием которой в наибольшей сте-
пени снижает симптомы паркинсо-
низма и не вызывает побочных эф-
фектов или повышенного риска их 
развития.
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Таблица 4. Побочных эффекты при применении препаратов 

синдопа и наком у пациентов с болезнью Паркинсона

Группы I группа II группа

Побочные эффекты Кол-во (n) % Кол-во (n) %

Тошнота 4 16 2 10
Боли, дискомфорт в животе 1 4 1 5
Сонливость 3 12 1 5
Головные боли 3 12 1 5
Головокружение 4 16 2 10
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Стадия заболевания определя-
лась по модифицированной шкале 
Hoehn &Yahr. Оценка эффектив-
ности и переносимости терапии 
проводилась на основе субшкалы 
(двигательная активность) унифи-
цированной шкалы оценки тяжести 
проявлений БП (УШОБП), шкалы 
общего клинического впечатления 
(CGI, подшкал тяжесть, улучшение, 
степень выраженности побочного 
эффекта), показателя качества жиз-
ни по опроснику PDQ – 39. Безопас-
ность терапии контролировалась 
результатами ЭКГ, лабораторных 
анализов крови и мочи (до и после 
исследования).

Средний возраст больных соста-
вил 70,07 ± 4,32. Средний возраст 
начала заболевания – 66,21 ± 5,38 
лет. Среди пациентов 55% (25 паци-
ента) составляли женщины, 45% (20 
пациентов) – мужчины. Продолжи-
тельность заболевания колебалась 
от 1 года до 6 лет. По форме забо-
левания 23 пациента (51%) имели 
преимущественно дрожательно 
ригидную форму, и 22 пациента 
(49%) – акинетико-ригидную форму 
заболевания. Стадия болезни соот-
ветствовала 1-2,5 стадии по шкале 
Hoehn &Yahr (таблица 2). 

Из 45 пациентов с БП 29 больных 
(64,4%) получали противопаркин-
соническую терапию. 23 пациен-
та – агонисты дофаминовых рецеп-
торов, амантадины, 6 – препараты 
леводопы, 16 (35,6%) не получали 
предшествующей терапии. 

Адекватная суточная доза пре-
паратов синдопы и накома под-
биралась индивидуально методом 
титрования. Исследование включа-
ло скрининговый визит с отбором 
пациентов в группу и назначением 
препарата, визит через 2 недели на 
фоне приема препарата с опреде-
лением индивидуальной оптималь-
ной однократной и суточной дозы 
препарата, визит через 4 недели 
и контрольный визит в конце ис-
следования. Продолжительность 
исследования составила 8 недель. 
Прием других противопаркинсони-
ческих препаратов во время этапа 
подбора дозы и в течение всего пе-
риода не менялся.

Результаты исследования пока-
зали, что средняя суточная доза 

синдопы составила 334,68 ± 53,58 
мг, накома 320,79 ± 57,47мг. Срав-
нительная динамика основных 
симптомов БП до и после лечения 
пациентов обеих групп представ-
лена в таблице 3.

Как видно из представленных 
результатов, и синдопа, и наком 
были эффективны в отношении 
всех основных симптомов БП: ги-
покинезии, ригидности, тремора. 
Значимых различий в показателях 
двигательной активности после 
окончания терапии между пациен-
тами I и II групп не выявлено. При-
ем дофасодержащих препаратов 
приводил к существенному улуч-
шению качества жизни пациентов, 
оцениваемой по шкале PDQ-39 (ри-
сунок 1). По шкале «общего клини-
ческого впечатления» – субшкале 
«улучшение состояния» – в группе 
пациентов, получавших синдопу, 
«улучшение» отмечено у 20 боль-
ных (87%). Из них «заметное улуч-
шение» выявлено у 11 больных 
(48%), «без улучшения» – у 2 боль-
ных (8,7%), «незначительное ухуд-
шение» – у 1 больного (4,3%). Во II 
группе «улучшение» отмечено у 21 
пациентов (95%), из них «заметное 
улучшение»  – у 10 больных (45%), 
«без улучшения» – у 1 больного 
(5%), ухудшения состояния не от-
мечено. По шкале общего клиниче-
ского впечатления (CGI) отмечено 
достоверное уменьшение тяжести 
состояния у пациентов обеих групп 
(р < 0,05). До начала терапии сред-
ний балл «тяжесть состояния» в I 
группе составил 4,03 ± 0,74, во II 
группе – 4,21 ± 0,81, что соответ-
ствовало умеренной степени выра-
женности симптомов заболевания. 
После 2-месячного курса лечения 
«тяжесть состояния» уже соответ-
ствовала слабой степени выражен-
ности симптомов заболевания по 

субшкале «улучшение состояния» – 
3,24 ± 0,61 баллов в I группе и 3,1 ± 
0,66 во II группе. Тяжесть состояния 
в I группе уменьшилась на 19,6% во 
II группе – на 26,3%. (рисунок 2). 

Побочные эффекты терапии были 
оценены с помощью субшкалы 
CGI – «степень выраженности по-
бочного эффекта». По степени вы-
раженности  побочного эффекта у 
пациентов I группы средний балл 
составил 1,56 ± 0,52, у пациентов II 
группы – 1,03 ± 0,43.

www.webmed.ru в неврологии и психиатрии

* достоверность различий с началом лечения р< 0,05

Рисунок 1. Изменение показателей качества 
жизни по шкале PDQ-39 (общий балл) 

у пациентов в группе синдопы и накома 

шкалы общего клинического впечатления CGI до и после терапии. 

* достоверность различий с началом лечения р < 0,05

Рисунок 2. Изменение показателей качества 
жизни по шкале PDQ-39 (общий балл) 

у пациентов в группе синдопы и накома 
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Всего наличие побочных эффек-
тов отмечено у 8 пациентов I груп-
пы (35%) и 5 пациентов II группы 
(23%). Наиболее частыми побоч-
ными эффектами в обеих группах 
были головокружение, головные 
боли, тошнота, боли, дискомфорт 
в животе, нарушения сна. В груп-
пе больных, получавших синдопу, 
более часто встречалась тошнота, 
головокружение, головные боли 
(таблица 4). Во всех случаях нега-
тивное влияние уменьшено кор-
рекцией дозы принимаемого пре-
парата. 

Таким образом, проведенное 
сравнительное исследование эф-
фективности дофасодержащих 
препаратов синдопы и накома по-
казало сопоставимость клиниче-
ского эффекта препаратов в отно-
шении влияния на основные сим-
птомы паркинсонизма, показатели 
качества жизни и шкалы общего 
клинического впечатления. Частота 
побочных эффектов была несколь-
ко большей в группе больных, 
получавших синдопу. Побочные 
эффекты были  предсказуемы и ха-
рактерны для всей группы дофасо-

держащих препаратов, выявлялись 
в период подбора дозы синдопы 
и устранялись коррекцией дозы 
и более медленным режимом тит-
рования. Безусловно, у пациентов,  
длительное время принимающих 
дофасодержащие препараты нужно 
соблюдать приверженность к лече-
нию и с осторожностью подходить 
к смене препарата. Вместе с тем, 
пациентам, ранее не получавшим 
лечение леводопой, синдопа может 
быть рекомендована в качестве 
старт-терапии дофасодержащими 
средствами. 
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Ишемия головного мозга является одной 
из актуальных проблем современной 

ангиологии и нейрохирургии, так как к 
развитию как очаговой, так и диффузной 

ишемии могут приводить не только хорошо 
изученные цереброваскулярные заболевания, 

но и объемные процессы головного мозга, 
осложнения хирургических вмешательств (1, 2).

Эффективность применения 
препарата Мексидол® 
при констриктивно-стенотической 
артериопатии

роническая ишемия 
мозга – особая форма со-
судистой церебральной 

патологии, обусловленная медлен-
но прогрессирующей диффузной 
недостаточностью кровоснабжения 
мозговой ткани, приводящая к про-
грессирующему ухудшению функ-
ционирования головного мозга. В 
отечественной литературе принято 
выделять три стадии хронической 
сосудистой мозговой недостаточ-
ности. В клинической практике мы, 
как правило, сталкиваемся со II-III 
стадиями болезни (2, 3, 4).

При наличии хронической ишемии 
головного мозга особое внимание 
в настоящее время уделяется кон-
тролируемым и неконтролируемым 
факторам риска. Существенное зна-
чение имеют и те и другие факторы, 
особенно возраст и наследствен-
ность (неконтролируемые факто-
ры). Контролируемые факторы ри-
ска – это артериальная гипертензия, 
болезни сердца, сахарный диабет, 
курение, метаболический синдром, 
прием оральных контрацептивов 
(5). Терапевтическая стратегия при 
лечении хронической ишемии моз-
га должна учитывать как наличие 
неконтролируемых факторов, так 
и значение, и структуру контроли-

руемых факторов риска. Выбор пре-
паратов для лечения хронической 
ишемии мозга прежде всего должен 
быть ориентирован на определен-
ные звенья патогенеза формирова-
ния ишемических изменений в го-
ловном мозге.

Большой арсенал медикаментов, 
которыми в настоящее время рас-
полагает врач-невролог, приводит 
к сложностям выбора именно тех, 
применение которых будет необ-
ходимо и достаточно для каждого 
конкретного пациента с учетом 
пола, возраста, стадии заболева-
ния, а также наличия и выражен-
ности контролируемых факторов 
риска (5, 6, 7, 8).

Ишемия головного мозга также ге-
терогенна по своей природе, как и 
ишемический инсульт. Но если ме-
ханизмы формирования и перспек-
тивы лечения хронической ише-
мии мозга в достаточной степени 
изучены, то особенности развития 
и методы профилактики и борьбы 
с одной из форм острой ишемии, 
обусловленной констрикторно-
стенотической артериопатией (КСА) 
при разрыве аневризмы головного 
мозга, требуют дальнейшего совер-
шенствования.

Очаговая ишемия, которая разви-
вается при внутричерепных крово-
излияниях из аневризм головного 
мозга, имеет свои закономерности 
развития и чаще всего возникает 
в бассейне «донорского» сосуда, 
т.е. сосуда, несущего аневризму. В 
дальнейшем вазоспазм КСА рас-
пространяется при полушарной 
локализации процесса на противо-
положный сосудистый бассейн, а 
затем – на вертебробазилярный.

