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Концентрация фибронектина в прогнозе выживаемости
и развития симптомной геморрагической
трансформации у больных с ишемическим инсультом
при проведении тромболитической терапии
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Актуальность. Тромболитическая терапия (ТЛТ) ишемического инсульта (ИИ) обладает высокой доказанной эффективностью, но нередко сопро-
вождается симптомной геморрагической трансформацией (сГТ) очага поражения, которая может привести к летальному исходу (ЛИ). Продукты
лизиса фибрина в процессе элиминации из кровотока подвергаются опсонизации белками, в частности, фибронектином. Фибронектин также уча-
ствует в процессах свертывания крови, которые активируются при инсульте.
Цель исследования – оценка динамики и взаимосвязи концентрации плазменного фибронектина с выживаемостью и развитием сГТ при ТЛТ у
больных с ИИ.
Материалы и методы. В исследование были включены 66 пациентов в острейшем периоде ИИ. В качестве критериев стратификации были
выбраны: отсутствие сГТ и ЛИ, сГТ без ЛИ, ЛИ без сГТ, ЛИ и сГТ. Количественное определение концентрации плазменного фибронектина
осуществлялось методом твердофазного иммуноферментного анализа при поступлении пациентов в стационар, через 0–4 ч после проведе-
ния ТЛТ, на 1, 2, 3–5 и 7-е сутки. Статистическая обработка данных исследования проведена с использованием программного обеспечения
SPSS 8.0, Microsoft Excel 2013. 
Результаты. У больных до проведения ТЛТ концентрация фибронектина по мерам центральной тенденции не превышает референтные пределы,
по верхним значениям меры рассеяния незначительно и статистически незначимо превышает референтные пределы. В 1-е сутки после ТЛТ на-
блюдается статистически значимое повышение концентрации фибронектина относительно референтных пределов с последующей нормализаци-
ей. У выживших больных с сГТ уровень фибронектина до ТЛТ и в первые 4 ч после ТЛТ статистически значимо выше, чем у больных без сГТ, с по-
роговой точкой разделения 150 мкг/мл. Вероятность отсутствия сГТ у выживших больных при концентрации фибронектина 150 мкг/мл и меньше в
7,5 раза выше, чем при концентрации более 150 мкг/мл. 
Заключение. Более высокие концентрации фибронектина у больных с развитием сГТ, видимо, обусловлены опсонизирующей функцией данного
белка, который удаляет низкомолекулярные продукты тромболизиса и продукты деградации клеточного белкового матрикса из кровотока. Веро-
ятно, компенсаторное повышение фибронектина можно рассматривать как маркер высокой концентрации продуктов пристеночного протеолиза,
который в свою очередь приводит к повреждению сосудистой стенки и геморрагическому пропитыванию очага поражения.
Ключевые слова: ишемический инсульт, фибронектин, тромболитическая терапия, симптомная геморрагическая трансформация, летальный исход.
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Abstract
Background. Thrombolytic therapy (TLT) for ischemic stroke has a high proven efficacy, but is often accompanied by symptomatic hemorrhagic transformation
(sHT) of the lesion, which can lead to lethal outcome (LO). The thrombolysis products in elimination from the bloodstream are opsonized by proteins, in particu-
lar fibronectin. Fibronectin is also involved in the blood clotting, which is activated in stroke. The aim of this study was to assess dynamics and interactions of
fibronectin plasma concentration with the development of survival and symptomatic HT in patients with ischemic stroke treated TLT. 
Materials and methods. The study included 66 patients in the acute period of ischemic stroke. The stratification criteria were: the lack of sHT and LO, sHT wit-
hout LO, LO without sHT, LO and sHT. Plasma fibronectin concentration was determined by ELISA at admission of patients to the hospital, after 0–4 hours after
TLT, at 1th, 2th, 3–5th, and 7th days. Statistical processing of data was made using the software SPSS 8.0 and Microsoft Excel 2013. 
Results. Patients before TLT had fibronectin concentration within the reference limits, upper values of the dispersion measure are negligible and statistically in-
significant higher then reference limits. In the 1th day after TLT we observed a statistically significant increase in fibronectin concentration with subsequent nor-
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Актуальность
Профилактика и лечение ишемического инсульта

(ИИ) – одной из самых распространенных причин ин-
валидизации и смертности населения – являются важ-
нейшими задачами современного отечественного здра-
воохранения [1]. С 2007 г. в России широко применяет-
ся тромболитическая терапия (ТЛТ) ИИ, эффектив-
ность которой имеет высокий уровень доказательности
(класс I, уровень доказательности А) [2]. Введение
тромболитика приводит не только к лизису фибрина,
но и к активации протеолиза, в том числе пристеночно-
го, который может вызывать повреждение сосудистой
стенки. Воспалительная реакция, развивающаяся в от-
вет на повреждающее действие протеолитических про-
цессов, сопровождается выделением в очаге воспаления
провоспалительных цитокинов, металлопротеиназ и
других веществ, вызывающих дальнейшее разрушение
сосуда. Нарастающее повреждение сосудистой стенки
может приводить к повышению проницаемости стенки
сосуда и, как следствие, к грозным осложнениям тром-
болизиса – симптомной геморрагической трансформа-
ции (сГТ) очага поражения или кровоизлиянию в мозг.
При этом развитие асимптомной геморрагической
трансформации (ГТ) рассматривается как признак
удачно проведенного тромболизиса. Также следует от-
метить, что, несмотря на высокую эффективность ТЛТ,
у ряда больных ИИ заканчивается летальным исходом
(ЛИ), причиной которого нередко служит сГТ [3].

Продукты лизиса фибрина и протеолиза в процессе эли-
минации из кровотока подвергаются опсонизации белка-
ми, в частности, фибронектином. Фибронектин представ-
ляет собой гомодимер, состоящий из двух идентичных по-
липептидных цепей с молекулярной массой 235–250 кДа,
соединенных дисульфидными мостиками у своих С-кон-
цов. На доменах полипептидных цепей расположены спе-
цифические центры для связывания с клеточными рецеп-
торами и структурами внеклеточного матрикса [4]. Явля-
ясь белком-опсонином, фибронектин играет важную роль
в очищении крови от продуктов распада белков, образую-
щихся как при распаде фибрина после ТЛТ, так и в резуль-
тате деятельности протеаз, тем самым обеспечивая защиту
сосудистой стенки от их повреждающего действия. Фиб-
ронектин также принимает непосредственное участие в
процессах свертывания крови, которые активируются при
инсульте. Благодаря наличию специфических центров для
связывания с IIb/IIIa-рецептором тромбоцитов и с колла-
геном, фибронектин опосредует адгезию тромбоцитов к
поврежденной сосудистой стенке и уплотняет тромб за
счет образования фибрилл на поверхности уже агрегиро-
ванных тромбоцитов [5, 6]. На сегодняшний день извест-
но, что плазменный фибронектин принимает участие и в
плазменном звене гемостаза, связываясь с a-цепью фиб-
рина в результате реакции, катализируемой XIIIa-факто-
ром, способствуя тем самым образованию фибриновых
мостиков [7]. Однако роль фибронектина в процессах
свертывания крови и тромбоза неоднозначна ввиду про-
тиворечивости данных разных исследователей [8].

Таким образом, фибронектин за счет своих функций мо-
жет быть связан с течением и исходом ИИ, но в настоящее

время в литературе нет ни данных о взаимосвязи фибро-
нектина с осложнениями ТЛТ, ни результатов исследова-
ний значимости фибронектина при ИИ. Понимание пато-
физиологических механизмов развития осложнений ТЛТ
у больных с ИИ позволит снизить их риск и, возможно,
приведет к выработке дополнительных прогностических
критериев эффективности ТЛТ.

Целью нашего исследования была оценка динамики и
взаимосвязи концентрации плазменного фибронектина с
выживаемостью и развитием сГТ у больных с ИИ при про-
ведении ТЛТ.

Материалы и методы
В исследование проспективно методом простой рандоми-

зации были включены 66 пациентов, которые поступали в
нейрореанимационное отделение ГКБ №31 в острейшем пе-
риоде церебрального ИИ, подтвержденного данными ней-
ровизуализации. Критерии включения и исключения паци-
ентов были сформулированы на основе Российских клини-
ческих рекомендаций по проведению ТЛТ при ИИ [9]. Кли-
ническая характеристика пациентов представлена в табл. 1.

Средний возраст пациентов составил 65 лет (95% дове-
рительный интервал – ДИ 59,0–67,0 года). Из сопутствую-
щих заболеваний наиболее часто встречались артериаль-
ная гипертензия и ишемическая болезнь сердца. У боль-
шей части пациентов инсульт имел полушарную локализа-
цию, по степени тяжести состояния и по эффективности
ТЛТ пациенты распределились примерно поровну. Объем
очага поражения по медиане составил 33,8 см3. У 28 (42%)
пациентов после ТЛТ развилась сГТ очага поражения. ЛИ
на госпитальном этапе наблюдался у 14 (21%) пациентов.

В качестве критериев стратификации были выбраны: от-
сутствие сГТ и ЛИ – 34 человека, сГТ без ЛИ – 18 человек,
ЛИ без сГТ – 4 человека, ЛИ и сГТ – 10 человек.

Всем пациентам при поступлении в стационар в диагно-
стических целях и на 1-е сутки пребывания в стационаре
для верификации сГТ выполняли компьютерное томогра-
фическое исследование головного мозга. Также всем паци-
ентам проводилась базисная терапия и ТЛТ препаратом
rt-PA по стандартной схеме. Антикоагулянтная и анти-
агрегантная терапия назначалась по показаниям, в зависи-
мости от патогенетического варианта ИИ не менее чем че-
рез 24 ч после проведения тромболизиса, после выполне-
ния компьютерной томографии головного мозга в дина-
мике и исключения развития сГТ.

Оценка неврологического статуса по шкале NIHSS (Na-
tional Institutes of Health Stroke Scale) осуществлялась при
поступлении пациентов в стационар, через 0–4 ч после
проведения ТЛТ, на 1, 2, 3–5, 7 и 21-е сутки.

Взятие крови для измерения концентрации фибронек-
тина проводилось при поступлении пациентов в стацио-
нар, через 0–4 ч после проведения ТЛТ, на 1, 2, 3–5 и 
7-е сутки. Определение концентрации плазменного фиб-
ронектина в плазме крови осуществлялось методом твер-
дофазного иммуноферментного анализа набором «Fibro-
nectin ELISA Kit» производства фирмы Technoclone (США)
на микропланшетном спектрофотометре ASYS Expert Plus
(Австрия). В качестве референтного использовался интер-
вал, указанный производителем: 70–148 мкг/мл.
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malization. Surviving patients with sHT had statistically significantly higher level of fibronectin before TLT and in the first 4 hours after TLT than patients without
sHT. Threshold value was 150 mg/ml. The probability of no symptomatic HT in surviving patients with a concentration of fibronectin ≤150 mg/ml was 7.5 times
higher than with concentrations more than 150 mg/ml. 
Conclusion. Higher fibronectin concentrations in patients with sHT, probably due to opsonized functions of this protein that removes low molecular weight pro-
ducts of thrombolysis and degradation products of the cellular protein matrix from the bloodstream. Probably compensatory increase of fibronectin can be con-
sidered as a marker of high concentration of the near-wall proteolysis products. They can cause vascular wall damage and hemorrhagic infiltration of the lesion.
Key words: ischemic stroke, fibronectin, thrombolytic therapy, symptomatic hemorrhagic transformation, lethal outcome.
For citation: Lyang O.V., Kochetov A.G., Arkhipkin A.A. et al. Fibronectin concentration in the prediction of survival and symptomatic transformation in patients
with ischemic stroke treated by thrombolysis. Consilium Medicum. 2018; 20 (2): 8–13. DOI: 10.26442/2075-1753_2018.2.8-13
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Статистическая обработка данных исследования про-
ведена с использованием программного обеспечения
SPSS 8.0, Microsoft Excel 2013. Описательная статистика
непрерывных количественных данных после анализа
нормальности распределения представлена в виде сред-
него значения (M) и 95% ДИ (95% ДИ 5–95%) при нор-
мальном распределении, в виде медианы (Md) и значе-
ний 25% нижнего и 75% верхнего квартилей (Q 25–75%)
при ненормальном распределении. Нормальным прини-
малось распределение, у которого критерий отличия
Колмогорова–Смирнова от теоретически нормального
распределения был более 0,05. Аналитическая статистика
выполнялась с использованием дисперсионного анализа
ANOVA, t-теста Стьюдента для количественных данных с
нормальным распределением или критерия суммы ран-
гов Уилкоксона, Манна–Уитни для количественных дан-
ных с распределением, отличным от нормального. Значе-
ние вероятности (р) менее 0,05 (двухсторонняя проверка)
демонстрировало статистическую значимость. Ассоциа-
ции между переменными выявлялись с помощью коэф-
фициента корреляции (r) Пирсона при нормальном рас-
пределении сравниваемых выборок, коэффициента кор-
реляции Спирмена при ненормальном распределении
или малых размерах выборок. Выбор и оценка характери-
стик пороговых критических значений переменных (чув-
ствительность, специфичность, точность, правдоподо-
бие) проводились с использованием таблицы к рабочей
характеристической кривой (ROC-кривой) и таблицы со-
пряженности. Выбор пороговых значений подтверждал-
ся оценкой достоверности расхождения концентрацион-

ных кривых Каплана–Мейера по преваленсу заболева-
ния.