Не существует прямых корреля-
ций между степенью вазоспазма 
КСА и размерами очага церебраль-
ной ишемии, но чем более выражен 
вазоспазм, тем больше риск разви-
тия инфаркта мозга, хотя во многих 
случаях даже при III степени вазо-
спазма допплерографически и ан-
гиографически верифицированной 
очаговой ишемии по данным КТ и 
МРТ не определяется.

В лечении нарушений мозгового 
кровообращения целесообразно 
использовать препараты, имеющие 
многофункциональные свойства, так 
как они должны воздействовать на 
различные этапы и звенья ишеми-
ческого каскада. При развитии ише-
мии мозга происходит нарушение 
энергетического баланса нейронов, 
развивается отек мозга, ацидоз, на-
рушаются процессы перекисного 
окисления липидов, в связи с чем 
развивается избыток свободных 
радикалов, происходит нарушение 
биомембраны клеток, ухудшается 
синоптическая передача и взаимос-
вязь структур мозга (9, 10, 11, 12, 13).

В связи с вышеизложенным, од-
ним из оптимальных препаратов, 
воздействующих на разные звенья 
ишемического каскада, являет-
ся российский препарат Мекси-
дол® (2-этил-6-метил-3-гидро кси-
пиридина сукцинат). Мексидол® от-
носится к группе антигипоксантов и 
антиоксидантов. Он улучшает мета-
болические процессы и микроцир-
куляцию, улучшает энергетический 
обмен, активируя энергосинтези-
рующие функции митохондрий, яв-
ляется мембраностабилизатором, 
подавляет агрегацию тромбоцитов, 
улучшает реологические свойства 
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крови и уменьшает уровень не 
только общего холестерина, но и 
липопротеинов низкой плотности. 
Мексидол® повышает устойчивость 
мозга к гипоксии и ишемии, улуч-
шает кровоснабжение и метабо-
лизм нейрональной ткани. С уче-
том многофункциональных свойств 
препарата, он широко применяется 
как при острой, так и при хрониче-
ской ишемии мозга.

В НИИ нейрохирургии им. проф. 
А.Л. Поленова накоплен боль-
шой опыт применения препарата 
Мексидол® при разных формах 
нейрохирургической патологии, 
начиная с 2002 года.

В рамках настоящей работы мы 
представляем опыт применения 
препарата Мексидол® у 58 паци-
ентов с очаговой ишемией моз-
га вследствие констрикторно-
стенотической артериопатии в 
остром периоде разрыва аневризм 
головного мозга и у 125 пациентов 
с хронической ишемией мозга при 
стенозирующих процессах преце-
ребральных артерий. В связи с раз-
нородностью групп анализ по каж-
дой группе проводился раздельно.

Методы исследования были тра-
диционны и одинаковы: диагности-
ческий нейрохирургический ком-
плекс, включающий общеклиниче-
ское обследование, неврологиче-
ское с использованием шкальных 
оценок по шкале MMSE, индекса 
Бартеля, а также ЭЭГ, КТ, МРТ и доп-
плерографию (ТКДГ, дуплексное 
сканирование).

I группа: 58 наблюдений; воз-
раст больных − от 32 до 64 лет, 
средний возраст – 41,5 ± 3,3 года. 
Мужчин было 34, женщин – 24. Ло-
кализация аневризм: ПМА – ПСА 
(n = 21, 39,8%), развилка СМА (n = 
14, 24,1%), М1 сегмент СМА (n = 6, 
10,3%), супраклиноидный отдел 
ВСА (n = 13, 22,1%), а также в месте 
отхождения ЗСА (n = 4, 6,7%). Анев-
ризм вертебробазилярного бас-
сейна в данной серии не имелось. 
У всех пациентов на 7-15-е сутки 
после разрыва аневризмы раз-
вился вазоспазм (констрикторно-
стенотическая артериопатия II–III 
степени), верифицированный по 
данным ТКДГ и ангиографии. В 42 
наблюдениях, по данным КТ и МРТ, 

были визуализированы очаги це-
ребральной ишемии, локализация 
которых совпадала с локализацией 
аневризмы и была преимуществен-
но (n = 38, 69,2%) в лобных, височ-
ных и теменно-височных отделах 
полушарий головного мозга на сто-
роне аневризмы.

Неврологическая симптоматика 
проявлялась общемозговыми сим-
птомами в виде угнетения сознания 
до оглушения III степени и сопора 
(n  = 18, 29,1%), нарушением функ-
ций глазодвигательных нервов (n = 
22, 39,4 %), появлением асимметрии 
мимической мускулатуры (n = 58, 
100%) и пирамидной недостаточ-
ностью в виде моно- (n = 9, 17,6%) и 
гемипарезов (n = 49, 72,4%) до 3-3,5 
баллов с изменением мышечного 
тонуса по типу гипотонии (n = 42, 
72,3%), реже имелось повышение 
тонуса по пирамидному типу (n = 
9, 17,6%), а также наличием патоло-
гических стопных знаков как сгиба-
тельных (n = 58, 100%) , так и разги-
бательных (n = 54, 80,5%). Наличие 
и динамика оболочечного синдро-
ма коррелировали со степенью вы-
раженности субарахноидального 
кровоизлияния (коэффициент кор-
реляции 3,76%). Степень выражен-
ности когнитивных нарушений по 
шкале ММSЕ колебалась в пределах 
23-26 баллов у всех больных.

Контрольная группа состояла из 
15 наблюдений с той же патологи-
ей, сопоставимой по оцениваемым 
критериям.

II группа: 125 пациентов с хрони-
ческой ишемией мозга вследствие 
стенозирующих процессов преце-
ребральных артерий. Возраст боль-
ных  – от 42 до 68 лет, средний воз-
раст – 54,6 ± 3,5 года. Мужчин было 69, 
женщин – 56. У всех пациентов име-
лась хроническая ишемия мозга II-III 
степени, в 84 наблюдениях у пациен-
тов в анамнезе имелся ишемический 
инсульт в анамнезе (4-5 лет до посту-
пления в стационар). В большинстве 
наблюдений (89 человек) имелся 
стенозирующий процесс в бассейне 
внутренних сонных артерий (ВСА) в 
виде гладких и гетерогенных бляшек 
с сужением просвета сосуда менее 
75% диаметра. В остальных наблюде-
ниях (36 больных) имелась патология 
сосудов вертебробазилярного бас-

сейна в виде сочетания стенозирую-
щего процесса (степень стеноза  − у 
49 пациентов < 50% диаметра сосуда 
и у 76 < 75%) с патологической изви-
тостью и гипоплазией позвоночных 
артерий. Следует отметить, что имен-
но в группе пациентов с патологией 
вертебробазилярного бассейна от-
мечались дополнительные факторы 
риска в виде разомкнутости большо-
го артериального круга мозга как в 
передних (n = 15, 12%), так и в задних 
отделах (n= 6, 4,9%), а также наличие 
аномалии Киммерли (n = 6, 4,9%).

По данным КТ и МРТ у 84 пациен-
тов, имевших инсульт в анамнезе, 
отмечались рубцово-атрофические 
изменения в зоне, соответству-
ющей перенесенному инсульту. У 
остальных пациентов (36 человек) 
выявлялись признаки умеренной 
заместительной гидроцефалии, 
множественные точечные очаги де-
миелинизации и нерезко выражен-
ные кистозно-спаечные изменения 
субарахноидальных пространств 
головного мозга (у этих 36 больных). 
По данным ЭЭГ, имелись нерезко 
выраженная полушарная асим-
метрия (n = 88, 79,6%), ирритация 
диэнцефальных структур (n  =  76, 
60,8%) и заостренные формы био-
потенциалов (n = 44, 35,7%). Грубых 
изменений биоэлектрической ак-
тивности мозга не выявлялось.

Неврологическая симптоматика 
была представлена у пациентов с 
постинсультными нарушениями 
моно- и гемипарезами в пределах 

www.webmed.ru в неврологии и психиатрии

Рисунок 1. Динамика нарушений когнитивных 
функций по шкале MMSE после применения 
препарата Мексидол® при констрикторно-

стенотической артериопатии в остром периоде 
разрыва аневризм головного мозга
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Рисунок 4. Динамика неврологических наруше-
ний по индексу Бартеля после применения препа-
рата Мексидол® при хронической ишемии мозга 

у постинсультных больных
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Рисунок 2. Динамика неврологических нару-
шений по индексу Бартеля после применения 

препарата Мексидол® при констрикторно-
стенотической артериопатии в остром периоде 

разрыва аневризм головного мозга

Рисунок 3. Динамика когнитивных нарушений 
по шкале MMSE (p < 0,05) после применения 

препарата Мексидол® при хронической ишемии 
мозга у постинсультных больных
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3-4 баллов (n = 84, 100%), наруше-
нием функций черепных нервов в 
виде асимметрии мимической му-
скулатуры по центральному типу 

(n  = 84, 100%), в 15 наблюдениях 
имелось гомонимная гемианопсия 
и в 32 наблюдениях – умеренно 
выраженная смешанная форма 
афазии. Выявлялись также цефал-
гический и вестибуло-атаксический 
синдромы у 42 и 29 пациентов, со-
ответственно. Во всех наблюдениях 
отмечалось умеренное снижение 
когнитивных функций на уровне 
24-27 баллов по шкале ММSЕ.

В контрольной группе было 29 на-
блюдений с последствиями перене-
сенного инсульта и хронической не-
достаточностью мозгового кровоо-
бращения. Основная и контрольная 
группы были сопоставимы по полу 
и возрасту, стадии и тяжести забо-
левания и характеру неврологиче-
ской симптоматики, что позволило в 
дальнейшем проводить сравнитель-
ную оценку результатов лечения.

Препарат Мексидол® применяли в 
I группе пациентов внутривенно ка-
пельно 1 раз в день по 500 мг (10 мл 
5%-раствора) в течение 7-10 дней, за-
тем препарат вводили внутримышеч-
но по 250 мг 2 раза в день в течение 
15 дней, после чего пациентов пере-
водили на пероральный прием пре-
парата Мексидол® по 125 мг 3 раза в 
день в течение месяца. Лечение про-
водили на фоне стандартизованной 
терапии (в том числе Нимодипин для 
лечения и профилактики вазоспаз-
ма) для пациентов с субарахноидаль-
ными кровоизлияниями.