Результаты
У пациентов наблюдалось нарастание уровня плазмен-

ного фибронектина после ТЛТ до конца 1-х суток наблю-
дения, причем в точках 0–4 ч и 1-е сутки концентрация
фибронектина была статистически значимо выше верхней
границы референтного интервала (рис. 1). Ко 2-м суткам
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Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов, включенных в исследование

Показатель n (%)
Всего 66 (100%)
Пол Муж 48 (72%)

Жен 18 (28%)
Возраст, лет 65,0 (95% ДИ 59,0–67,0)

Локализация очага поражения

Левое полушарие 38 (58%)
Правое полушарие 22 (33%)

Ствол 4 (6%)
Мозжечок 2 (3%)

Сопутствующие заболевания

Артериальная гипертензия 62 (93%)
Ишемическая болезнь сердца 32 (48%)

Мерцательная аритмия 26 (39%)
Инсульт в анамнезе 24 (36%)

Инфаркт миокарда в анамнезе 20 (30%)
Сахарный диабет 8 (12%)

Сердечная недостаточность 4 (6%)
Другие нарушения ритма 4 (6%)

Транзиторная ишемическая атака в анамнезе 2 (3%)
Средний балл по NIHSS 17,00 (Q 11,00–20,50)

Степень тяжести инсульта

Легкая (от 0 до 7 баллов по NIHSS) 24 (36%)
Средняя (от 7 до 14 баллов по NIHSS) 18 (28%)

Тяжелая (более 14 баллов по NIHSS) 24 (36%)

Объем очага, см3 33,8 (Q 1,8–48,8)
сГТ 28 (42%)
ЛИ 14 (21%)

Эффективность ТЛТ по NIHSS
Значительная 24 (36%)

Незначительная 18 (28%)
Отсутствие эффекта 24 (36%)

Рис. 1. Динамика концентрации фибронектина у больных с ИИ.
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Примечание. Здесь и далее на рис. 2–5 пунктирные линии – грани-
цы референтного интервала. 
*Статистическая значимость отличия от верхней границы рефе-
рентного интервала.
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концентрация фибронектина снижалась до значений ре-
ферентного диапазона.

По степеням тяжести ИИ не было выявлено статистиче-
ски значимых различий по уровню плазменного фибро-
нектина ни в одной из точек наблюдения, однако наблюда-
лась тенденция к более высоким концентрациям при по-
ступлении, в точке 0–4 ч и 1-е сутки у больных с более вы-
соким баллом NIHSS (табл. 2).

Корреляционный анализ показал прямые средней силы,
но статистически незначимые взаимосвязи между исход-
ной степенью тяжести ИИ и исходной концентрацией
плазменного фибронектина (r=0,429, p=0,086), между ис-
ходной степенью тяжести ИИ и концентрацией плазмен-
ного фибронектина (0–4 ч) (r=0,314, p=0,086), между ис-
ходной степенью тяжести ИИ и концентрацией плазмен-
ного фибронектина (2-е сутки) (r=0,542, p=0,105).

По наличию ЛИ была выявлена разная динамика кон-
центрации фибронектина. У больных с ЛИ наблюдалось
повышение уровня фибронектина после ТЛТ с последую-
щим снижением к 3–5-м суткам. У больных без ЛИ уро-
вень фибронектина практически не изменялся на протя-
жении первых 7 сут и не выходил за границы референтно-
го диапазона (рис. 2).

При анализе динамики фибронектина по наличию сГТ
было выявлено статистически значимое повышение кон-
центрации плазменного фибронектина (0–4 ч) в группе па-
циентов с сГТ в сравнении с группой пациентов без нее в 

2,1 раза (р=0,019). Получена прямая средней силы статисти-
чески значимая корреляция между наличием сГТ и исход-
ной концентрацией плазменного фибронектина (r=0,343,
p=0,05). Также выявлена прямая средней силы статистиче-
ски значимая корреляция между наличием сГТ и концент-
рацией плазменного фибронектина (0–4 ч) (r=0,552,
p=0,019). В целом у пациентов с наличием сГТ наблюдались
более высокие концентрации фибронектина во всех точках
наблюдения, за исключением последней (рис. 3).

У больных с сГТ и ЛИ исходно определялись статисти-
чески значимо более низкие уровни фибронектина, чем
при сГТ без ЛИ: 101 и 200 мкг/мл соответственно
(р=0,026), но после ТЛТ у этих же больных наблюдалось
статистически значимое повышение более чем в 2 раза, до
206 мкг/мл (р=0,017); рис. 4. 

У выживших больных с сГТ исходно и в первые 4 ч
после ТЛТ наблюдались статистически значимо более вы-
сокие концентрации фибронектина по сравнению с боль-
ными без сГТ и ЛИ (р<0,05), но к 1-м суткам после ТЛТ в
обеих группах наблюдалась сходная динамика (рис. 5).

Наибольшая статистическая значимость различий в
концентрации фибронектина была выявлена исходно при
поступлении у выживших больных с наличием и отсут-
ствием сГТ. Именно эти подгруппы использовались для
расчета пороговых значений. Кривые Каплана–Мейера ку-
мулятивной доли пациентов по ГТ подтвердили статисти-
чески значимое раннее (критерий Breslow 0,002) и позднее
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Таблица 2. Концентрация плазменного фибронектина (мкг/мл) по исходным степеням тяжести ИИ

Точка наблюдения
Степень тяжести (по шкале NIHSS)

Легкая Cредняя Тяжелая
Исходно при поступлении 114,4 (Q 49,6; 143,5) 109,8 (Q 96,8; 111,1) 154,2 (Q 94,7; 230,6)
0–4 ч 102,0 (Q 79,7; 128,8) 144,7 (Q 89,4; 223,0) 169,9 (Q 79,2; 301,3)
1-е сутки 97,7 (Q 63,8; 125,8) 129,1 (Q 72,8; 389,7) 154,6 (Q 135,2; 189,5)
2-е сутки 67,1 (Q 27,3; 92,2) 181,1 (Q 133,1; 215,3) 102,8 (Q 73,6; 146,0)
3–5-е сутки 133,4 (Q 35,7; 157,5) 147,4 (Q 125,5; 496,3) 57,6 (Q 24,5; 113,8)
7-е сутки 145,4 (Q 90,4; 156,9) 127,6 (Q 111,1; 173,4) 111,8 ( Q54,5; 210,2)

Таблица 3. Результаты пошагового регрессионного логистического анализа в прогнозе развития/отсутствия сГТ по пороговому значе-
нию исходной концентрации фибронектина 150 мкг/мл
Концентра-
ция фибро-
нектина

В Ст. ошибка Вальд ст.св. Знч. ОШ
95% ДИ ОШ

нижняя верхняя
>150 мкг/мл 1,099 0,816 1,810 1 0,178 3,000 0,606 14,864
≤150 мкг/мл 2,015 0,753 1,164 1 0,007 7,500 1,715 32,796
Примечание. ОШ – отношение шансов.

Рис. 2. Динамика концентрации фибронектина по наличию ЛИ
у больных с ИИ.
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[критерий Log Rank (Mantel-Cox) 0,004] расхождение ана-
лизируемых функций по концентрации фибронектина
(рис. 6).

Характеристическая кривая концентрации фибронекти-
на по развитию сГТ показала высокую статистически
значимую чувствительность и специфичность с верхней
границей ДИ площади под кривой, равной единице [0,831
(95% ДИ 0,625–1,000, р=0,009)].

Выбор порогового значения концентрации фибронек-
тина был основан на анализе таблицы к ROC-кривой и ча-
стотных гистограмм, и оно составило 150 мкг/мл. Чув-
ствительность и специфичность, характеризующие про-
гностическую значимость выбранного порогового значе-
ния составили 75% (95% ДИ 56,6–89,7) и 88,2% (95% ДИ
72,7–98,2) при высоком индексе точности правильности
результатов 84,0% (95% ДИ 67,3–95,8).

Риск развития сГТ при концентрации фибронектина бо-
лее 150 мкг/мл оказался в 22,5 (95% ДИ 2,6–198) раза стати-
стически значимо выше, чем при концентрации фибро-
нектина менее 150 мкг/мл (р=0,004). Широкий доверитель-
ный интервал риска от 2 до 198 потребовал проведения до-
полнительного анализа для коррекции уровня риска, осу-
ществленного методом пошаговой логистической регрес-
сии. Риск развития сГТ при концентрации фибронектина
более 150 мкг/мл оказался в 3 раза выше, чем при концент-
рации менее 150, но статистически незначимо (р=0,178).
Так как пороговая концентрация, как было выявлено ра-
нее, обладала большей специфичностью и прогностиче-
ской ценностью отрицательного результата, был проведен
логистический пошаговый регрессионный анализ также и
по отсутствию сГТ. Уравнение, прогнозирующее отсут-
ствие сГТ, оказалось не только статистически значимым,
но и с большей вероятностью отсутствия сГТ (табл. 3).

Таким образом, выявлено, что вероятность отсутствия
сГТ при концентрации фибронектина 150 мкг/мл и менее
статистически значимо выше в 7,5 раза, чем при концент-
рации более 150 мкг/мл (р=0,007) с прогностической цен-
ностью регрессионной модели 84%.

Заключение
Результаты проведенного исследования показали, что у

больных с ИИ до проведения ТЛТ концентрация фибро-
нектина по мерам центральной тенденции не превышает
референтные пределы, по верхним значениям меры рас-
сеяния незначительно и статистически незначимо превы-
шает референтные пределы. В 1-е сутки после ТЛТ наблю-
дается статистически значимое повышение концентрации
фибронектина относительно референтных пределов с
последующей нормализацией. У выживших больных с сГТ
уровень фибронектина до ТЛТ и в первые 4 ч после ТЛТ
статистически значимо выше, чем у больных без сГТ, с по-

роговой точкой разделения 150 мкг/мл. Вероятность от-
сутствия сГТ у выживших больных при концентрации
фибронектина 150 мкг/мл и менее согласно регрессионной
логистической модели в 7,5 раза выше, чем при концент-
рации более 150 мкг/мл.

Более высокие концентрации фибронектина у больных с
развитием сГТ, видимо, обусловлены одной из функций
данного белка, а именно – опсонизацией разных внекле-
точных метаболитов, в том числе низкомолекулярных
продуктов тромболизиса и продуктов деградации клеточ-
ного белкового матрикса, с целью удаления их из кровото-
ка. Вероятно, данный защитный механизм и компенсатор-
ное повышение концентрации фибронектина можно рас-
сматривать как маркер высокой концентрации продуктов
протеолиза, в том числе пристеночного, который, в свою
очередь, является этиологической причиной повреждения
сосудистой стенки, приводящей к геморрагическому про-
питыванию очага поражения.
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Нарушения мозгового кровообращения – 
важная медико-социальная проблема

Острые нарушения мозгового кровообращения (инсуль-
ты) являются ведущей причиной смерти и инвалидизации
населения. Стоимость затрат на лечение и реабилитацию
больных, перенесших инсульт, в странах Европы и США со-
ставляет 23% бюджета, выделенного на социальное обес-
печение и здравоохранение. В 2004 г. Всемирной федерацией
инсульта это заболевание объявлено глобальной эпидемией,
угрожающей жизни и здоровью населения всего мира [1].

Совместная работа ученых Научного центра неврологии
и сотрудничающих с ним центров, в которых проводился
регистр мозгового инсульта, позволила получить следую-
щие данные [2, 3]:
• частота всех случаев инсультов (первичного и повторно-

го) в год составляет 2,0–3,5 на 1 тыс. жителей;
• в острой стадии заболевания (в первые 3 нед) погибают

27–32% больных, а к концу 1-го года число умерших со-
ставляет уже более 1/2;

• около 1/4 (25–32%) инсультов относится к повторным,
многие из них можно было бы предотвратить примене-
нием методов вторичной профилактики;

• ишемический инсульт (ИИ) встречается в 4–5 раз чаще,
чем геморрагический.
В официальной декларации, принятой во Всемирный

день борьбы с инсультом в 2008 г., указано [4]:
• ежегодно инсульт становится причиной смерти 5,7 млн

человек во всем мире;
• инсульт занимает 2-е место в структуре смертности после

ишемической болезни сердца;
• инсульт является причиной тяжелой инвалидизации на-

селения;
• предпосылками к нарастанию случаев инсульта являются

увеличение доли пожилых людей, нездоровый характер
питания, курение, гиподинамия, артериальная гипертония.

Девизом должен стать принцип: «Инсульт – это патоло-
гия, которую можно предотвратить и лечить».

Профилактика ишемических 
нарушений мозгового кровообращения. 
Факторы риска

С целью успешной профилактики развития ИИ и про-
грессирования хронических ишемических сосудистых за-
болеваний головного мозга (дисциркуляторных энцефало-
патий) выделены неблагоприятные факторы (факторы
риска), способствующие их развитию.

Термин «факторы риска» обозначает особенности обра-
за и условий жизни, а также организма человека, которые
могут не быть непосредственной причиной заболевания,
но увеличивают вероятность их возникновения. К факто-
рам риска развития ИИ относятся [2, 3]:
• артериальная гипертония;
• заболевания сердца;
• транзиторные ишемические атаки (ТИА);
• стеноз сонных артерий (в том числе бессимптомный);
• курение;
• сахарный диабет;
• дислипидемия;
• метаболический синдром;
• злоупотребление алкоголем;
• оральные контрацептивы;
• гипергомоцистеинемия;
• гемостатические факторы (гиперкоагуляция, гиперагре-

гация);
• хронический воспалительный процесс, повышение уров-

ня С-реактивного белка;
• апноэ во сне;
• ранние формы сосудистой патологии мозга [5];
• факторы, связанные с неправильным образом жизни: из-

быточная масса тела, низкий уровень физической актив-
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ности, неправильное питание (злоупотребление жирной
и соленой пищей), эмоциональный стресс;

• возраст, пол, раса, наследственность.
Сочетание нескольких факторов риска у одного и того

же человека многократно повышает вероятность инсульта.
Все факторы риска можно разделить на две большие

группы:
• некоррегируемые: возраст, пол, раса, наследственная

предрасположенность;
• корригируемые: повышенное артериальное давление,

малоподвижный образ жизни, курение, избыточная мас-
са тела и др.
Гиперагрегация тромбоцитов – важное звено в развитии

ишемических нарушений мозгового кровообращения.
Сосудистые заболевания головного мозга, даже на ран-

них этапах, сопровождаются нарушением реологических
свойств крови. Агрегация тромбоцитов и эритроцитов –
это их способность склеиваться друг с другом под влияни-
ем различных причин, не включающих иммунологические
взаимодействия (агглютинацию). Гиперагрегация тромбо-
цитов может наблюдаться и в норме при повреждениях
сосудов (например, при ранениях), сопровождающихся
кровотечением. При сосудистых заболеваниях гиперагре-
гация тромбоцитов ухудшает циркуляцию крови в мелких
сосудах и одновременно способствует образованию тром-
бов на поврежденном участке внутренней оболочки круп-
ной артерии, в результате чего может произойти ее полная
закупорка.

Современная антиагрегантная терапия 
и ее «подводные камни»

Благодаря изучению механизмов взаимодействия тром-
боцитов с другими компонентами крови и эндотелием со-
судистой стенки возникло и развивается новое направле-
ние в лечении и профилактике сосудистых заболеваний –
антиагрегантная терапия. Антиагреганты – лекарственные
средства, которые понижают свертываемость и улучшают
реологические свойства [6].

Одним из наиболее эффективных и широко применяе-
мых антиагрегационных препаратов является ацетилсали-
циловая кислота (АСК). Метаанализ 145 исследований,
охвативших 100 тыс. пациентов, показал снижение частоты
новых случаев ИИ у больных с ТИА и «малым» инсультом
на 23% [3, 7]. Многочисленными исследованиями, в том
числе ученых Научного центра неврологии [5, 8], установле-
но, что от больших доз АСК следует отказаться, так как они
могут подавлять защитные свойства сосудистой стенки и
раздражать слизистую оболочку желудочно-кишечного
тракта (ЖКТ). Избежать в большинстве случаев вредных
влияний АСК можно, если использовать малые дозы препа-
рата (из расчета 1 мг на 1 кг массы тела больного) 1 раз в
день [5, 8]. В клиническом исследовании European stroke
prevention-2, проводившемся с 1989 по 1995 г., в котором
принимали участие 59 медицинских центров и 6602 пациен-
та, показано, что применение низких доз АСК снижает риск
ИИ у больных, перенесших ТИА или ИИ, на 18,1% [3, 9].

Для уменьшения побочных явлений (обострение язвен-
ной болезни желудка или двенадцатиперстной кишки, же-
лудочные кровотечения) рекомендуется использовать
формы АСК с более мягким воздействием на ЖКТ.

Следует помнить, что у ряда больных, особенно с мета-
болическим синдромом, имеется определенная резистент-
ность (нечувствительность) к приему АСК, у многих боль-
ных она со временем снижается [10]. Поэтому желательно
перед началом и в ходе лечения (1 раз в полгода) прово-
дить тестирование индивидуального антиагрегационного
эффекта АСК. Тест-система разработана в Научном цент-
ре неврологии [5].

Кроме АСК в качестве антиагрегантов используют клопи-
догрел и тиклопидин. Если механизм антиагрегационного
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действия АСК, являющегося ингибитором циклооксигена-
зы, состоит в подавлении синтеза простагландинов и тром-
боксана, то в основе антиагрегационного эффекта тиклопи-
дина и клопидогрела лежит селективное ингибирование
аденозиндифосфат (АДФ)-индуцированной агрегации
тромбоцитов. При приеме тиклопидина, являющегося
мощным антиагрегантом, часто (чаще, чем при приеме
АСК) возникают побочные явления со стороны ЖКТ и дру-
гие осложнения. Клопидогрел по эффективности не уступа-
ет АСК, но некоторые побочные явления (желудочно-ки-
шечные расстройства, кровотечения) при его приеме встре-
чаются реже [3].

Следует отметить, что, по данным многих исследований
(MATCH, CHARISMA и др.), комбинация клопидогрела и
АСК не повышает их агрегационную активность, но повы-
шает риск осложнений [2, 3, 10, 11].

Суммируя все данные, можно сформулировать показа-
ния к применению антиагрегантов:
• профилактика ИИ у больных с ТИА;
• профилактика повторных ИИ;
• первичная профилактика ИИ у больных со стенозом

(в том числе асимптомным) крупных артерий [2, 11, 12],
у больных с коронарной патологией и ишемией нижних
конечностей [2, 11].
Однако наблюдаются и «подводные камни» приема

АСК, тиклопидина и клопидогрела:
• угроза развития язвы желудка, двенадцатиперстной киш-

ки и желудочно-кишечного кровотечения у больных с
язвенной болезнью и кровотечениями в анамнезе;

• повышенный риск кровотечения у больных с геморраги-
ческим диатезом;

• развитие аспириновой бронхиальной астмы;
• аспиринорезистентность, резистентность к клопидо -

грелу;
• нейтропения при приеме тиклопидина.

Место дипиридамола в профилактике ишемических
нарушений мозгового кровообращения

Больным, которым противопоказаны АСК, клопидогрел
и тиклопидин, назначают дипиридамол. Этот препарат
обладает следующими поливалентными положительными
свойствами [1, 3]:
• снижает агрегацию тромбоцитов;
• уменьшает гиперагрегацию эритроцитов и увеличивает

их деформируемость, позволяющую им свободно пере-
двигаться в капиллярах, т.е. улучшает микроциркуля-
цию;

• обладает сосудорасширяющим, противовоспалительным
и антиоксидантным действием [8, 13].
Побочные явления при приеме дипиридамола связаны с

его сосудорасширяющим действием: он может вызвать го-
ловную боль, слабость, головокружение, гиперемию кожи
лица, снижение артериального давления – все это при
приеме высоких доз препарата (выше 225 мг/сут). Дипири-
дамол не показан при нестабильной стенокардии, сердеч-
ной декомпенсации, артериальной гипотонии, недавно пе-
ренесенном инфаркте миокарда (чрезмерное расширение
относительно «здоровых» коронарных артерий может
привести к синдрому обкрадывания тех зон сердца, кото-
рые кровоснабжаются склерозированными артериями,
мало реагирующими на сосудорасширяющий эффект пре-
парата).

Противопоказания к применению препаратов Курантил®
№25 и Курантил® №75:
• геморрагические диатезы;
• заболевания со склонностью к кровотечениям (язвенная

болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки).
Средняя суточная доза дипиридамола – 150–225 мг в

день, разделенная на 3 приема. Эффект дипиридамола
ослабляет прием кофе и крепкого чая.

Исследование ESPS 1 показало более высокую профи-
лактическую эффективность (профилактика повторных
ИИ) комбинации АСК с дипиридамолом по сравнению с
монотерапией каждым из этих препаратов [2, 11]. Более
поздние исследования ESPS 2 (1996 г.) и ESPRIT (2006 г.),
где использовался дипиридамол медленного высвобож-
дения (400 мг) в комбинации с АСК, подтвердили высо-
кую эффективность комбинированного лечения [2, 9,
11, 12]. 

Пример из практики
Больная П., 69 лет, обратилась в научно-консультатив-

ное отделение Научного центра неврологии с жалобами на
несистемное головокружение, неустойчивость при ходьбе,
снижение памяти на текущие события, постоянный шум в
ушах, периодически «мушки» перед глазами.

Из истории заболевания известно, что последние 6–7 лет
при возникающих головных болях измеряла артериальное
давление, которое было повышенным: 160–170/80–90 мм
рт. ст. Гипотензивную терапию принимала нерегулярно.
За этот период перенесла три ТИА в виде преходящей 
(в течение нескольких минут) слабости в левых конечно-
стях. Последний год появились несистемное головокруже-
ние, шум в ушах, периодически «мушки» перед глазами,
снижение памяти на текущие события. Пациентка посто-
янно принимает гипотензивную терапию (Валз 80 мг), ан-
тиагреганты (АСК 100 мг), статины (симвастатин 20 мг),
бетагистин (48 мг/сут).

При осмотре: дыхание везикулярное, частота дыхатель-
ных движений – 16 в минуту. Тоны сердца приглушены.
Частота сердечных сокращений – 64 уд/мин, пульс рит-
мичный. Живот мягкий, слегка болезненный при пальпа-
ции в эпигастральной области и левом подреберье. Нару-
шений функции тазовых органов нет.