Контрольная группа пациентов 
(15 наблюдений) получала только 
стандартизированную терапию.

Во II группе пациентов с хрони-
ческой ишемией головного мозга 
на фоне стандартной ноотропной 
и сердечно-сосудистой терапии 
Мексидол® вводили внутривенно 
капельно в дозе 250 мг (5 мл 5%-
раствора) в течение 7 дней, затем 
осуществлялся переход на внутри-
мышечное введение препарата в 
дозе 100 мг (2 мл 5%-раствора) 1 
раз в сутки в течение 15 дней. Далее 
переходили на длительный перо-
ральный прием препарата: 125 мг 
3 раза в день в течение 2-х месяцев 
с перерывом на 1 месяц и повтор-
ным двухмесячным курсом.

Эффективность применения пре-
парата оценивали с помощью шка-
лы MMSE и индекса Бартеля.

Как следует из рисунка 1, при 

оценке динамики когнитивных на-
рушений в 1 группе больных с от-
сроченной церебральной ишемией 
вследствие КСА в остром периоде 
разрыва аневризм головного мозга 
отмечена существенная динамика 
по сравнению с контрольной груп-
пой (p < 0,01) не только по степени 
регресса когнитивных нарушений, 
но и по темпу регресса.

Регресс когнитивных нарушений 
начинался в части наблюдений 
(n = 25,43 %) с 9-10 суток, но досто-
верная разница по сравнению с кон-
трольной группой появлялась толь-
ко к 15-16 суткам после кровоизлия-
ния и к 9-10 суткам от начала разви-
тия констрикторно-стенотической 
артериопатии. С последующих су-
ток в группе пациентов, получавших 
препарат Мексидол®, отмечен значи-
тельно более быстрый темп восста-
новления когнитивных нарушений. 
Следует также отметить, что и после 
контрольной точки графика «4 неде-
ля» в последующий месяц уже после 
выписки из стационара сохранялась 
та же стойкая тенденция к восстанов-
лению когнитивного дефицита, более 
выраженная в основной группе.

При оценке динамики невроло-
гических нарушений и навыков 
самообслуживания с использова-
нием индекса Бартеля (рисунок 2) 
установлено, что при практически 
одинаковой степени выраженно-
сти неврологических нарушений в 
основной и контрольной группах к 
началу применения препарата Мек-
сидол® получены практически те же 
данные, что и по шкале MMSE как по 
степени регресса неврологического 
дефицита, так и по темпу восстанов-
ления неврологических нарушений.

Как следует из графика на рисун-
ке 2, к 7 суткам отмечалось нарас-
тание неврологического дефицита 
с уменьшением величины индекса 
Бартеля, что связано с появлением 
вазоспазма (КСА) и развитием от-
сроченной церебральной ишемии. 
В дальнейшем параллельно с ре-
грессом вазоспазма происходило и 
восстановление неврологических 
нарушений. В последующие дни 
наблюдения увеличился темп и сте-
пень восстановления неврологиче-
ских нарушений.

Таким образом, применение пре-
парата Мексидол®  при острой це-
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ребральной ишемии (в качестве 
модели острой церебральной 
ишемии исследовалась острая 
ишемия, развивающаяся вслед-
ствие КСА в остром периоде раз-
рыва церебральных аневризм) 
показало его высокую эффектив-
ность.

Во II группе – хроническая ише-
мия мозга – как было упомянуто 
ранее, проводился раздельный 
анализ эффективности препарата в 
двух подгруппах: при постинсульт-
ных нарушениях и при хрониче-
ской недостаточности мозгового 
кровообращения в каротидном и 
вертебробазилярном бассейнах.

Как следует из рисунка 3, степень 
выраженности когнитивных нару-
шений у постинсультных больных 
была достаточно выраженной. Од-
нако с началом применения пре-
парата Мексидол®, так же как и при 
острой церебральной ишемии, на-
чинался более быстрый и полно-
ценный регресс когнитивных на-
рушений по сравнению с контроль-
ной группой. С учетом тяжести 
состояния больных и длительного 
анамнеза полного восстановления 
когнитивных нарушений естествен-
но произойти не могло.

Когнитивные нарушения являются 
одной из составных частей в струк-
туре неврологических нарушений, 
поэтому неудивительно, что темп 
и степень регресса неврологиче-
ских нарушений в целом имеют те 
же закономерности, которые на-
блюдались и при оценке динамики 
когнитивных нарушений.

Динамика неврологических нару-
шений с оценкой по индексу Барте-
ля начиналась достаточно рано (с 
5-7 суток) при применении инфу-
зионной терапии и была значитель-
но более выражена у пациентов 
основной группы (рисунок 4).

Во 2-й подгруппе наблюдений 
при хронической недостаточности 
мозгового кровообращения у па-
циентов изначально не было резко 
выраженных неврологических на-
рушений, и когнитивный дефицит 
также был умеренный. Однако, как 

показывает динамика когнитивных 
нарушений в частности (рисунок 5), 
и неврологических нарушений в це-
лом (рисунок 6), лечебный эффект 
был значительно выше в группе па-
циентов, получавших в комплекс-
ной терапии препарат Мексидол®.

При ретроспективном анализе 
представленного материала сле-
дует отметить, что для пациентов с 
хронической ишемией мозга одним 
из важных условий стойкого лечеб-
ного эффекта является систематич-
ность курсов медикаментозной 
терапии, которая никак не долж-
на ограничиваться одним курсом 
инфузионной терапии и столь же 
кратковременным – не более одно-
го месяца курса внутримышечного 
введения препарата.

Необходимо построение долго-
срочной лечебной программы, 
включающей весь спектр препа-
ратов, воздействующих на разные 
звенья ишемического каскада, обя-
зательной составляющей которого 
должны являться антигипоксанты.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Анализ нашего материала показы-

вает, что российский антигипоксант 
и антиоксидант Мексидол® является 
эффективным препаратом в лече-
нии острой и хронической ишемии 
мозга благодаря его многофунк-
циональным возможностям с одно-
временным воздействием на раз-
ные звенья ишемического каскада. 
Тема установления оптимальных 
дозировок для инфузионной тера-
пии требует дальнейшего дополни-
тельного обсуждения. Также требу-
ет обсуждения продолжительность 
и повторность курса препарата 
Мексидол® в профилактике и лече-
нии хронической недостаточности 
мозгового кровообращения.
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Рисунок 6. Динамика неврологических наруше-
ний по индексу Бартеля (p < 0,01) после приме-
нения препарата Мексидол®  при хронической 

недостаточности мозгового кровообращения в 
каротидном и вертебробазилярном бассейнах

Рисунок 5. Динамика когнитивных нарушений по 
шкале MMSE (p < 0,05) после применения препа-
рата Мексидол® при хронической недостаточно-
сти мозгового кровообращения в каротидном и 

вертебробазилярном бассейнах

80

82

84

86

88

90

92

94

1 неделя 2 недели 3 недели 4 недели

И
нд

ек
с 
Ба

рт
ел

я,
 б
ал

лы

Осн.

Контр.

24,5

25

25,5

26

26,5

27

27,5

28

28,5

29

29,5

1 неделя 2 недели 3 недели 4 недели

Ш
ка

ла
 M

M
SE

, б
ал

лы

Осн.

Контр.





Спектр психотропной активности Миртазапина определяется 
тимоаналептическим эффектом с седативным компонентом, 
особенно выраженным в начале терапии. В клинике препарат 
обнаружил отчетливые анксиолитические и гипнотические 
свойства, а также умеренные, отставленные по времени насту-
пления, активизирующие свойства, что позволяет отнести его к 
сбалансированным антидепрессантам с некоторым преоблада-
нием седативного компонента.
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В настоящее время на отечественном рынке 
представлены антидепрессанты разных 

фармакологических групп. Ряд из них широко 
используется в клинической практике и 
достаточно известны как психиатрам, 

так и врачам общей практики. В первую 
очередь это относится к селективным 

ингибиторам обратного захвата серотонина 
(СИОЗС). Другие препараты менее известны, 

несмотря на имеющиеся в литературе 
данные и большой опыт их использования 

зарубежными коллегами при различных 
психических расстройствах. К одним из таких 

антидепрессантов относится 
миртазапин (Миртазонал).

Клинические особенности применения 
миртазапина (Миртазонала)

о химической структу-
ре он близок к миансе-
рину (6-азамиансерин), 

препарат слабо блокирует обрат-
ный захват норадреналина, явля-
ется антагонистом пресинаптиче-
ских и постсинаптических альфа-
2-адренорецепторов и постсинап-
тических С-2 и С-3-серотониновых 
рецепторов и, следовательно, 
избирательно потенцирует воз-

действие серотонина на С-1-
серотониновые рецепторы (38). 
Таким образом, препарат облада-
ет смешанным норадреналин- и 
серотонинпозитивным действи-
ем и практически лишен адрено-
литических и холинолитических 
свойств, но обладает умеренным 
антигистаминным эффектом. Бло-
када серотониновых рецепторов 
типа 2А и 2С способствует выделе-
нию в головном мозге дофамина и 
норадреналина. Таким образом, 
миртазапин относится к антиде-
прессантам «тройного действия», 
восполняющим дефицит серото-
нина, норадреналина, дофамина 
(3). В отличие от миансерина, пре-
парат мало влияет на альфа-1-
адрено рецепторы и не обладает 
периферическим серотониноли-
тическим действием.

Миртазапин быстро всасывается 
из желудочно-кишечного тракта, 
его биодоступность составляет 
около 50%. Пик концентрации в 
крови достигается через 2 часа по-
сле приема таблеток. Равновесная 
концентрация устанавливается в 
течение 3-5 дней. 85% препарата 
связывается с белками плазмы 

крови. Деметилмиртазапин также 
фармакологически активен, как и 
исходное вещество. Изоэнзимы 
Р-450, по-видимому, не участву-
ют в метаболизме препарата, что 
позволяет избежать многочис-
ленных взаимодействий. Период 
полувыведения из плазмы состав-
ляет 20-40 часов. Полностью доза 
выводится примерно через 4 дня, 
причем 85% с мочой и 15% с ка-
лом. Около 4% препарата может 
выводиться с мочой в неизменен-
ном виде.