В неврологическом статусе: сознание ясное. Со стороны
черепных нервов – без отклонений от нормы. Парезов нет.
Сухожильные рефлексы живые, симметричные. Патологи-
ческих знаков нет. Чувствительность не нарушена. Легкая
дисметрия при выполнении координаторных проб. В позе
Ромберга неустойчива. Походка с элементами атаксии.
Убедительных расстройств чувствительности не выявле-
но. МоСА-тест – 24 балла.

При магнитно-резонансной томографии головного моз-
га: многоочаговые изменения в белом веществе обоих по-
лушарий, соответствующие микроангиопатии.

Дуплексное сканирование магистральных артерий голо-
вы: извитость сонных и позвоночных артерий, угловой из-
гиб правой внутренней сонной артерии на 2 см от устья с
септальным стенозом около 50% (от предложенной опера-
ции пациентка отказалась). 

Электрокардиограмма: умеренные изменения миокарда. 
Со стороны клинических и биохимических анализов –

без отклонений от нормы.
Учитывая наличие болезненности в левом подреберье

после еды и по ночам, пациентке была рекомендована га-
строэзофагоскопия, при которой обнаружена картина
эрозивного гастрита и рефлюкс-эзофагита. Был отменен
препарат АСК и назначен дипиридамол (Курантил® 75 мг)
трижды в день. 

У пациентки также исследовалась кровь на агрегацию
тромбоцитов с лекарственными пробами перед назначе-
нием препарата Курантил®: под влиянием адреналина –
81%, АДФ – 78%; лекарственные пробы: АСК – 69%, 
Курантил® №75 – 35%.

Учитывая жалобы, анамнез, данные неврологического
осмотра и дополнительных методов исследования, был
поставлен диагноз: дисциркуляторная энцефалопатия 
2-й степени, декомпенсация. Умеренные когнитивные на-
рушения, вестибуломозжечковый синдром. Фоновое забо-
левание: артериальная гипертония. Сопутствующие забо-
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левания: хронический гастрит, стадия обострения, реф-
люкс-эзофагит.

Пациентка прошла курс лечения по поводу обострения
хронического гастрита, рефлюкс-эзофагита. В дальнейшем
помимо антиагрегантной терапии (Курантил® №75 
225 мг/сут) рекомендовано продолжить гипотензивную те-
рапию (Валз 80 мг), статины (аторвастатин 20 мг под конт-
ролем общего холестерина, триглицеридов, липопротеи-
нов низкой и высокой плотности, аспартат- и аланинами-
нотрансферазы 1 раз в 3 мес), нейротрофическую терапию
(Глиатилин 800 мг/сут), вазоактивные препараты (винпо-
цетин по 30 мг/сут), занятия вестибулярной гимнастикой.
Через 1 мес состояние пациентки значительно улучшилось:
прошло головокружение, уменьшилась атаксия.

Таким образом, можно сформулировать общие принци-
пы антиагрегантной терапии у больных с сосудистыми за-
болеваниями головного мозга:
• показаниями к проведению антиагрегантной терапии с

целью вторичной профилактики ИИ являются перене-
сенные ТИА и ИИ;

• показаниями к проведению первичной профилактики
ИИ антиагрегантными средствами являются стенозы ар-
терий, кровоснабжающих головной мозг (в том числе
клинически бессимптомные), наличие выраженной сосу-
дистой патологии (инфаркт миокарда в анамнезе, ише-
мическая болезнь сердца, атеросклероз периферических
артерий, хроническая ишемия мозга), наличие сахарного
диабета и метаболического синдрома [3];

• прием антиагрегантов – постоянный, практически по-
жизненный;

• индивидуальный выбор антиагреганта с учетом его эф-
фективности (желательно исследовать чувствительность
по методике, предложенной в Научном центре невроло-
гии) и переносимости.
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Н еуклонное повышение доступности информационно-
коммуникационных технологий (ИКТ) стимулирова-

ло появление и развитие телемедицины. По определению
Всемирной организации здравоохранения, телемедицина –
это предоставление услуг здравоохранения в условиях, ко-
гда расстояние является критическим фактором, работни-
ками здравоохранения, использующими ИКТ для обмена
необходимой информацией в целях диагностики, лечения
и профилактики заболеваний и травм, проведения иссле-
дований и оценок, а также для непрерывного образования
медицинских работников в интересах улучшения здоровья
населения. Замена аналоговых средств связи цифровыми
устройствами в сочетании с быстрым удешевлением ИКТ

открыли новые возможности применения методов телеме-
дицины, а также позволили организациям здравоохране-
ния спланировать и внедрить новые и более эффективные
способы оказания помощи [1]. Существует значительный
международный интерес к потенциалу ИКТ – повысить
удобство, качество, безопасность и экономическую эффек-
тивность здравоохранения [2].

Телемедицина признана одним из приоритетных на-
правлений развития здравоохранения в Российской Феде-
рации. Важным этапом развития телемедицины в России
стал выход приказа Минздрава России от 30 ноября 2017 г.
№965н «Об утверждении порядка организации и оказания
медицинской помощи с применением телемедицинских

A.M.Alasheev et al. / Consilium Medicum. 2018; 20 (2): 18–23.

Использование телемедицинских технологий 
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Опыт здравоохранения Свердловской области показывает широкие возможности применения телемедицины для ведения больных с острой це-
ребральной недостаточностью. Благодаря телемедицине появилась возможность сопровождения неопределенно большого числа бесконечно да-
леко удаленных больных, что позволяет обеспечить телеприсутствие консультанта для ведения сложного пациента; в нужный момент перевести
его на следующий уровень оказания медицинской помощи; повысить доступность специализированной помощи населению в отдаленных районах;
сократить число необоснованных переводов пациентов в другие лечебно-профилактические учреждения; уменьшить затраты на проведение вы-
ездных консультаций высокоспециализированных специалистов. Представлены регламент оказания телемедицинской помощи в Свердловской
области, варианты применения современных информационно-коммуникационных технологий для организации медицинской помощи больным с
острой церебральной недостаточностью (телеконсультирование, телетромболизис, телемаршрутизация, телесовещания и телеконференции) и
источник их финансирования. Представлены будущие направления применения телемедицины, а также барьеры и сложности распространения
телемедицинских технологий.
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Abstract
Health care in Sverdlovsk region shows wide opportunities of telemedicine application for management patients with acute cerebral failure. Due to telemedicine
it is possible to support indefinitely big number of infinitely far patients to provide expert telepresence for difficult cases, to transfer patients to the next level hos-
pitals at the right time, to increase availability of the specialized health care to the population in the remote areas, to lower unreasonable transfers of patients,
and to reduce costs of bedside consultations of highly specialized experts. The article presents regulations of telemedicine in Sverdlovsk region, options of tele-
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source of their funding. Future directions of telemedicine application and barriers of telemedicine distribution are presented.
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технологий». Порядок определил правила применения те-
лемедицинских технологий при организации и оказании
медицинскими организациями государственной, муници-
пальной и частной систем здравоохранения медицинской
помощи. Приказ формулирует общие принципы и прави-
ла проведения телемедицинских консультаций как между
медицинскими организациями, так и между медицинской
организацией и пациентом.

Наибольшая выгода от применения телемедицинских
технологий ожидается для пациентов с высоким риском
неблагоприятного исхода [3], к которым относятся паци-
енты отделений реанимации и интенсивной терапии
(ОРИТ). Использование телемедицины для пациентов в
ОРИТ было связано с более низкой летальностью, однако
эффективность ИКТ варьировалась в разных исследова-
ниях [4]. Пациенты с острой церебральной недостаточ-
ностью (ОЦН) [5] составляют одну из самых сложных ка-
тегорий пациентов ОРИТ. Для их успешного ведения не-
обходимы этапность оказания медицинской помощи и
своевременная маршрутизация в больницы 2 и 3-го уров-
ней, где есть современные нейровизуализация, нейрохи-
рургия, нейрореанимация и нейрореабилитация. Однако
не всех пациентов в силу возможной необратимости по-
вреждения головного мозга целесообразно перегоспита-
лизировать в медицинские организации следующего уров-
ня. В таком случае телемедицина становится решением ди-
леммы маршрутизации и доступности высококвалифици-
рованных кадров. С помощью ИКТ медицинские органи-
зации получают доступ к знаниям и опыту редких высоко-
специализированных специалистов, которыми являются
нейрохирурги, нейрореаниматологи, нейрорентгенологи и
нейрореабилитологи, вне зависимости от удаленности
больного. Узкий специалист помогает консультируемой
стороне определиться с тактикой ведения больного: ре-
шить вопрос перевода больного на следующий этап оказа-
ния медицинской помощи (телемаршрутизация – ТМ) или
дать рекомендации по лечению на месте с последующим
динамическим наблюдением для своевременного пере-
смотра тактики (телемониторинг). Таким образом, телеме-
дицина, вписываясь в длинную цепь событий судьбы па-
циента, осуществляет интегрирующую роль, что позволяет
контролировать все этапы оказания помощи больным с
ОЦН.

С 2010 г. Министерство здравоохранения Свердловской
области совместно с Территориальным фондом обязатель-
ного медицинского страхования Свердловской области
(ТФОМС СО) внедряют современные ИКТ в практическое
здравоохранение. Стимулами развития телемедицины в
субъекте послужила реализация федерального проекта ин-
форматизации здравоохранения и проекта по снижению
смертности от сердечно-сосудистых заболеваний. Уже в
самих проектах была заложена техническая возможность
обеспечения телемедицинской связью медицинских уч-
реждений разных уровней, оказывающих помощь при
ОЦН. Роботизированное телеконсультирование, вклю-
чающее высококачественную видеоконференцсвязь (ВКС)
с возможностью дистанционного управления видеокаме-
рой, расширяет возможности врача-консультанта, добав-
ляя видеоизображение больного и окружающего оборудо-
вания к аудиоинформации.

Значимость этой функции была оценена сразу. С первых
же дней по каналу телесвязи врачи первичных сосудистых
отделений (ПСО) передавали снимки с компьютерных то-
мографов для консультирования в Региональный сосуди-
стый центр (РСЦ) на базе ГБУЗ «Свердловская областная
клиническая больница №1». После консультации снимков
нейрохирургом и телефонного интервью принимались ре-
шения о выборе оптимальной тактики ведения пациента,
проведения консервативной терапии или нейрохирурги-
ческой операции, включавшей оперативное пособие на

месте, или перевод в нейрохирургическое отделение РСЦ.
Очень скоро возникла высокая потребность в квалифици-
рованном ведении возросшего числа пациентов нейрореа-
нимационного профиля в реанимационных отделениях
общего профиля и палатах интенсивной терапии невроло-
гических отделений. Поскольку изначально специалисты-
нейрохирурги и нейрореаниматологи имелись только в
РСЦ, а подготовка новых требовала не менее 3 лет, новая
технология была апробирована для решения данной зада-
чи. Преимущество видеокурации пациента по сравнению с
телефонным общением было научно доказано. В перспек-
тивном рандомизированном клиническом исследовании
консультантам РСЦ был предложен выбор способа обще-
ния с консультируемым лечебно-профилактическим уч-
реждением (ЛПУ): в любой момент возможно было пере-
ключение с телефонного диалога на ВКС. Исследование
было досрочно остановлено на уровне 33 наблюдений в
связи с очевидностью предпочтения специалистами ви-
деоизображения из-за противоречивости аудиоинформа-
ции о больном [6]. Так была обоснована новая модель дис-
танционного мониторинга – нейрореанимационное робо-
тизированное телеконсультирование (НРТ) [7].

Система оказания помощи больным с ОЦН 
в Свердловской области

Согласно маршрутизации, пациент с ОЦН доставляется
в медицинскую организацию 2-го уровня – межмуници-
пальный медицинский центр (ММЦ). После нейровизуа-
лизации в ММЦ пациентам в коматозном состоянии про-
водится НРТ, по результатам которого больной либо пере-
госпитализируется силами выездной специализированной
реанимационной бригады (ВСРБ) в Свердловский област-
ной неврологический центр ГБУЗ «СОКБ №1» (Екатерин-
бург), либо остается на месте с опцией телемедицинского
мониторинга в динамике или очной выездной консульта-
ции специалистов ВСРБ с выполнением прикроватно ком-
плекса нейрофизиологических исследований. После завер-
шения неотложного этапа пациент с высоким уровнем за-
висимости (уровень 4–5 по шкале Рэнкина и 4–6 по шкале
реабилитационной маршрутизации – ШРМ) проходит те-
леконсультацию специалистов центра реабилитационной
маршрутизации на базе Клиники института мозга (г. Бере-
зовский, Свердловская область) для выбора и организации
госпитализации в отделение медицинской реабилитации
(ОМР). 