Спектр психотропной активно-
сти миртазапина определяется 
тимоаналептическим эффектом 
с седативным компонентом, осо-
бенно выраженным в начале те-
рапии. В клинике препарат обна-
ружил отчетливые анксиолитиче-
ские и гипнотические свойства, а 
также умеренные, отставленные 
по времени наступления активи-
зирующие свойства, что позволя-
ет отнести его к сбалансирован-
ным антидепрессантам с некото-
рым преобладанием седативного 
компонента. Было проведено 
несколько плацебо-контролируе-
мых исследований эффективности 
миртазапина при депрессивных 
состояниях в сравнении трици-
клическими антидепрессантами. 
Во всех исследованиях миртаза-
пин по эффективности превос-
ходил плацебо и демонстриро-
вал одинаковую эффективность 
с амитриптилином при тяжелых 
депрессиях при значительно луч-
шей переносимости (22, 30, 39, 
47). При этом оба препарата дей-
ствовали преимущественно на де-

П
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прессивное настроение и другие, 
ассоциированные с депрессией, 
симптомы, такие как тревога, сон, 
вегетативные дисфункции. При 
сравнении миртазапина с ими-
прамином оказалось, что при 
одинаковой общей эффективно-
сти при лечении тяжелых депрес-
сий Миртазапин оказался эффек-
тивнее имипрамина в отношении 
таких депрессивных кластеров,  
как «сон» и «тревога/ажитация», 
что позволяло при приеме мир-
тазапина избегать сопутствующей 
анксиолитической и гипнотиче-
ской терапии (16). Сравнительные 
исследования эффективности при 
депрессиях миртазапина с неко-
торыми из СИОЗС (Циталопрам, 
Сертралин, Пароксетин, Флуок-
сетин) показали, что миртазапин 
превосходил все из указанных 
препаратов в скорости наступле-
ния эффекта (10, 11, 44, 46), а у па-
циентов с сопутствующей инсом-
нией только миртазапин улучшал 
объективные параметры сна (6, 9, 
46). Показана эффективность мир-
тазапина в лечении депрессий с 
соматическими симптомами (20). 
При доминировании в клиниче-
ской картине депрессий астено-
анергической симптоматики мо-
нотерапия миртазапином оказа-
лось менее эффективной (4).

Хотя миртазапин и не является 
гипнотиком, в случае инсомнии 
с сопутствующими депрессивны-
ми симптомами или у больных с 
депрессивными симптомами в 
прошлом целесообразно его на-
значение в малых дозах, где он 
укорачивает период засыпания и 
увеличивает его длительность (41, 
45). Для пациентов с сопутствую-
щей сердечно-сосудистой патоло-
гией особенно важна способность 
миртазапина контролировать 
ранние пробуждения, посколь-
ку именно в эти часы чаще всего 
происходят сердечно-сосудистые 
катастрофы (8).

Особо следует остановиться на 
исследованиях, посвященных ис-
пользованию миртазапина при 
неэффективности других антиде-
прессантов. Такие данные были по-
лучены в отношении ТЦА и СИОЗС. 

Эффективность миртазапина при 
неэффективности предшествую-
щей терапии ТЦА cоставляет 50-
60%. При этом уже на второй неде-
ле лечения у больных отмечается 
отчетливая редукция идеаторной 
и моторной заторможенности, что 
превосходит данные показатели у 
нерезистентных больных (7). У ре-
зистентных к лечению СИОЗС де-
прессивных больных перевод на 
миртазапин приводил к выражен-
ному улучшению в 40-50 % случа-
ев (19, 43), причем показано, что 
при этом не было необходимости 
в соблюдении washout периода. 
Другим способом преодоления 
терапевтической резистентности 
при депрессивных состояниях 
является совместный прием двух 
антидепрессантов. В плацебо-
контролируемых исследованиях 
показано, что добавление мир-
тазапина к амитриптилину мини-
мально меняет фармакокинетику 
обоих препаратов, а уровень ре-
миссии после 4-х недель совмест-
ного приема достигает 45% (17, 
36). Близкие показатели уровня 
ремиссий были получены при со-
вместном приеме пароксетина и 
миртазапина (48%), флуоксетина и 
миртазапина (52%), венлафаксина 
и миртазапина (58%) (13, 33).

Хорошие результаты были полу-
чены при профилактическом при-
менении миртазапина у больных с 
реккурентной депрессией (26, 29). 
Рецидивы депрессивной симпто-
матики при приеме миртазапина 
в течение года наблюдаются не 
более, чем у 10 % пациентов, при 
этом миртазапин играет меньшую 
роль в начальном периоде проти-
ворецидивной терапии (26, 29).

Благодаря хорошему спектру 
переносимости, миртазапин в 
последние годы используется 
при лечении депрессий при со-
матических и неврологических 
заболеваниях. При коморбидно-
сти большого депрессивного рас-
стройства и височной эпилепсии 
прием миртазапина значительно 
смягчал депрессивные симптомы 
к концу первого месяца терапии, 
не приводя к увеличению припад-
ков и изменению дозы основных 

антиконвульсантов в крови (24, 
37). В одном мультицентровом 
исследовании показано, что ле-
чение постинфарктных депрессий 
миртазапином может не только 
уменьшить депрессивные симпто-
мы, но и значительно улучшить 
прогноз и качество жизни у этих 
больных (15). В другом исследо-
вании миртазапин был добавлен 
к базовой терапии у онкологиче-
ских больных со стойким болевым 
синдромом: миртазапин при этом 
приводил к улучшению качества 
жизни этих больных и смягчал бо-
левой синдром (40). Были получе-
ны данные относительно эффек-
тивности миртазапина и при дру-
гих болевых синдромах. Мирта-
запин, наряду с амитриптилином, 
признается препаратом первого 
выбора при лечении хронической 
головной боли напряжения (9, 27). 
Успех антидепрессантов при этом 
связывают с усилением активно-
сти антиноцицептивной системы, 
угнетение которой имеет место 
при болевых синдромах. Кроме 
того, миртазапин может приво-
дить к урежению частоты мигре-
нозных приступов и уменьшению 
хронических дорзалгий (9).

Известно, что значимыми при-
знаками депрессивных состояний 
у лиц пожилого и старческого 
возраста является выраженность 
тревожных расстройств и когни-
тивных дисфункций. В нескольких 
исследованиях отмечается, что 
миртазапин приводит к исчез-
новению трудностей засыпания, 
восстановлению продолжитель-
ности и глубины ночного сна, а 
также к уменьшению слезливо-
сти уже к 1-2 неделям лечения, а 
концу 4 недели лечения процент 
респондеров достигает 60-70% 
(95). В плацебо-контролируемых 
исследованиях с использованием 
пароксетина в качестве препара-
та сравнения показано преиму-
щество миртазапина по ряду по-
казателей, в первую очередь по 
степени редукции тревоги (34, 
35). Применение миртазапина не 
сопровождается снижением ког-
нитивных возможностей пожилых 
пациентов. Более того, препарат 
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оказывает позитивное влияние 
на интегративные психофизиоло-
гические параметры внимания, 
улучшает объем оперативной па-
мяти (1, 5).

Хорошо себя зарекомендовал 
миртазапин и в качестве средства 
купирования депрессивных рас-
стройств в структуре алкоголь-
ного абстинентного синдрома. 
Миртазапин приводил к норма-
лизации сна, обладал вегетоста-
билизирующим и соматотропным 
эффектом, а также создавал бла-
гоприятные условия для проведе-
ния психотерапии (2, 25). Миртаза-
пин также можно рекомендовать 
для купирования субдепрессив-
ных расстройств при проведении 
длительной противорецидивной 
терапии во время ремиссии у 
больных алкоголизмом (2). Пока-
зана его высокая эффективность 
и хорошая переносимость при 
нарушениях сна в структуре ме-
тамфетаминового абстинентного 
синдрома (28).

Есть единичные указания на воз-
можность использования мирта-
запина при тревожно-фобических 
состояниях, в частности при па-
ническом расстройстве. Миртаза-
пин приводит к снижению часто-
ты панических атак, начиная со 2 
недели лечения, с максимальным 
развитием эффекта к 8 неделе 
(14). В одном исследовании мир-
тазапин при терапии панического 

расстройства продемонстриро-
вал такую же эффективность, что 
и флуоксетин (32). Однако следу-
ет признать, что миртазапин для 
лечения обсессивно-фобических 
расстройств изучен недостаточ-
но.

Были получены данные о воз-
можности миртазапина значитель-
но уменьшать негативные симпто-
мы у больных шизофренией, полу-
чавших лечение галоперидолом. 
Антидефицитарная активность 
миртазапина не являлась произ-
водной от улучшения настроения 
(12). Низкие дозы миртазапина 
можно рекомендовать в качестве 
средства лечения нейролептиче-
ской акатизии (31).

Миртазапин применяется в сред-
них дозах 15-45 мг/сут. Начальная 
доза составляет 15 мг/сут., через 4 
дня ее увеличивают до 30 мг/сут., 
через 10 дней при отсутствии эф-
фекта ее можно увеличить до 45 
мг/сут. В тяжелых случаях доза мо-
жет быть увеличена до 60-80 мг/
сут. Достаточно длительный пери-
од полувыведения позволяет на-
значать препарат один раз в сут-
ки, как правило, на ночь. Эффект 
развивается постепенно, обычно 
на 2-3-й неделе терапии, но лече-
ние препаратом следует продол-
жать еще в течение 4-6 месяцев.

По сравнению с трициклически-
ми антидепрессантами препарат 
хорошо переносится и поэтому 

может применяться у пожилых 
больных. Среди побочных явле-
ний наиболее часто отмечаются 
преходящая дневная сонливость 
(исчезает в течение первой неде-
ли лечения по мере адаптации к 
препарату или после уменьшения 
дозы), сухость слизистых оболо-
чек полости рта, а также увеличе-
ние аппетита и веса тела. Значи-
тельно реже встречаются такие 
симптомы, как потливость, голов-
ная боль, тахикардия, тошнота. 
Причем наибольшее число неже-
лательных эффектов приходится 
на первые 2 недели терапии, со 
значительным их уменьшением к 
3-4 недели лечения.

Противопоказаниями к лечению 
препаратом являются почечная и 
печеночная недостаточность. Не 
рекомендуется применять мирта-
запин в сочетании с ингибиторами 
МАО и в период беременности.

Несмотря на широкий спектр 
психотропной активности, в прак-
тике отечественной психиатрии 
миртазапин используется доста-
точно редко, что в первую очередь 
связано с одной из самых высоких 
среди всех антидепрессантов сто-
имостью оригинального препа-
рата миртазапина – Ремерона (3). 
В последнее время на российском 
рынке появился значительно бо-
лее доступный дженерик – Мирта-
зонал, производимый известной 
исландской компанией Actavis. 
Миртазонал выпускается в соот-
ветствии с европейским стандар-
том качества GMP, в его производ-
стве используются безопасные 
вспомогательные вещества. 

Доступны данные о биоэквива-
лентности Миртазонала и Реме-
рона. 

Таким образом, очевидно, что с 
появлением в России качествен-
ного дженерика Миртазонала, 
ничем не уступающего оригиналь-
ному препарату, но значительно 
более доступному по цене, уни-
кальный по спектру психотропной 
активности антидепрессант «трой-
ного действия» миртазапин станет 
более широко использоваться в 
общепсихиатрической и нарколо-
гической практике.
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В последнее время на российском рынке появился дженерик 
Миртазонал, значительно более доступный, чем оригинальный 
препарат миртазапина – Ремерон. Он производится известной 
исландской компанией Actavis. Миртазонал выпускается в со-
ответствии с европейским стандартом качества GMP, в его про-
изводстве используются безопасные вспомогательные веще-
ства. Доступны данные о биоэквивалентности Миртазонала и 
Ремерона. Таким образом, очевидно, что с появлением в России 
качественного дженерика Миртазонала, ничем не уступающе-
го оригинальному препарату, но значительно более доступно-
му по цене, уникальный по спектру психотропной активности 
антидепрессант «тройного действия» миртазапин станет более 
широко использоваться в общепсихиатрической и наркологи-
ческой практике.
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В последние десятилетия отмечается значительный рост числа больных, 
страдающих сахарным диабетом (СД), и составляет 4-6% населения развитых 

стран, причем в возрасте старше 65 лет частота СД возрастает до 18% (10). В 
России в настоящее время СД болеют 8 млн человек (2, 3). По данным Всемирной 

организации здравоохранения, во всех странах мира насчитывается более 150 
млн больных СД и примерно такое же количество больных, диабет у которых не 

выявлен. Успехи в диагностике и лечении сахарного диабета привели к увеличению 
продолжительности жизни больных, что послужило причиной появления большого 

количества поздних осложнений заболевания, а именно синдрома диабетической 
стопы (СДС) (1, 2, 8). СДС встречается в различной форме у 20-80% больных СД и 

увеличивает риск развития гангрены нижних конечностей в 20 раз (5, 7). Одним из 
препаратов, активизирующим обмен веществ в тканях, улучшающим трофику 

тканей и стимулирующим процесс регенерации, является антигипоксант 
комплексного действия Актовегин.

Применение Актовегина 
в комплексной терапии синдрома 
диабетической стопы у больных 
сахарным диабетом 2 типа

Сент-Венсенской декла-
рации для стран и пра-
вительств мира (1980 г.) 

определена необходимость даль-
нейшей разработки методов лече-
ния СДС и снижения частоты высо-
ких ампутаций на 50% (4, 14).

Патогенез развития синдрома 
диабетической стопы крайне сло-
жен и с учетом возрастных изме-
нений включает в себя типичные 
для диабета микро- и макроан-
гиопатию, остео- и нейропатию, на 
фоне которых при присоединении 
инфекции развиваются гнойно-
некротические процессы нижних 
конечностей, которые требуют 
оперативного вмешательства. 
В большинстве случаев централь-
ную роль в развитии СДС играют 
нейропатия (70-80%), деформация 
стопы (63%) и ишемии (9, 12). При 
манифестации диабета уже у 5% 
пациентов можно выявить при-

знаки полинейропатии (7), а при 
инструментальных исследованиях 
частота выявления поражения пе-
риферических нервов у больных 
СД достигает 100% (2, 3, 14).

Сочетание гипергликемии с ин-
сулинорезистентностью оказывает 
прямое повреждающее действие на 
сосудистую стенку, способствуя ги-
перкоагуляции и нарушению функ-
ции сосудов, усугубляет состояние 
микроциркуляции у больных с СДС. 
Поэтому коррекции гипергликемии 
должно придаваться первостепен-
ное значение в лечении больных с 
гнойно-некротическими процесса-
ми нижних конечностей (6, 13). 

В патогенезе развития диабети-
ческой полинейропатии наиболее 
важную роль играют микроангио-
патия и метаболические наруше-
ния, но все же центральным звеном 
в развитии этого осложнения явля-
ется окислительный стресс.

Учитывая распространенность 
поражения магистральных сосудов 
нижних конечностей у больных с 
сахарным диабетом II типа, принци-
пы фармакологической коррекции 
ишемии и тканевой гипоксии выхо-
дят на первый план.

Одним из препаратов, активизи-
рующих обмен веществ в тканях, 
улучшающих трофику тканей и сти-
мулирующих процесс регенерации, 
является антигипоксант комплекс-
ного действия Актовегин. Препа-
рат содержит физиологические 
компоненты, обладающие высокой 
биологической активностью: ами-
нокислоты, олигопептиды, нуклео-
зиды, электролиты. Молекулярная 
масса органических соединений 
не превышает 5000 Да. Механизм 
действия Актовегина заключает-
ся в улучшении аэробного обмена 
за счет повышения поступления и 
утилизации кислорода и глюкозы 
тканями. Это ведет к стимуляции 
образования АТФ, нормализации 
энергетического метаболизма в 
условиях его недостаточности, 
улучшению обмена веществ и функ-
ционированию клетки (7). Активные 
компоненты препарата оказывают 
также инсулиноподобное действие. 
Накопленный опыт применения Ак-
товегина у лиц, страдающих СД, сви-
детельствует, что на фоне лечения 
происходит снижение потребности 
в инсулине и существенно замед-
ляется прогрессирование диабети-
ческой полинейропатии и ангио-
патии. В настоящем  исследовании 
мы поставили своей целью изучить 
влияние Актовегина на состояние 
микроциркуляции на стопе и тече-
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ние раневого процесса у больных с 
различными формами СДС.

МАТЕРИАЛЫ 
И МЕТОДЫ

В основе данной работы лежит 
анализ результатов лечения 68 па-
циентов с различными формами 
синдрома диабетической стопы, 
находившихся на стационарном 
лечении.

Все пациенты обеих групп 
имели тяжелые формы гнойно-
некротических поражений стоп: 
гангрены пальцев, гнойно-некро-
ти ческие раны, флегмоны и их 
сочетания, при этом поражения 
захватывали несколько анатоми-
ческих образований стопы. Объ-
ем оперативных вмешательств, 
выполненный больным, включал: 
ампутации пальцев стопы с резек-
цией плюсневых костей, вскрытие 
флегмон различной локализации 
и клеточных пространств стопы и 
голени, трансметатарзальные ре-
зекции стопы.

Проведена оценка эффективности 
Актовегина на состояние микро-
циркуляции и течение раневого 
процесса у этой категории боль-
ных. В зависимости от консерватив-
ного метода лечения все больные 
были разделены на две группы: 
основную группу составил 41 паци-
ент, лечение которых дополнялось 
введением Актовегина. Продол-
жительность введения препарата 
составила 15 суток. Препарат вво-
дился внутривенно капельно 250-
500 мл в сутки в виде 10% или 20% 
раствора внутривенно капельно 
(общая доза   – 2000 мг) в течение 
10-15 дней, затем переходили на 
пероральный прием препарата в 
дозе 1-2 драже (200-400 мг) 3 раза в 
сутки в течение 1-1,5 месяцев. Сле-
дует отметить, что при применении 
препарата побочных эффектов не 
было.

Контрольную группу составили 
27 больных со сходными фор-
мами СДС и течением сахарного 
диабета, находившихся в том же 
отделении в этот период вре-
мени. Больные обследованы до 
начала курса лечения и по его 
завершении. Консервативное ле-

чение в группах включало также 
проведение интенсивной инсу-
линотерапии, антибактериальной 
терапии, разгрузку пораженной 
конечности, местные перевязоч-
ные средства.

В обеих исследуемых группах 
преобладали женщины (69,7% в 
основной группе и 64,7% в кон-
трольной) с длительностью за-
болевания СД более 10 лет, сред-
ний возраст которых колебался в 
пределах 54,5 ± 7,2 года и 60,3 ± 
5,7 лет. При поступлении в стацио-
нар у 74,6% пациентов основной 
и у 52,9% контрольной группы СД 
отмечена декомпенсация СД, и те-
чение СД расценивалось как тяже-
лое. Пациенты обеих групп имели 
сочетание поздних осложнений СД 
и сопутствующих заболеваний, в 
основном преобладали: ИБС (71,1% 
в основной и 55,9% в контрольной 
группе), постинфарктный кардио-
склероз (38,6% в основной и 38,2 в 
контрольной группах), артериаль-
ная гипертония 3 степени (у 49,4% 
пациентов основной и 23,5% кон-
трольной группы), АГ 4 степени (у 
14,5% больных основной и 11,8% 
контрольной группы). Это свиде-
тельствует о тяжести состояния 
пациентов и требует коррекции те-
рапии с учетом данных факторов.

Важным в выборе тактики ле-
чения и объема хирургического 
вмешательства является форма 
СДС. При проведении исследова-
ния выявлено, что в обеих группах 
преобладали больные с нейро-
патической формой СДС (44,6% в 
основной и 44,1% в контрольной 
группах).

О нарушении уровня микроцир-
куляции у больных СДС с гнойно-
некротическими процессами на 
стопе судили по изменению уровня 
ТсрО2.

Измерение транскутанного на-
пряжения кислорода проводилось 
на аппарате ТСМ 400 (RADIMETER, 
США), который представляет собой 
устройство, использующее неинва-
зивные датчики, размещаемые на 
коже пациента, и предназначенное 
для измерения значений парциаль-
ного давления кислорода у взрос-
лого населения.

Измерение проводилось в по-
ложении больного лежа на спине 
при температуре окружающей 
среды не более 40ºС и относитель-
ной влажности воздуха не более 
80% при условии отсутствия про-
ведения больному искусственной 
газовой вентиляции легких. Не до-
пускается проведение исследова-
ния при повышенном содержании 
кислорода в атмосфере и барока-
мерах.