Регламент оказания телемедицинской помощи
В соответствии с регламентом [7], определенным прика-

зами Министерства здравоохранения Свердловской обла-
сти и ТФОМС СО от 7 августа 2010 г. №742-п «О телемеди-
цинских мультидисциплинарных консультациях в ГБУЗ
“СОКБ №1”», телекоммуникационная система состоит из 
3 компонентов: пост консультирующей стороны, телема-
тические каналы передачи информации, терминал кон-
сультируемой стороны. Схематичное изображение теле-
коммуникационной системы представлено на рис. 1.

Пост консультирующей стороны реализован в виде ста-
ционарной системы ВКС с жидкокристаллическим дис-
плеем, видеокамеры с пультом дистанционного управле-
ния «Tandberg Edge 70» (Tandberg, Норвегия) и персональ-
ного компьютера с доступом к серверу изображений фор-
мата DICOM (Digital Imaging and Communications in Medi-
cine), для непосредственного просмотра томограмм ис-
пользуется программное обеспечение «K-Pacs» (IMAGE
Information Systems Ltd, Великобритания). Пост оснащен
цифровым телефоном «Avaya» (Avaya, США) как резерв-
ной линией для телекоммуникации.

Терминал консультируемой стороны устроен аналогич-
но, но используется мобильное шасси, на котором уста-
новлена система ВКС. В кабинете компьютерной томогра-

A.M.Alasheev et al. / Consilium Medicum. 2018; 20 (2): 18–23.



20 CONSILIUM MEDICUM 2018 | ТОМ 20 | №2

фии (КТ) размещен персональный компьютер для переда-
чи изображений на сервер DICOM. Для телематической
связи используется канал со скоростью передачи данных
около 5 Мбит/с. Передача видео- и аудиосигналов осу-
ществляется независимо от передачи КТ-снимков.

Участники телемедицинской помощи разделены на кон-
сультирующие центры (Свердловский областной невроло-
гический центр и Клиника Института мозга) и консульти-
руемые медицинские организации, в число которых вхо-
дят все ММЦ области, на базе которых созданы ПСО,
ОМР, и крупные медицинские организации. Функцио-
нальное объединение 123 стандартно оснащенных точек
доступа к телесвязи получило название Единой телемеди-
цинской сети Свердловской области.

По регламенту, сеансу телесвязи предшествует предва-
рительный запрос по электронной почте, в котором по
стандартизованной форме консультант информируется о
демографических данных пациента и диагнозе. По завер-
шении телеконсультации письменное заключение врача-
консультанта передается по электронной почте и при-
общается к медицинской карте пациента как легитимный
документ. По итогам месяца все случаи телеконсультиро-
вания фиксируются в регистре ЛПУ, предоставляемом в
ТФОМС Свердловской области. На основании регистра
осуществляется оплата каждого случая телеконсультации,
причем как консультирующей, так и консультируемой
стороне. Согласно Тарифному соглашению, на 1 января
2018 г. тариф для консультирующего ЛПУ составил
637 рублей, а для консультируемого ЛПУ – 329 рублей. 
В соответствии с действующими нормативами, страховы-
ми компаниями ежемесячно проводится экспертиза каче-
ства телемедицинской помощи. Методической основой
экспертизы данного вида помощи является специальный
утвержденный на территории Свердловской области ал-
горитм [8].

Результаты применения телемедицинских 
технологий
Динамика количества телеконсультаций в Свердловской

области за последние 5 лет представлена в табл. 1.

Нейрореанимационное роботизированное
телеконсультирование

Первоначальный значительный рост обращений из реа-
нимационных отделений (см. табл. 1) отражал реальную
потребность в привлечении для ведения пациента и опре-
деления маршрутизации специалистами РСЦ. Наметив-
шаяся в 2015–2017 гг. стабилизация отражает факт при-
обретения опыта ведения пациентов с ОЦН и возмож-
ность реже прибегать к помощи консультанта.

В ретроспективном исследовании мы не получили влия-
ния НРТ на исход [9]. Однако последующее проспектив-
ное исследование и анализ реестров ТФОМС СО показали,
что НРТ уступает очной консультации, но лучше, чем от-
сутствие какой-либо консультации.

С целью анализа эффективности телемедицинских кон-
сультаций для пациентов с ОЦН был проведен анализ рее-
стра ТФОМС СО за 1-е полугодие 2016 г. случаев лечения
в ОРИТ пациентов с геморрагическим инсультом. Всего в
выборку включены 1017 случаев, из которых 701 пациент

получил телемедицинскую консультацию и 316 – нет. 
В 1-й группе летальность составила 34%, в то время как у
пациентов, не получивших телеконсультацию, леталь-
ность составила 48%, что достоверно выше летальности 
1-й группы, p<0,001 (рис. 2). Число пациентов, которым
нужно провести телеконсультацию, чтобы получить до-
полнительно одного выжившего больного, составило 7,
что указывает на высокую эффективность НРТ.

Таким образом, благодаря НРТ появляется возмож-
ность нейрореанимационного сопровождения неопреде-
ленно большого числа бесконечно далеко удаленных паци-
ентов. Это позволяет обеспечить телеприсутствие кон-
сультанта для ведения сложного пациента, а в нужный мо-
мент перевод его на следующий уровень оказания помо-
щи, повысить доступность специализированной помощи
населению в отдаленных районах, сократить число необос-
нованных переводов пациентов в другие ЛПУ, уменьшить
затраты на проведение выездных консультаций высоко-
специализированных специалистов. Требуются дальней-
шее накопление опыта и анализ эффективности, экономи-
ческой выгоды НРТ, что дает приближение специализиро-
ванной помощи и оптимизацию ресурсов без ущерба для
пациента.

Телетромболизис
Телетромболизис – проведение тромболитической тера-

пии (ТЛТ) под контролем удаленного консультанта через
ВКС. Телетромболизис решает проблему доступности ква-
лифицированного специалиста и (или) независимого экс-
перта на этапе принятия решения о целесообразности ТЛТ
и последующего ведения пациента, особенно в редких и
клинически сложных ситуациях. Удаленное участие кон-
сультанта позволяет преодолеть врачу, непосредственно
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Рис. 1. Телекоммуникационная система (на примере телекон-
сультаций с РСЦ).
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Таблица 1. Динамика количества телеконсультаций в Свердловской области

Тип телеконсультации
Год

2013 2014 2015 2016 2017
НРТ (% от общего числа пациентов с ОЦН в ОРИТ) 2199 (20) 3501 (37) 5280 (91) 4995 (88) 4627 (82)
ТМ в реабилитации (% от общего числа пациентов с mRS 4–5) 239 (5) 898 (26) 1282 (41) 2856 (77) 4319 (92)
Всего 2438 4399 6562 7851 8946
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проводящему ТЛТ, сомнения, связанные с недостаточным
опытом [10]. Благодаря наглядному обучению медицин-
ского персонала телетромболизис ускоряет передачу зна-
ний и стандартных процедур от ПСО с большим опытом
ТЛТ к менее опытным отделениям вне зависимости от их
удаленности друг от друга.

Наилучшая ситуация развития телемедицины инсульта
складывается в Китае [11], где в 2014 г. создан Националь-
ный телемедицинский центр, охвативший более 300 гос-
питалей по всей стране. В 2016 г. в Европе, по данным
опроса European Stroke Organisation Telestroke Subcommit-
tee в 17 странах (без учета России), насчитывалось 37 сетей
телемедицины инсульта (неопубликованные данные). 
В 2012 г. в США, по данным опроса Health Resource Services
Administration в 27 штатах, было 56 телемедицинских се-
тей, подтвердивших свое применение для оказания помо-
щи больным с инсультом [12]. Россия существенно отстает
в развитии телемедицинских технологий для пациентов с
инсультом. Для анализа ситуации в 2016 г. нами были
опрошены ключевые специалисты в области инсульта 
85 субъектов РФ. Получены анкеты из 6 (7,1%) субъектов
РФ: Архангельская область, Воронежская область, При-
морский край, Ростовская область, Свердловская область,
Ханты-Мансийский автономный округ. Таким образом,
телемедициной инсульта охвачены 10,6% населения Рос-
сии на 8,5% ее территории.

Шкала инсульта Национального института здоровья
(NIHSS) широко применяется для оценки пациентов в
острейшем периоде инсульта, в том числе для принятия
решения о ТЛТ. Воспроизводимость шкалы подтверждена
исследованиями и рутинной практикой [13]. В Свердлов-
ской области также получена очень хорошая согласован-
ность прикроватной и дистанционной оценки по суммар-
ному баллу шкалы [14].

РСЦ Свердловской области практикует телетромболи-
зис в течение 1 года в новых ПСО, чтобы контролировать
внедрение протокола и передать опыт. Учреждение нового
ПСО на территории, раньше обслуживаемой РСЦ, позво-
лило нам сравнивать прикроватный тромболизис с теле-
тромболизисом на тех же территории, населении и инфра-
структуре скорой помощи. Внедрение телетромболизиса в
практику здравоохранения Свердловской области уве-
личило количество случаев тромболитической терапии у
пациентов с инсультом (рис. 3). Аналогичного мнения
придерживаются наши зарубежные коллеги [15].

Таким образом, телеприсутствие при выполнении тром-
болитической терапии позволяет ускорить распростране-
ние этой технологии по ПСО. Полученный опыт Сверд-
ловской области по ТЛТ стал основанием для включения
данной технологии в соответствующие национальные
клинические рекомендации [16].

Логическим продолжением развития технологии ТЛТ
очевидно станет использование телемедицины для внед-
рения механической тромбэкстракции, особенно в связи с
расширением в 2018 г. терапевтического окна до 24 ч для
некоторых больных [15].

Существующая система ТМ пациентов с острыми нару-
шениями мозгового кровообращения позволяет обеспе-

чить отбор и доставку на проведение рентгенохирургиче-
ского лечения практически всех нуждающихся в механи-
ческой тромбэкстракции.

Телемаршрутизация 
для дальнейшей реабилитации

ТМ – это телеконсультации с целью определения опти-
мальной точки преемственной специализированной по-
мощи с учетом статуса пациента и текущего статуса коеч-
ного фонда. Необходимость ТМ через ВКС возникла
вследствие неполной клинической картины при тради-
ционной маршрутизации по телефону для отдельных кате-
горий пациентов. Наиболее востребованной ТМ оказалась
в распределении пациентов с ОЦН на II этап оказания по-
мощи в ОМР [17]. Использованные для этой задачи шкала
Рэнкина (mRS), а затем ШРМ оказались воспроизводимы
и достаточно чувствительны к статусу пациента при меж-
дисциплинарном взаимодействии.

Пациенты с высокой степенью зависимости (4–6 баллов
по ШРМ) по завершении I этапа неотложной помощи в
ПСО получают направление на госпитализацию в ОМР,
после того как специалист центра реабилитационной
маршрутизации на базе Клиники Института мозга в ходе
телеконсультации убедится в готовности пациента для пе-
ревода на основании статуса его мобилизации и отсут-
ствия противопоказаний. При положительном решении в
адрес консультированного ЛПУ отправляется пакет на-
правительных документов с указанием даты и ОМР, куда
пациент без дополнительных согласований будет госпита-
лизирован после выписки. Такой подход обеспечил к 
2017 г. максимальную доступность II и III этапов реабили-
тационной помощи практически 100% пациентов, чей ста-
тус соответствовал уровню тяжести 4–6 баллов по ШРМ
(см. табл. 1).