Клиническую эффективность про-
водимого послеоперационного 
лечения ран у больных с СДС оце-
нивали по следующим параметрам: 
уменьшению отека в области по-
слеоперационной раны, темпера-
турной реакции, гиперемии окру-
жающих тканей, инфильтрации 
краев раны.

РЕЗУЛЬТАТЫ 
И ОБСУЖДЕНИЕ

Проведенное исследование по-
казало, что у пациентов с нейро-
патической формой СДС выявлено 
незначительное уменьшение по-
казателей кислородного насыще-
ния тканей, которое составило 
56,8 ± 4,6 мм рт. ст. в основной и 
61,2 ± 4,8  мм рт. ст. в контрольной 
группах.

 У пациентов с ишемической 
формой СДС при поступлении от-
мечено резкое снижение уровня 
насыщения тканей кислородом, ко-
торый составлял 14,2 ± 0,89 мм рт. 
ст. в основной и 12,8 ± 1,02 мм рт. 
ст. в контрольной группе. У боль-
ных с нейроишемической формой 
СДС показатели кислородного на-
сыщения тканей стопы составил 
42,6 ± 2,8 мм рт. ст. в основной и 
38,4 ± 2,10 мм рт. ст. в контрольной 
группах.

 В среднем на 3-4 сутки от начала 
приема Актовегина 95% пациентов 
отмечали уменьшение болевого 
синдрома в нижних конечностях, 
объективно выявлено уменьше-
ние отека, локальное потепление 
конечности, особенно у пациентов 
нейроишемической и ишемиче-
ской формой СДС.

Изменения показателя уровня 
ТсрО2 у больных с различными фор-
мами СДС при применении Актове-
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Таблица 2. Сроки появления грануляций и краевой эпителизации ран в зависимости от проводимого 
лечения и формы СДС

Группы больных
Сутки с момента операции

Появление грануляций Начало эпителизации

Основная группа (n = 41) НСДС (n = 17) 3,02 ± 0,3* 8,6 ± 0,2*
НИСДС (n = 15) 4,6 ± 0,4* 9,1 ± 0,3*
ИСДС (n = 9) 12,8 ± 1,2* 18,2 ± 1,3*

Контрольная группа (n = 27) НСДС (n = 12) 9,2 ± 0,1 11,6 ± 0,1
НИСДС (n = 11) 12,8 ± 0,2 13,2 ± 0,3
ИСДС (n = 4) 19,4 ± 1,2 23,2 ± 2,8

Примечание: * р < 0,05 при сравнении со значениями контрольной группы.

Таблица 1. Динамика системных изменений тканей стопы 

в зависимости от формы СДС и проводимого лечения

Группы больных
Сутки с момента операции

Исчезновение отека Исчезновение температурной реакции Исчезновение гиперемии Исчезновение инфильтрации краев раны

Основная 
группа (n = 41)

НСДС (n = 17) 3,1 ± 0,3* 2,6 ± 0,2* 1,1 ± 0,3* 3,6 ± 0,2*
НИСДС (n = 15) 4,14 ± 0,2* 3,8 ± 0,5* 2,8 ± 0,5* 4,4 ± 0,4*
ИСДС (n = 9) 9,18 ± 0,5* 7,3 ± 0,4* 5,3 ± 0,5* 8,6 ± 0,4*

Контрольная 
группа (n=27)

НСДС (n = 12) 6,2 ± 0,1 4,1 ± 0,9 4,7 ± 0,3 6,6 ± 0,5
НИСДС (n = 11) 8,3 ± 0,23 9,6 ± 0,2 6,9 ± 0,1 8,2 ± 0,5
ИСДС (n = 4) 10,1 ± 0,3 13,6 ± 1,4 7,2 ± 0,8 14,3 ± 0,6

Примечание: * р < 0,05 при сравнении с показателями контрольной группы.
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гина представлены на рисунке 1.
Полученные при исследовании 

данные свидетельствуют о том, что 
при применении в послеопераци-
онном периоде Актовегина у боль-
ных с нейропатической формой 
СДС уже на 5-7 сутки отмечается 
значительное повышение уров-
ня транскутанного напряжения 
кислорода в тканях стопы (ТсрО2) 
и составляет 60,2 ± 4,23 мм рт. ст. 
У больных с нейроишемической 
формой СДС отмечается более 
медленный прирост уровня ТсрО2 
в тканях стопы по сравнению с 
показателями больных нейропа-
тической формой СДС (достигает 
нормальных значений только к 
14 суткам с момента лечения). У 
больных же с ишемической фор-
мой СДС, несмотря на проводимое 
лечение, уровень ТсрО2 остается 
низким и достигает субкритиче-
ских значений (20,6 ± 1,6 мм рт. 
ст.), что свидетельствует о низкой 
эффективности медикаментозной 
коррекции ишемии у данной ка-
тегории больных. Изменения по-
казателя уровня ТсрО2 у больных 
с различными формами СДС при 
применении стандартного лече-

ния представлены на рисунке 2.
При исследовании динамики из-

менения уровня кислородного 
насыщения тканей у больных, по-
лучавших стандартную терапию, 
выявлено, что показатель ТсрО2 у 
больных с нейропатической и ней-
роишемической формой СДС прак-
тически не отличался от показате-
лей при поступлении в стационар 
(и составил 61,2 ± 3,2 и 38,4 ± 2,7 мм 
рт. ст. соответственно), а показатели 
у больных с ишемической формой 
СДС не только не увеличивались, 
но и имели тенденцию к снижению.

Не вызывает сомнений, что СД 
играет негативную роль в течении 
раневого процесса. Многие авто-
ры подчеркивают замедление за-
живления ран, связанное в первую 
очередь со снижением активности 
фагоцитов, торможение формиро-
вания соединительной ткани и на-
рушение иммунного ответа на ин-
фекционный процесс. 

Таким образом, изучение особен-
ностей течения раневого процесса 
является основным из направле-
ний в решении вопроса в лечении 
больных с гнойно-некротическим 
процессом синдрома диабетиче-
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Рисунок 2. Динамика изменения уровня ТсрО
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ской стопы (ГНСДС).
Хирургическое лечение пациен-

тов, имеющих гнойно-некро ти-
че ские процессы на стопе, носи-
ло «сберегательный» характер и 
было направлено на купирование 
гнойно-воспалительного процесса 
и сохранение опорной функции ко-
нечности.

Большинство больных было опе-
рировано в первые 3 суток с момен-
та поступления в стационар (59,1% 
больных основной группы и 58,8% 
пациентов контрольной группы).

Оперативное вмешательство 
было произведено у 27 больных, 
получавших традиционную тера-
пию, и у 41 пациента из исследуе-
мой группы, лечение которых до-
полнялось введением Актовегина.

В обеих группах основными опе-
ративными вмешательствами были 
ампутация пальцев (26,9% в основ-

ной и 31,7% в контрольной группе), 
трансметатарзальные резекции 
стопы (23,2% в основной и 21,9 % 
в контрольной группе) и некрэкто-
мии (16,3% в основной и 26,8 % в 
контрольной группе).

Клиническую эффективность про-
водимого послеоперационного 
лечения ран у больных с СДС оце-
нивали по следующим параметрам: 
уменьшению отека в области по-
слеоперационной раны, темпера-
турной реакции, гиперемии окру-
жающих тканей, инфильтрации 
краев раны (таблица 1).

Из данных таблицы 1 следует, что 
применение в послеоперационном 
периоде Актовегина способствует 
вне зависимости от формы СДС бо-
лее быстрому исчезновению отека 
стопы (3-9 сутки в основной груп-
пе и 6-10 в контрольной группе), 
уменьшению локальной гиперемии 

стопы (1-5 сутки в основной и 4-7 
сутки в контрольной группе), ис-
чезновению инфильтрации краев 
раны (4-8 сутки в основной и 6-14 в 
контрольной группе).

Скорость заживления послео-
перационных ран оценивали по 
срокам развития грануляционной 
ткани, появления грануляций (та-
блица 2).

При изучении данных таблицы  2 
выявлено, что процессы репарации 
ран у больных основной группы 
проходили быстрее. Так, появление 
грануляционной ткани в ране про-
исходило в зависимости от формы 
СДС на 3-12 сутки с момента опе-
ративного лечения, у пациентов 
контрольной группы на 9-19 сутки, 
начало эпителизации выявлено в 
основной группе на 8-19 сутки, в 
контрольной – на 11-23 сутки.

ВЫВОДЫ
1. Применение Актовегина в ком-

плексном лечении больных с раз-
личными формами СДС позволяет 
достоверно улучшить уровень ми-
кроциркуляции по данным ТрсО2.

2. Хирургическое лечение паци-
ентов с гнойно-некротическими 
процессами нижних конечностей 
на фоне сахарного диабета 2 типа 
совместно с применением Актове-
гина позволяет стабилизировать 
течение раневого процесса и нор-
мализовать сроки всех фаз ранево-
го процесса.

3. Использование раствора Ак-
товегина в клинической практике 
гнойных хирургических отделений 
позволяет уменьшить количество 
выполняемых «высоких» ампута-
ций.
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Актовегин содержит физиологические компоненты, обладаю-
щие высокой биологической активностью: аминокислоты, оли-
гопептиды, нуклеозиды, электролиты. Молекулярная масса 
органических соединений не превышает 5000 Да. Механизм 
действия Актовегина заключается в улучшении аэробного об-
мена за счет повышения поступления и утилизации кислорода 
и глюкозы тканями. Это ведет к стимуляции образования АТФ, 
нормализации энергетического метаболизма в условиях его 
недостаточности, улучшению обмена веществ и функциониро-
ванию клетки. Активные компоненты препарата оказывают 
также инсулиноподобное действие. Накопленный опыт приме-
нения Актовегина у лиц, страдающих СД, свидетельствует, что 
на фоне лечения происходит снижение потребности в инсулине 
и существенно замедляется прогрессирование диабетической 
полинейропатии и ангиопатии.
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Рашид Асхатович, какова 
общая ситуация с невроло-
гической заболеваемостью в 
Казани? На каком месте невро-
логические болезни в общей 
структуре заболеваемости 
Казани? Какие нозологии 
лидируют?

Неврологическая заболе-
ваемость – одна из серьезней-
ших проблем современного 
здравоохранения. В Казани она 
традиционно занимает третье 
место среди всех соматических 
заболеваний, уступая только 
патологии дыхательной систе-
мы и травматизму. Наиболее 
частые по распространен-
ности цереброваскулярные 
заболевания – инсульты, далее 
следуют болевые синдромы – 
боли в спине, шее, пояснице, на 
которые по данным городских 

поликлиник приходится от 30 
до 50% общей регистрируемой 
неврологической заболевае-
мости.

А в цифрах? Насколько показа-
тели заболеваемости в обла-
сти неврологических болезней 
отличаются от среднефеде-
ральных данных, сведений о 
заболеваемости в Приволж-
ском федеральном округе и 
других центральных районах?

Структура заболеваемости 
и смертности от болезней 
неврологического профиля 
в Казани за последние годы 
не претерпела значительных 
колебаний. Показатели невро-
логической заболеваемости 
коррелируют со среднерос-
сийскими данными и сведе-
ниями о заболеваемости в 
Приволжском федеральном 
округе. Это видно из приво-
димых таблиц отчетности. 
Среди взрослого населения 
распространенность болезней 
нервной системы, включая 
цереброваскулярные болез-
ни, вертеброгенные болевые 
синдромы и травмы нервной 
системы, составляет около 
11,1%, первичная заболевае-
мость 2,4%, смертность – 0,2%. 

На диспансерном учете в горо-
де состоит 9200 больных.

Есть ли у Казани свои «регио-
нальные особенности» невро-
логической заболеваемости?

Отмечается незначительное 
превышение среднестатистиче-
ских данных о распространен-
ности болевых синдромов.

Как это сказывается на ор-
ганизации приоритетных 
направлений деятельности 
службы?

По отношению к таким боль-
ным современный подход тре-
бует развертывания специали-
зированных противоболевых 
центров для оказания направ-
ленной медицинской помощи. 
Их организация широко обсуж-
дается в российском здраво-
охранении. Но эта проблема 
упирается в организационные 
вопросы. Кем должен быть аль-
голог: неврологом или специа-
листом другого направления? 
Ведь зачастую этиология болей 
имеет природу, отличную от 
неврологической, например, у 
онкобольных. Как должен быть 
организован альгологический 
центр, какие специалисты – не-
врологи, ортопеды, ревматоло-
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Рашид Алтунбаев: «Неврологов 
Казанская неврологическая школа имеет глубокие исторические 

и научные корни. Вместе с тем, наладить контакт представителей 

медицинской науки и практического здравоохранения, организовать 

активное внедрение узконаправленной лабораторной и функциональной 

диагностики, адекватное обеспечение нуждающихся неврологической 

медико-профилактической помощью – непростая задача, возложенная 

на плечи главного внештатного невролога Управления здравоохранения 
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наук, профессора кафедры неврологии и реабилитации Казанского 

государственного медицинского университета. С Рашидом Асхатовичем 

беседует региональный корреспондент журнала «Эффективна 

фармакотерапия в неврологии и психиатрии» Елена Павлова.



ги, онкологи будут оказывать 
помощь – единого мнения на 
этот счет нет. Поскольку у нас 
значительный процент больных 
с неврологическими боле-
выми синдромами, вопрос о 
создании подобного центра на 
повестке дня. Поначалу – кон-
сультативный, со временем – 
лечебный, и, может быть, даже 
в каждом районе города. Вот 
такая есть у нас практическая 
задумка.
Что касается цереброваску-
лярной патологии, ее пробле-
ма чрезвычайно актуальна в 
настоящее время. На диспан-
серном учете состоит большое 
количество больных с хрони-
ческим нарушением мозгового 
кровообращения и последстви-
ями перенесенного инсульта. 
Здесь огромное значение 
имеет вторичная профилакти-
ка, иначе больной, перенесший 
инсульт, не избавляется от фак-
торов риска получения второго 
инсульта. Вторичная профилак-
тика наряду с медикаментозной 
антитромбоцитарной терапией 
включает в себя исследование 
состояния магистральных сосу-
дов мозга с возможной ангио-
хирургической коррекцией, а 
также лечение артериальной 
гипертонии и гиперхолестери-
немии. Эти методы эффективно 
помогают предотвратить вто-
ричные инсульты, и их реализа-
ция – вторая наша актуальная 
задача.

Первичная профилактика. На-
сколько много усилий уделяет-
ся этому направлению?

Организация профилактики 
неврологической заболеваемо-
сти среди населения, особен-
но первичная профилактика 
инсультов, чрезвычайно важна. 
Сейчас в рамках национального 
приоритетного проекта «Здо-
ровье» проводятся профилак-
тические медосмотры. На мой 
взгляд, они в обязательном по-

рядке должны в себя включать 
УЗИ сосудов шеи для опреде-
ленных возрастных категорий.
На Западе разработаны специ-
альные шкалы риска инсуль-
та. Анализируя различные 
показатели – росто-весовой 
коэффициент, уровень сахара 
крови, артериальное давление, 
состояние магистральных со-
судов шеи, мы можем оценить 
риск у конкретного пациента и 
дать рекомендации по при-
нятию профилактических мер. 
Такую систему мы начинаем 
внедрять в практику Центров 
здоровья, функционирующих 
при городских поликлиниках.

Как вообще организована 
система неврологической 
помощи населению в Казани, 
какими учреждениями (отде-
лениями) представлена?

В государственных муници-
пальных поликлиниках Каза-

ни действуют 26 кабинетов 
неврологического профиля, 
в которых ведут прием серти-
фицированные специалисты-
неврологи. Нагрузка огром-
ная – прием первичных 
больных, причем жалобы на 
боль, число которых достигает 
30-50%, не всегда носят непо-
средственно неврологический 
характер, профилактические 
осмотры, диспансеризация, 
трудоустройство, оформление 
документов на получение ин-
валидности, осмотры на дому. 
Вопросов много, поэтому не 
всегда просто попасть к невро-
логу – либо по направлению 
терапевта, либо по специаль-
ной записи.

Кадровая проблема?
Нет, эта проблема остро не 
стоит – укомплектованность 
кадрами службы достаточно 
высока. В городских учреж-
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дениях работают, включая 
детских специалистов, 160 
неврологов.

Удовлетворяет ли вас, как 
главного невролога, сеть про-
фильных учреждений (отделе-
ний) службы? Что хотелось бы 
изменить, добавить?

В Казани функционирует 
9 профильных стационаров, 
кроме городских медицин-
ских учреждений наших 
больных принимают учреж-
дения республиканского 
значения – Республиканская 
клиническая больница вос-
становительного лечения, 
Госпиталь для ветеранов войн, 
Межрегиональный клинико-
диагностический центр, 3 
республиканских клиниче-
ских больницы. Стационары 
городских многопрофильных 
больниц оказывают первичную 
медико-санитарную помощь, 
республиканские – квалифи-
цированную медицинскую по-
мощь в сложных клинических 
случаях.
Удовлетворяет ли их коли-
чество? Сложный вопрос. И 
речь скорее не о количестве, а 
качестве. По опыту организа-
ции здравоохранения развитых 
стран, дорогостоящее ста-
ционарное лечение получают 
наиболее тяжелые пациенты. 
Причем время пребывания в 
стационаре ограничено диагно-
стикой и получением интен-
сивной врачебной помощи, а 
это буквально несколько дней. 
Столько, сколько у нас – 10-14 
дней, – там не лежат.
Поэтому речь скорее нужно 
вести о сокращении неэффек-
тивности неврологических 
койко-мест: увеличении их 
оборота, интенсификации диа-
гностики, наполнении высоко-
технологичными методами 
лечения. Не просто сократить 
время пребывания в стациона-
ре больного, а наполнить это 
время реальным эффектив-
ным лечением. Параллельно 
же улучшать оснащенность 
учреждений специализирован-
ной техникой для проведения 

ультразвукового исследования, 
доплерографии, компьютерной 
томографии, обучать специали-
стов работе со сложной меди-
цинской аппаратурой.

Какова «кузница» неврологи-
ческих кадров Казани - систе-
ма получения неврологами 
профессиональных знаний, 
общемедицинских и узко-
профильных? Как обстоит 
дело с повышением квали-
фикации?

Специалисты-неврологи в пер-
вую очередь проходят базовую 
подготовку в интернатуре или 
ординатуре. В последующем 
по правилам они раз в пять 
лет должны обучаться, чтобы 
подтвердить свой сертифи-
кат. Но эта традиция, увы, уже 
не выдерживает требований 
современности – происходит 
интенсивное развитие науки, 
новое понимание патогенеза 
и патофизиологии невроло-
гических болезней, быстрая 
смена арсенала лекарственных 
средств. Обучение в течение 
месяца раз в пять лет – этого 
недостаточно.
Я сторонник непрерывной 
школы неврологов. В Казани в 
прошлом году было организо-
вано обучение по первичной 
и вторичной профилактике 
инсультов, головным болям, 
болевым синдромам, всего 
около 10 школ. Для их про-
ведения в городе огромный 
педагогический потенциал – в 
Казани 6 кафедр неврологиче-
ского профиля. Такого научного 
и педагогического изобилия 
нет ни в одном регионе России, 
кроме Москвы. Мы собираем в 
школы практикующих невроло-
гов, а для выступления пригла-
шаем к участию наших казан-
ских профессоров. Казанская 
неврологическая школа имеет 
свою заслуженную славу. И на-
шим неврологам в этом смысле 
повезло.
Эта система прекрасно рабо-
тает, и есть идеи с ее помощью 
модернизировать наше постди-
пломное повышение квали-
фикации. Это своеобразное 

приближение к западному типу, 
когда врач набирает баллы 
часами прослушанных обуча-
ющих школ, что по прошествии 
5 лет учитывается в зачете для 
подтверждения сертификата. 
Причем обучение в подобных 
школах для неврологов абсо-
лютно бесплатное, в отличие 
от общепринятой западной 
практики.

Налажен ли обмен опытом с 
зарубежными клиниками?