Телесовещания и телеконференции
В Свердловской области на регулярной основе прово-

дятся совещания и конференции в формате двусторонней
ВКС по вопросам оказания помощи пациентам с ОЦН. 
В еженедельном режиме проводится совместное телесове-
щание главного внештатного специалиста-невролога и
главного внештатного специалиста по медицинской реа-
билитации с ММЦ и ОМР, что позволяет оперативно ана-
лизировать ситуацию и контролировать поэтапную марш-
рутизацию пациентов с ОЦН.

С 2014 г. 1 раз в год главный внештатный специалист-
невролог проводит телесовещание с неврологическими
службами медицинских организаций области по итогам
работы за год. Такие телесовещания показали свою эффек-
тивность и снизили затраты за счет необходимости оплаты
командировочных расходов специалистам для участия в
очных совещаниях, как это было ранее.

Будущие направления применения телемедицины
Телереабилитация
Согласно действующему порядку, медицинская помощь

с применением телемедицинских технологий может ока-
зываться в любых условиях: вне медицинской организа-
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Рис. 2. Сравнение исходов у пациентов с геморрагическим 
инсультом, прошедших и не прошедших телемедицинское 
консультирование.

ТМК-

ТМК+

Рэнкин при выписке

Рис. 3. Динамика количества случаев тромболитической 
терапии у пациентов с инсультом в Свердловской области.
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ции, амбулаторно, в дневном стационаре, стационарно.
Условия оказания помощи определяются фактическим
местонахождением пациента. Это дает предпосылки раз-
вития телереабилитации пациентов после ОЦН в домаш-
них условиях, что особо актуально для пациентов с низ-
ким индексом мобильности. Два телереабилитационных
пункта планируются к открытию до конца текущего года в
двух удаленных ЛПУ Свердловской области. Там будут от-
работаны технологии групповой эрготерапии, речевой те-
рапии и лечебной физкультуры под руководством специа-
листов реабилитационного центра Клиники института
мозга. После оценки эффективности телезанятий и эконо-
мического анализа в системе обязательного медицинского
страхования возможно появление новых клинико-стати-
стических групп с последующим распространением на
весь контингент нуждающихся пациентов в количестве до
10 тыс. занятий в год.

Теледиспансеризация
Транспортная удаленность и высокая загруженность уз-

ких специалистов нарушают необходимую периодичность
наблюдения пациентов с редкими хроническими заболе-
ваниями нервной системы (эпилепсия, рассеянный скле-
роз, миастения и пр.), что снижает качество и своевремен-
ность специализированной помощи и медикаментозного
обеспечения. Переход на теледиспансеризацию избавит
пациентов от необходимости частых посещения ЛПУ без
ущерба для качества врачебного наблюдения. Ожидается,
что в сочетании с электронным регистровым учетом теле-
диспансеризация позволит оптимизировать работу ЛПУ
для сокращения времени ожидания пациентов, нуждаю-
щихся в первичной диагностике.

Барьеры и сложности в распространении
телемедицинских технологий

Качество видеосвязи
По нашему опыту практически 4 из 5 НРТ проходят с

помехами [18]. Качество ВКС, оцениваемое по оригиналь-
ной 5-балльной шкале (табл. 2), достоверно влияет на
продолжительность НРТ. Чем хуже качество связи, тем
больше времени уходит на телеконсультацию. Увеличе-
ние продолжительности НРТ связано с повышением себе-
стоимости ее проведения, уменьшает доступность НРТ
для других пациентов и может увеличить риски для них.
Так как во время проведения НРТ задействованы сразу 
2 специалиста и их внимание сосредоточено на 1 пациен-
те, то, чем дольше длится НРТ, тем выше риск, что другим
пациентам будет уделено меньше времени в течение ра-
бочего дня.

Низкая мотивированность в предоставлении 
телеконсультации со стороны консультируемых ЛПУ
Уклонение от организации телеконсультирования паци-

ентов, имеющих для этого показания, ограничивает воз-
можность пациента на получение качественной медицин-
ской помощи. В числе основных причин можно назвать
плохую техническую организацию процесса, низкий уро-
вень мотивированности лечащего врача и крайне редко –
нежелание пациента, проявляющееся в отказе подписать
информированное согласие на телеконсультирование. От-

части преодолению этих барьеров способствует примене-
ние ресурса страховой экспертизы. Он состоит в том, что
отсутствие подтвержденного факта телеконсультации в
виде соответствующего кода услуги в реестре оплаты яв-
ляется сигналом для тематической экспертизы и при ее
положительном результате признается дефектом оказания
помощи с вынесением штрафных санкций.

Выводы
В Свердловской области создана Единая телемедицин-

ская сеть, позволяющая решать широкий круг задач прак-
тического здравоохранения. 
1. «Телеприсутствие» специалистов экспертного уровня

квалификации обеспечивает максимальную доступность
высокотехнологичной помощи, что повышает веро-
ятность выживания у самой тяжелой категории пациен-
тов, в первую очередь с ОЦН. В модификации «теле-
тромболизис» телеконсультирование позволило уско-
рить процесс внедрения и распространения новых тех-
нологий, таких как реперфузионная терапия при ише-
мическом инсульте.

2. ТМ продемонстрировала неопределенно большие воз-
можности в целевом использовании дорогостоящего
реабилитационного и реанимационного коечного фонда.

3. Основными барьерами распространения телемедицин-
ских технологий являются неадекватное качество связи и
низкая мотивированность лечащих врачей. В первом слу-
чае требуется системное техническое совершенствование,
а во втором – контроль со стороны страховых компаний.

4. В будущем ожидаются развитие персонифицированной
телемедицины с консультированием пациентов вне ме-
дицинских организаций по типу теледиспансеризации
и распространение лечебных реабилитационных техно-
логий.
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В последнее время кардинальным образом изменились
взгляды на старение человека [1]. Это связано в пер-

вую очередь с накоплением большого материала о меха-
низмах нейровоспаления как неотъемлемого компонента
патогенеза нейродегенерации, проявляющейся аксональ-
ной и синаптической дисфункцией, изменениями межкле-
точных взаимодействий, деградацией макромолекул, на-
рушениями метаболизма и развитием апоптоза [2]. Уве-
личение секреции воспалительных цитокинов и дисбаланс
в экспрессии соответствующих рецепторов и ассоцииро-
ванных с ними протеинов – основной компонент феноме-
на старения, которое в литературе рассматривают как ре-
зультат неэффективной реализации противовоспалитель-
ного ответа с сопутствующим развитием геронтологиче-
ских заболеваний [3].

Хроническое воспаление, спровоцированное провоспа-
лительными цитокинами и окислительным стрессом, мо-
жет соответствовать как физиологическому, так и патоло-
гическому старению. Появились корреляционные данные
о роли системного воспаления в развитии заболеваний, в
патогенезе которых долгое время не учитывали или не
признавали воспалительный или иммунный механизм 
(депрессия, аутизм, шизофрения) [3, 4]. Отдельным вопро-
сом следует рассматривать связь нейродегенерации с нару-

шениями пролиферации клеток при нейрогенезе, который
определяет эффективность формирования памяти [5, 6].
Физиологические возрастные изменения когнитивных
функций происходят в возрасте от 40 до 65 лет [7]. Люди
пожилого возраста хуже усваивают новую информацию
по сравнению с другими возрастными категориями. В то
же время физиологическая забывчивость никогда не рас-
пространяется на текущие или отдаленные события жиз-
ни, а также общие знания, полученные в молодом или
среднем возрасте. В зарубежных источниках часто встре-
чается понятие «метаболико-когнитивный синдром», свя-
зывающее развитие метаболического синдрома с когни-
тивной дисфункцией [8]. Первоначально оно использова-
лось для обозначения нарушений при болезни Альцгейме-
ра (БА), при которой нейровоспаление и нейродегенера-
ция патогенетически связаны с развитием инсулинорези-
стентности в ткани мозга. Позднее было обнаружено нару-
шение толерантности к глюкозе у 1/2 пациентов с бо-
лезнью Паркинсона [8], что позволило распространить
этот термин на другие виды нейродегенерации. В отече-
ственной и зарубежной литературе опубликованы много-
численные статьи о диагностике и специфической терапии
пожилых пациентов с когнитивными нарушениями,
вплоть до деменции разного генеза [10, 11].
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Проблемы лекарственной терапии 
у пациентов пожилого возраста

Проблема лекарственной терапии пожилых пациентов
актуальна для всех стран мира, в связи с тем что лица по-
жилого и старческого возраста доминируют в общей по-
пуляции населения Земли. Число людей в возрасте старше
60 лет в России составляет примерно 20% от общей чис-
ленности [12]. Уровень заболеваемости у пожилых людей
(60–74 года) почти в 2 раза выше, а у лиц старческого воз-
раста (75 лет и старше) – в 6 раз выше, чем у лиц молодого
возраста. С возрастом постепенно накапливается число за-
болеваний, особенно хронических, снижаются возможно-
сти адаптации как к экзогенным, так и к эндогенным воз-
действиям. У пожилых людей наблюдается склонность к
медленно нарастающим, вялотекущим патологическим
процессам [13]. «Возрастной» мозг становится повышенно
уязвимым к ишемическим процессам, поэтому наличие
коморбидных заболеваний требует особого выбора алго-
ритма диагностики и лечения. При этом обязательным и
необходимым условием является оценка степени функ-
циональных нарушений всех выявленных клинических
форм. Появление нового, даже маловыраженного симпто-
ма требует дополнительного обследования пациента с це-
лью определения его причины.

Современная терапевтическая стратегия нейродегенера-
тивных нарушений основана главным образом на коррек-
ции клинических симптомов [14]. Однако у пожилых
больных иногда ее эффективность сводится к минимуму,
так как она не всегда проводится с учетом сложной иерар-
хии сочетания сложного патогенеза (нейровоспаления),
этиологических факторов и неоднородной клинической
картины. Пациенты пожилого и старческого возраста ча-
сто принимают большое количество лекарственных пре-
паратов (в среднем 8 препаратов при эпилепсии и 8,6 –
при болезни Паркинсона), значительная часть из которых
нередко назначается без должных на то оснований (до 40%
назначаемых лекарственных средств) [15]. То или иное ле-
карственное лечение получают 85% амбулаторных и более
95% стационарных больных пожилого и старческого воз-
раста, при этом примерно в 25% проводимое лечение не-
эффективно. В США пожилые, составляя 13% населения,
являются потребителями 30% всех выписываемых врача-
ми препаратов, в Великобритании 18% населения состав-
ляют лица пожилого возраста, потребляющие до 45% всех
препаратов.

Очень часто при назначении того или другого лекарства
забывается главное: использование одновременно более 
2 препаратов повышает риск побочных эффектов, приво-
дя к развитию нежелательных реакций, ухудшающих со-
стояние пациента. К сожалению, врачи не всегда обра-
щают на это внимание, расценивая их как прогрессирова-
ние другой болезни, что влечет за собой назначение еще
большего количества лекарственных препаратов. Побоч-
ные эффекты лекарственной терапии отмечаются у 30%
госпитализированных по разным причинам больных; от 
3 до 28% случаев всех госпитализаций связано с побочны-
ми эффектами терапии. Общая стоимость затрат в США,
связанных с побочными эффектами лекарственной тера-
пии, превышает уровень затрат в этой стране, связанных с
сердечно-сосудистыми заболеваниями или сахарным диа-
бетом [16]. У пожилых пациентов необходимо иметь осо-
бую настороженность при использовании лекарственных
средств: возрастные физиологические изменения приво-
дят к замедлению выведения препаратов, увеличению пе-
риода их полураспада, появлению неадекватных реакций и
связанному с этим токсическому эффекту терапии.

В то же время не следует забывать, что запоздалая фар-
макотерапия выраженных форм энцефалопатий и демен-
ций не способна замедлить необратимые изменения ткани
мозга. Результаты проведенных за последние годы фарма-

коэпидемиологических исследований позволяют говорить
о том, что недооценка или запоздалое решение этой про-
блемы чреваты развитием самых серьезных последствий –
ростом числа случаев развития тяжелых осложнений, не
только требующих экстренных госпитализаций, но и яв-
ляющихся причиной летальных исходов [15].