У наших специалистов есть воз-
можность знакомства с опытом 
здравоохранения зарубежных 
стран. Чаще это происходит 
в рамках международных 
конференций, например, в 
прошлом году в Казани прошла 
международная конференция 
по эпилепсии. Благодаря Ми-
нистерству здравоохранения 
Республики Татарстан были 
также организованы встречи 
с коллегами из Германии, Из-
раиля, поездки неврологов 
на стажировку в Германию. 
Конечно, хотелось бы боль-
шего общения с зарубежными 
коллегами, знакомству на их 
базе с организацией работы, 
практическим опытом лечения 
конкретных заболеваний. Пока 
что зарубежные специалисты 
чаще приезжают к нам.

Казанская неврологическая 
школа, благодаря Владимиру 
Михайловичу Бехтереву, из-
вестна всему миру. А каковы 
основные направления науч-
ных изысканий современной 
неврологии в Казани?

Как я уже упоминал, в Ка-
занском государственном 
медицинском университете и 
Казанской государственной 
медицинской академии работа-
ют 6 неврологических кафедр. 
Направления их изысканий 
достаточно широки: болевые 
синдромы, цереброваскуляр-
ные болезни, паркинсонизм и 
эпилепсия, рассеянный скле-
роз, вегетативная патология и 
многое другое.
Наша кафедра в частности 
занимается проблемами нев-
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рогенных и соматогенных и не-
врогенных болевых синдромов, 
сирингомиелии, экстрапира-
мидной патологии, нейрореа-
билитации.

В стране активно реализуется 
Национальный проект «Здоро-
вье». Какая помощь невроло-
гической службе предусмотре-
на в рамках проекта? 

Это общероссийская про-
грамма создания сосудистых 
центров. Центры отличают-
ся комплексным подходом: 
хорошими диагностическими 
возможностями – компьютер-
ной и магнитно-резонансной 
томографией, ультразвуковым 
исследованием сосудов, по 
возможности – нейрохирур-
гической помощью, а также 
наличием специалистов 
смежных специальностей для 
организации реабилитации 
(кинезиотерапевт, врач ЛФК, 
логопед, социальный работник 
и др.). Их организация началась 
с республиканских учрежде-
ний – такие центры созданы в 
Межрегиональном клинико-
диагностическом центре, 
Республиканских клинических 
больницах № 1 и № 2. В Казани 
мы планируем открыть подоб-
ные центры еще в Больнице 
скорой медицинской помощи 
№ 1, а также на базе горболь-
ниц № 7 и № 18.

Налажено ли в городе восста-
новительное постинсультное 
лечение?

Для организации этого направ-
ления сейчас мы используем 
базы Республиканской клини-
ческой больницы восстанови-
тельного лечения. Это комплекс 
кинезиотерапии, физиолече-
ния, логопедии. Начинать эту 
работу нужно в первые дни 
после инсульта. Чем раньше 
она начата, тем больше потен-
циал восстановления. Поэтому 
запускать ее нужно именно в 
первичных сосудистых цен-
трах. В планах создать в городе 
отделение реабилитации и 
восстановительного лечения, 
но это уже второй этап после 

развертывания сети сосудистых 
центров.

Насколько актуальна проб-
лема обеспечения медицин-
скими препаратами? Работает 
ли система государственного 
обеспечения льготных катего-
рий граждан?

Этот вопрос курирует Управле-
ние по фармации. Но по моим 
данным, система дополнитель-
ного лекарственного обеспе-
чения поставлена хорошо. При 
необходимости выписывают и 
дорогостоящие медикаменты, 
например, ботулотоксин – 
больным мышечными дис-
тоническими заболеваниями. 
И хотя жалобы и нарекания 
со стороны больных имеют 
место, в большинстве своем 
это частные случаи, например, 
требования больного выписать 
дорогостоящий препарат, а 
не более дешевый аналог, со-
держащий то же действующее 
вещество. Да, если по объ-
ективному мнению врача это 
целесообразно, он действи-
тельно сделает так. Однако 
в большинстве случаев это 
субъективное мнение паци-
ента, и им следует правильно 
управлять, ведь перед нами 
также стоит задача экономии 
государственных средств и 
их рационального примене-
ния – обеспечение как можно 
большего числа нуждающихся 
в ДЛО лиц.

Как вы, как представитель 
официальной государствен-
ной медицины, относитесь к 
деятельности медицинских 
центров, оказывающих услуги 
в области неврологии?

Согласно законодательству, 
все эти учреждения подлежат 
лицензированию, предостав-
ляемые ими услуги должны 
оказываться сертифицирован-
ными специалистами. У нас есть 
центры, достаточно хорошо 
оснащенные и доплерографи-
ческой аппаратурой, и ультра-
звуковой, на их базе нередко 
консультируют известные 
специалисты. И мое отношение 

к ним положительное. Больные 
получают дополнительную 
возможность удовлетворить 
свои потребности в неврологи-
ческой помощи без временных 
затрат, которые неизбежны в 
обычной поликлинике.
Общий недостаток таких 
учреждений – чрезмерная 
ориентация на какой-либо 
один из модных медицинских 
методов, который объективную 
достоверность эффективности 
не получил.

Какие трудности и проблемы в 
работе неврологической служ-
бы города можете отметить 
как главный невролог Казани?

Иногда бывают жалобы со 
стороны больных. Но это не на-
рекания к качеству оказанной 
помощи, а скорее к недостатку 
внимания со стороны врача. 
Ведь врачу нужно не только 
оказать квалифицированную 
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помощь, но и внимательно вы-
слушать больного, поддержать, 
затем подробно все объяснить. 
И это при огромной профес-
сиональной нагрузке. Такое 
взаимонепонимание иногда 
рождает конфликты, которые 
приходится разбирать.
Какие еще недостатки? Ну, 
например, по диспансериза-
ции. Больше внимания нужно 
уделять первичной и вторич-
ной профилактике инсультов. 
Еще я вижу организационный 
потенциал в подходе к боль-
ным эпилепсией. Трудностей 
в работе много. Но без этого 
неинтересно.

Рашид Асхатович, какими до-
стижениями могут гордиться 
неврологи Казани?

У нас хорошо поставлено обу-
чение неврологов в регуляр-
ных школах. Прекрасный кон-
такт кафедр с представителями 
практической медицины – про-
фессора охотно консультируют 
пациентов, помогают практи-
кующим неврологам. Вообще 
в России, да и за рубежом, к 
казанским неврологам отно-
сятся с уважением: нас знают и 
ценят.

Какие направления работы 
службы вы бы хотели изме-
нить, улучшить?

Я бы хотел более четко орга-
низовать помощь больным 
инсультом. Так, чтобы каждый 
пациент с самого начала забо-
левания мог получить квали-

фицированную диагностику и 
адекватное лечение – все то, 
что на сегодняшний момент не-
врологическая наука дает воз-
можность сделать, и в первую 
очередь – неотложную госпи-
тализацию в первые 6 часов 
терапевтического окна.
И тут должны сыграть роль и 
усилия самих врачей и воз-
можности средств массовой 
информации. Нужно обучать 
врачей общей практики, не-
обходимо активно говорить о 
проблеме инсультов в прессе, 
чтобы каждый человек осо-
знавал собственные индиви-
дуальные факторы риска, мог 
заподозрить первые симпто-
мы инсульта и знал, куда ему 
обратиться за неотложной 
помощью. Ведь всего 10 минут 
полной ишемии части мозга за-
канчиваются ее гибелью. Мозг 
не может ждать: brain is time – 
мозг – это время.

Приоткройте, пожалуйста, 
завесу профессиональной 
тайны: существует день не-
вролога. Когда и как отмечает 
его неврологическая служба 
Казани?

Да, такой день действитель-
но регулярно отмечается 
коллегами-неврологами, 
но определенной даты как 
таковой не существует. Стоит 
это вопрос обдумать и ввести 
официально (улыбается). И это 
не праздник в общепринятом 
понимании безудержного 
веселья. Это день плодотвор-
ной работы всех неврологов, 
собравшихся вместе, чтобы 
подвести итоги проведенной за 
истекший год работы, отметить 
успехи, обсудить возникшие 
проблемы и наметить планы 
и ориентиры на будущее. В 
этом году, по-видимому, это 
произойдет в феврале, к этому 
времени мы сможем проанали-
зировать полученные от коллег 
годовые отчеты и представить 
на обсуждение полученные 
результаты. Так что День не-
вролога – это рабочая колле-
гия неврологической службы 
города.

Вы – врач и вместе с тем на-
учный работник, педагог и 
чиновник. Что в первую оче-
редь? Какая деятельность – 
призвание, какая – служебный 
и общественный долг, что 
больше по душе?

Мне нравятся все направле-
ния. Наверно, в силу моего 
характера чем-то одним мне 
было бы заниматься скучно. 
Мне нравится смотреть ши-
роко и одновременно во все 
стороны, поскольку в каждой 
из перечисленных сфер есть 
что-то из другой, они пере-
секаются. Например, сейчас, 
подводя итоги работы службы 
прошлого года, я отметил, что 
казанские неврологи редко 
ставят такие диагнозы, как 
головная боль напряжения, 
мигрень. Оказалось, некото-
рые актуальные нозологии 
отсутствуют в отчетных фор-
мах, которые предлагают им 
в поликлиниках. Значит, не-
обходимо провести работу со 
статистиками. И так во многих 
вопросах в их сложной 
взаимосвязи я и беру вдох-
новение и пищу для работы. 
Да и не такой уж я грозный 
официальный чиновник от 
медицины – моя должность 
внештатная.

Но ведь это и не просто 
общественная нагрузка? Вы 
же почему-то взялись за эту 
работу?

Взялся, потому что посчитал 
нужным. Я вижу потенциал 
решения вопросов реорганиза-
ции неврологической службы 
города, перспектив ее дальней-
шего развития. Мне это инте-
ресно, и я считаю это важным. 
Зачастую только со стороны 
кажется, что достаточно при-
думать этакое нововведение и 
воплотить в жизнь. На практике 
это серьезная проблема – при-
внести что-то новое в устояв-
шуюся систему. Даже малейшее 
изменение требует огромных 
усилий: и обучение новому, и 
преодоление стереотипов. Это 
большая работа, и она требует 
ответственности.
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Образовательный проект «Здоровье»
план региональных научно-практических конференций на II полугодие 2010 г.

Подробную информацию о конференциях можно получить в отделе региональных конференций 
компании «Медфорум» по телефону (495) 234 07 34, 8 ( 916) 654  77 40; e-mail: forum@webmed.ru
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