Когнитивные расстройства, ассоциированные 
с приемом лекарственных препаратов

Пожилому пациенту на амбулаторном приеме ставят са-
мый распространенный диагноз – «цереброваскулярное
заболевание», а дальше осмотр проводится по стандартно-
му клише. Врачом, особенно терапевтом, игнорируются
симптомы нейродегенерации или их связывают с фактора-
ми риска сердечно-сосудистых заболеваний (артериальная
гипертензия, сахарный диабет). Дифференциальную диаг-
ностику и дальнейшую терапию затрудняют отсутствие
продуктивного контакта с пациентом и его родственника-
ми. Поэтому необходимо помнить следующее:
1. Когнитивные расстройства могут быть вызваны или

усугублены приемом нейролептиков, бензодиазепинов,
антидепрессантов, барбитуратов, опиатов, противопар-
кинсонических, противоэпилептических средств и про-
тивоопухолевых препаратов, диуретиков, кортикосте-
роидов, гликозидов.

2. При ишемической болезни сердца, сахарном диабете,
глаукоме, склонности к запорам состояние пожилых па-
циентов может ухудшаться при назначении лекарствен-
ных препаратов, обладающих холинолитической актив-
ностью.
Следовательно, как при назначении подобных средств,

так и при обследовании пациента с нарушениями памяти
разной степени выраженности необходимо учитывать
принимаемые им препараты. Пациенты часто не замечают
побочных реакций или они трактуются как проявления
возрастных проблем. Остановимся подробнее на препара-
тах, использование которых основано на современных
подходах к проблемам связи нейродегенерации и нейро-
воспаления [17].

Препараты, обладающие холинолитическими свойства-
ми, потенциально способны ухудшать функции памяти.
Холинолитики применяются в неврологической (при пар-
кинсонизме, головокружении, мигрени), гастроэнтероло-
гической (при язвенной болезни, диарее), офтальмологи-
ческой и урологической практике [18]. Они могут содер-
жаться в кремах, комбинированных препаратах от острых
респираторных вирусных инфекций. Помимо собственно
холинолитиков, ряд препаратов обладают холинолитиче-
скими свойствами, хотя они используются по другим по-
казаниям. Например, атропиноподобным действием обла-
дают преднизолон, дигоксин, нифедипин, ранитидин. По-
бочные эффекты этой группы могут проявляться спутан-
ностью, дезориентировкой, возбуждением, галлюцина-
циями и делирием, сухостью кожи и слизистых, наруше-
ниями зрения, падениями без видимой причины, тахикар-
дией и другими нарушениями ритма сердца, задержкой
мочеиспускания [19]. Подтверждением того, что именно
данный лекарственный препарат послужил причиной раз-
вития когнитивных расстройств, является уменьшение их
выраженности после отмены этого препарата. Особен-
ностью «холинолитической» деменции является схожесть
клинической картины с БА.

Антиконвульсанты в последние годы стали активно на-
значать пациентам с хронической болью, сахарным диабе-
том, мигренью [20]. Анализ последних публикаций свиде-
тельствует об отсутствии неблагоприятного влияния на
когнитивную сферу современных препаратов этого ряда
[21]. Однако у пожилых пациентов возможно развитие на-
рушений вплоть до деменции на фоне приема топирамата,
карбамазепина и ламотриджина, вальпроатов [22].
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Топирамат неблагоприятно влияет на речевые функции,
счет, кратковременную память [23]. Препараты вальпрое-
вой кислоты могут вызывать возникновение деменции и
развитие церебральной атрофии (псевдоатрофии).

Препараты лития применяются в геронтологической
практике для терапии депрессивных состояний, маниа-
кальных и аффективных нарушений [24]. У пожилых па-
циентов могут развиваться мышечная слабость и быстрая
утомляемость, мышечные подергивания, медлительность,
вялость, сонливость, головокружение, грубый тремор,
атаксия, гипертонус мышц, повышенные глубокие сухо-
жильные рефлексы, мутизм, спутанность сознания, сту-
пор, эпилептиформные припадки, нарушения артикуля-
ции, ухудшение концентрации внимания, головные боли,
зрительные галлюцинации, ранние экстрапирамидные
расстройства, доброкачественная внутричерепная гипер-
тензия. Эти симптомы часто трактуются как проявление
деменции или других когнитивных нарушений, могут на-
поминать проявления болезни Крейтцфельдта–Якоба. 
У пациентов, длительно принимавших литий в профилак-
тических целях, описан так называемый феномен «автома-
тического существования»: пациенты могут жаловаться на
притупление эмоций, чувство обезличивания, ощущение
«серости» эмоциональных ощущений или потерю творче-
ских способностей, порой – ухудшение памяти и затрудне-
ние восприятия. Провести количественную оценку этих
жалоб очень трудно, поскольку некоторые из них могут
отражать исчезновение симптомов гипомании или симп-
томы легкой депрессии, а также быть связаны с физиоло-
гическим старением (хотя литий также может снижать ка-
чество выполнения некоторых когнитивных тестов) [25].

При длительной терапии нейролептиками, антидепрес-
сантами может также развиться деменция [26] с нейрови-
зуализированным развитием церебральной атрофии.
Ошибочная диагностика деменции при использовании
нейролептиков выше в тех случаях, когда они назначаются
длительный период, а экстрапирамидные побочные явле-
ния отсутствуют. Изменения в когнитивной сфере могут
сохраняться еще 2–3 мес после отмены нейролептика или
антидепрессанта [27]. Использование нейролептиков для
купирования психических расстройств у пациентов с де-
менцией первично-дегенеративного генеза может приво-
дить к резкому ухудшению когнитивного потенциала или
быстрому нарастанию его нарушений, особенно при де-
менции с тельцами Леви. В лечении депрессии у пожилых
лиц с нарушениями памяти следует избегать препаратов с
холинолитическими свойствами, например трицикличе-
ских антидепрессантов. Более целесообразны селективные
ингибиторы обратного захвата серотонина.

Препараты бензодиазепинового ряда (диазепам, феназе-
пам, нитразепам) широко применяются в геронтологиче-
ской практике [28]. Их возможные побочные эффекты –
развитие «лобного» синдрома, сонливости и спутанности
[27].

Ранее описывались новые взгляды на связь воспаления
и нейродегенерации [3], поэтому более подробно остано-
вимся на лекарственных средствах и немедикаментозных
методиках для купирования воспаления разного генеза
(кортикостероиды, антибиотики, лучевая терапия).

Механизм неблагоприятного действия кортикостерои-
дов на высшие психические функции обусловлен их влия-
нием на структуры гиппокампа [29]. Чаще развиваются
психозы. У пациентов с демиелинизирующими заболева-
ниями могут появиться нарушения памяти после пульс-
терапии метилпреднизолоном. Когнитивные нарушения и
лейкоэнцефалопатия могут возникать у больных, полу-
чающих метотрексат, цисплатин, цитозин арабинозид и
другие противоопухолевые препараты. Деменция у этой
категории больных, как правило, носит субкортикальный
характер, а в неврологическом статусе часто выявляются

нарушения ходьбы и тазовые расстройства, иногда возни-
кают эпилептические припадки. Нарушение когнитивного
статуса прогрессирующее, хотя не исключаются случаи
спонтанного улучшения состояния пациентов [16].

Поздние осложнения лучевой терапии в виде деменции
имеют вариабельный срок развития от 1 года до 20 лет и
выявляются у 20–80% больных [30]. Среди отсроченных
форм чаще встречается не локальный некроз, а диффузные
энцефалопатии.

Таким образом, во избежание неблагоприятных исходов
рекомендуется использовать оптимальные дозы лекарст-
венных средств и их комбинаций, максимально адаптиро-
ванных к организму пожилых больных, полимодальных
по механизму действия, воздействующих на процессы
нейродегенерации.

Стратегия безопасной терапии деменции 
у пожилых пациентов

В настоящее время главными требованиями к лекарст-
венной терапии деменции считаются:
• воздействие на все патогенетические механизмы;
• современность, наличие доказательной базы;
• безопасность при длительном применении;
• влияние на качество жизни – приверженность пациентов

терапии;
• отсутствие негативного лекарственного взаимодействия.

В литературе описан термин «базисная терапия демен-
ции» [31, 32], который включает в себя основные группы
препаратов, рекомендованных пациентам.

Для ингибиторов ацетилхолинэстеразы (ИАХЭ) накоп-
лена наибольшая доказательная база. Они эффективны
при нарушениях памяти, других когнитивных функций, в
коррекции нейропсихиатрических симптомов, таких как
нарушения сна, галлюцинации и бред. Однако ограничи-
вают широкое применение данных лекарственных средств
побочные диспепсические явления, связанные с чрезмер-
ной холинергической активностью. При наличии депрес-
сии данные препараты могут усугублять клинические про-
явления, вплоть до появления апатии [33, 34]. Описанные
осложнения более всего выражены у ривастигмина [35],
что существенно сужает возможности его широкого при-
менения при всех формах деменций. В последнее время
проведены исследования, показывающие, что улучшение
состояния пациентов с деменцией и БА от приема ИАХЭ
возможно при назначении высоких доз препаратов на
длительное время [36]. Однако переносимость больших
доз ИАХЭ длительное время в популяции пожилых паци-
ентов очень низкая в процентном отношении [37]. Для
снижения частоты побочных эффектов и поддержания на
одном уровне активного вещества рекомендуется ИАХЭ в
форме трансдермальных пластырей [38]. В метаанализах
последних лет активно анализируются соотношения воз-
можного положительного эффекта на когнитивные спо-
собности, продолжительность жизни и общее состояние
пациента к частоте побочных эффектов ИАХЭ [39]. Выво-
ды ученых не всегда однозначны в пользу ИАХЭ, а если
учитывать еще различные нежелательные лекарственные
взаимодействия, то этим лекарственным препаратам нуж-
на безопасная альтернатива.

При легкой или умеренной тяжести деменции препара-
тами первого выбора являются ИАХЭ и антагонисты 
N-метил-D-аспартат (NMDA)-рецепторов [32]. Управле-
нием по контролю за продуктами питания и лекарствен-
ными препаратами США (Food and Drug Administration –
FDA) в качестве средства первой линии для лечения уме-
ренной и тяжелой БА был предложен препарат мемантин
[40, 41]. Основное его действие заключается в обратимом
блокировании постсинаптических глутаматных рецепто-
ров. Известно, что глутамат в норме принимает участие в
процессах, связанных с функционированием систем памя-

M.V.Putilina / Consilium Medicum. 2018; 20 (2): 24–29.



ти и обучения. В случае развития деменции система глута-
матной нейротрансмиссии претерпевает ряд изменений,
при которых происходит ее значительная активация, при-
водящая к гиперстимуляции постсинаптических рецепто-
ров. Это, в свою очередь, вызывает эффект эксайтотоксич-
ности (от англ. excite – возбуждать, активировать) – пато-
логический процесс, ведущий к повреждению и гибели
нервных клеток под воздействием нейромедиаторов, спо-
собных гиперактивировать NMDA-ионотропные рецепто-
ры и a-амино-3-гидрокси-5-метил-изоксазол-4-пропиона-
та (AMPA)-рецепторы, как правило, в результате избыточ-
ного входа кальция в нервные клетки [42]. Индуцирован-
ное глутаматом повышение содержания кальция в нейро-
нах приводит к повышению активности ряда ферментов,
включая протеинкиназу С, кальций/кальмодулинзависи-
мую протеинкиназу II, фосфолипазы, протеазы, NO-синте-
тазу, эндонуклеазы и орнитиндекарбоксилазу [43]. Эти и
другие ферменты в данной ситуации приводят к наруше-
нию структуры белков, образованию свободных радикалов
и перекисному окислению липидов. К тому же глутамат ак-
тивирует метаботропные глутаматные рецепторы (mGluR)
в астроцитах, что вызывает высвобождение производных
арахидоновой кислоты, регулирующих церебральный кро-
воток и нейровоспаление. При этом важную роль играет
митохондриальная дисфункция, поскольку повышение
уровня кальция в митохондриях коррелирует с актив-
ностью образования свободных радикалов [44].

Мемантин является неконкурентным потенциалзависи-
мым антагонистом NMDA-рецепторов с умеренной степе-
нью аффинности. Рецепторы узнавания/связывания препа-
рата находятся внутри ионных каналов NMDA-рецепторов
и перекрываются с местами связывания эндогенных
NMDA-антагонистов магния. Удаление из канала молекулы
мемантина происходит медленнее, чем магния, и умеренная
интенсивность деполяризации может снять магниевый
«блок», в то время как для снятия «блока», вызванного пре-
паратом, требуется более устойчивая деполяризация. Это
свойство обеспечивать «блок» NMDA ионных каналов и
уменьшать избыточное поступление кальция при наличии
умеренно повышенного уровня глютамата дает возмож-
ность предупреждения преходящей физиологической акти-
вации, обусловленной высокой концентрацией освобож-
даемого глютамата [45], позволяет корректировать рас-
стройство проведения глютаматного сигнала и оказывать
симптоматический лечебный эффект на разные подтипы
деменции [46]. Европейская федерация неврологических
обществ по диагностике и лечению БА [47] подтвердила эф-
фективность терапии мемантином с  высоким уровнем до-
казательности (уровень А). В обзоре Д.Пенг и соавт. [40]
описаны положительное влияние препарата на когнитив-
ные расстройства разной тяжести и активность в повсе-
дневной жизни при улучшении общего состояния больных,
редукция у пациентов возбуждения и бреда на фоне тера-
пии (уровень доказательности В). В сравнении с плацебо
лечение мемантином обеспечивало улучшение, стабилиза-
цию или же менее выраженное ухудшение по основным на-
правлениям оценки состояния когнитивных способностей,
функционирования в повседневной жизни, поведения и об-
щего реагирования по сравнению с плацебо при легкой и
умеренной выраженности нарушений, что позволило рас-
ширить показания для использования препарата, включив
в них случаи заболевания с легкой степенью выраженности
симптоматики. Полученные результаты позволили руко-
водству Американской психиатрической ассоциации вклю-
чить мемантин в рекомендации для лечения всех типов де-
менции [48]. Отдельно было озвучено преимущество ком-
бинации донепезила и мемантина, она оказалась эффектив-
нее, чем монотерапия донепезилом [49].

Особое место отводится безопасности в оценке противо-
дементных препаратов. Поэтому особо подчеркивается тот
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факт, что мемантин помимо ИАХЭ хорошо сочетается с
другими лекарственными средствами, кардио- и вазотроп-
ного типа действия, широко применяемыми в комплекс-
ной терапии сахарного диабета, у пациентов с патологией
сердечно-сосудистой системы [50].

В клинических исследованиях общая частота развития
побочных реакций не отличалась при приеме мемантина и
плацебо  [51]. Особенностью лекарственных взаимодей-
ствий мемантина является то, что при одновременном
применении с препаратами леводопы, агонистами дофа-
мина, антихолинергическими средствами происходит уси-
ление эффекта последних. При одновременном примене-
нии с барбитуратами, нейролептиками их действие может
уменьшаться. При совместном применении с миорелак-
сантами возможно усиление или уменьшение действия,
поэтому дозы препаратов следует подбирать индивидуаль-
но. Следует избегать одновременного назначения меман-
тина с амантадином, кетамином и дексаметорфаном. Воз-
можно повышение в плазме уровней циметидина, прокаи-
намида, кинидина, кинина и никотина при одновремен-
ном приеме с мемантином. Возможно снижение уровня
гидрохлоротиазида при одновременном приеме с меман-
тином [51].

В пострегистрационное исследование эффективности и
безопасности мемантина (Марукса®) у пациентов с уме-
ренной и тяжелой БА были включены 177 пациентов обо-
его пола в возрасте 79±9 лет [52]. Эффективность препа-
рата оценивали как лечащие врачи, так и сами пациенты
или ухаживающие за ними лица. Уровень удовлетворен-
ности лечением возрастал с первого месяца до заверше-
ния исследования. На момент завершения исследования
этот показатель был высоким у 84,1% лечащих врачей.
Наиболее выраженный эффект от терапии препаратом
Марукса® обнаружен в воздействии на поведенческие и
психологические симптомы, когнитивную деятельность и
способность выполнять повседневные бытовые действия.
Сходное повышение приверженности терапии прослежи-
валось в оценках терапии, данных пациентами или лица-
ми, осуществляющими уход. Согласно оценкам 74,9% из
них были удовлетворены или полностью удовлетворены.
У 95% пациентов окончательная суточная доза составляла
20 мг. Пациенты, получавшие препарат Марукса®, одно-
временно принимали препараты по поводу нарушений со
стороны центральной нервной системы, в основном анти-
депрессанты и нейролептики. Зафиксирована хорошая
переносимость: 81% пациентов не сообщали о развитии
нежелательных явлений. Результаты исследования пока-
зали, что Марукса® является эффективным и безопасным
препаратом для лечения умеренной и тяжелой БА, что
полностью соответствует международным рекоменда-
циям. Также это подтверждается более чем 5-летним ус-
пешным опытом применения препарата Марукса® в стра-
нах Европы и уже более чем 2-летним – в России.

Заключение
Несмотря на активное развитие науки о молекулярно-

генетических, нейрохимических и нейрофизиологических
механизмах старения, патогенетические механизмы, этио-
логия нейродегенеративных процессов остаются малоиз-
ученными, поэтому этиологически ориентированной те-
рапии деменции до сих пор не существует. Существующая
связь патофизиологических и клинических проявлений
когнитивных нарушений определяет современные страте-
гии терапии:
1. Стратегия заместительная (компенсаторная), направ-

ленная на преодоление нейротрансмиттерного дефици-
та – сочетание холинергических и/или глутаматергиче-
ских препаратов, – в которой ведущую роль играют от-
сутствие побочных эффектов и возможность длительно-
го применения.

2. Стратегия улучшения нейротрофики и снижения по-
следствий оксидативного стресса.

3.  Противовоспалительная стратегия – стратегия, требую-
щая детального изучения, возможно с использованием
препаратов, обладающих противовоспалительным дей-
ствием.

4. Поведенческая стратегия – психофармакотерапия продук-
тивных психопатологических расстройств и психологиче-
ская коррекция (тренинг) когнитивных функций [53].
В то же время, когда вариант деменции не может быть

достоверно идентифицирован или в случаях отсутствия
очевидной терапевтической стратегии, мемантин, учиты-
вая его широкий спектр действия, может оказаться про-
стым и надежным выбором.
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Высшие психические функции человека – сложные са-
морегулирующиеся процессы, социальные по про-

исхождению, опосредованные по строению и сознатель-
ные, произвольные по способу своего функционирования.
Их отличительная особенность – общественно-историче-
ское происхождение (А.Р.Лурия, 2008). Психика как спе-
цифическая функция головного мозга (ГМ) носит харак-
тер отражения. Психическое отражение сопряжено с по-
иском, выбором, является необходимой стороной деятель-
ности человека. Оно обеспечивает целесообразность пове-
дения и деятельности (Ю.Б.Гиппенрейтер, 2002).

Психическое отражение осуществляется при помощи
элементарных познавательных психических процессов:
1) ощущение – отражение отдельных свойств, предметов и

явлений, непосредственно воздействующих на наши ор-
ганы чувств;

2) восприятие – отражение предметов и явлений, непо-
средственно воздействующих на органы чувств и в це-
лом в совокупности свойств и признаков этих предметов
и явлений;

3) память – отражение прошлого опыта или запечатление,
сохранение и воспроизведение какой-либо информации;

4) воображение – отражение будущего, создание нового
образа на основе прошлого опыта;

5) мышление – высшая форма отражательной деятельно-
сти, позволяющая познать сущность предметов и явле-
ний, их взаимосвязь закономерности развития (М.В.Га-
мезо, И.А.Домашенко, 2001).
Под когнитивными функциями (КФ) принято понимать

наиболее сложные функции ГМ, с помощью которых осу-

ществляется процесс рационального познания мира и
коммуникация (В.В.Захаров, 2005; Н.В.Вахнина, 2015). 
К КФ относятся память, гнозис, речь, праксис, внимание и
интеллект. Память – это способность ГМ усваивать, сохра-
нять и воспроизводить необходимую для текущей дея-
тельности информацию. Функция памяти связана с дея-
тельностью всего ГМ в целом, но особенное значение для
процесса запоминания текущих событий имеют структуры
гиппокампова круга. Выраженные нарушения памяти на
события жизни принято обозначать термином «амнезия» 
(В.В.Захаров, 2005; Н.В.Вахнина, 2015). Гнозисом называ-
ется функция восприятия информации, ее обработки и
синтеза элементарных сенсорных ощущений в целостные
образы. Первичные нарушения гнозиса (агнозии) разви-
ваются при патологии задних отделов коры ГМ, а именно
височной, теменной и затылочных долей. Речь – это спо-
собность обмениваться информацией с помощью выска-
зываний. Нарушения речи (афазии) чаще всего развивают-
ся при патологии лобных или височно-затылочных отде-
лов ГМ. Поражение височно-теменных отделов приводит
к расстройствам понимания речи, а при патологии лобных
и теменных долей первично нарушается способность вы-
ражать свои мысли с помощью речевых высказываний.
Праксис – это способность приобретать, сохранять и ис-
пользовать разнообразные двигательные навыки. Наруше-
ния праксиса (апраксии) чаще всего развиваются при па-
тологии лобных или теменных долей ГМ. Патология лоб-
ных долей приводит к нарушению способности построе-
ния двигательной программы, а патология теменных до-
лей – к неправильному использованию своего тела в про-
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цессе двигательного акта при сохранной программе дви-
жений (Н.В.Вахнина, 2015). Внимание – способность под-
держивать оптимальный для умственной деятельности
уровень психической активности (Н.Н.Яхно, 2011). Под
интеллектом понимают способность сопоставлять инфор-
мацию, находить общее и различия, выносить суждения и
умозаключения. Интеллектуальные способности обес-
печиваются интегрированной деятельностью ГМ в целом
(Н.В.Вахнина, 2015).

Являясь саморегулирующейся формой психической дея-
тельности, интеллектуальная деятельность предполагает и
наличие процесса самоконтроля, благодаря чему осу-
ществляется коррекция неправильных ходов, которые мо-
гут возникнуть в процессе решения той или иной интел-
лектуальной задачи (Л.С.Цветкова, 1997). Психические
процессы характеризуются системностью, т.е. объектив-
ным единством закономерно связанных между собой эле-
ментов психики (М.В.Гамезо, И.А.Домашенко, 2001).
Строгая согласованность в работе всех этих компонентов
интеллектуальной деятельности и обеспечивает направ-
ленное поведение человека в ситуации решения любых за-
дач и их правильное выполнение (Л.С.Цветкова, 1997).

Основными проявлениями расстройств познавательной
деятельности у пациентов с когнитивными нарушениями
(КН) являются нарушения памяти, интеллектуальной дея-
тельности и внимания. Нарушения памяти носят, как пра-
вило, модально-неспецифический характер. Недостаточ-
ность концентрации внимания и снижение активности со-
четаются с быстрой психической истощаемостью (Э.Ю.Со-
ловьева, 2017). КН являются одним из видов нервно-пси-
хических расстройств, которые включают также измене-
ния в эмоциональной и поведенческой сфере.

Когнитивные, эмоциональные и поведенческие рас-
стройства тесно взаимосвязаны. С одной стороны, эмо-
циональная и мотивационная регуляция необходима для
эффективного осуществления познавательной деятельно-
сти. С другой – нарушения КФ, несомненно, отражаются
на эмоциональной сфере и поведении пациента (Н.Н.Ях-
но, 2011). На ранних стадиях эмоциональные нарушения
проявляются неврозоподобным и астенодепрессивным
синдромами. Наиболее часто наблюдаются маскированная
(ларвированная) депрессия, проявляющаяся массой сома-
тических жалоб при отсутствии жалобы на снижение на-
строения. В более поздних стадиях на первый план высту-
пают эмоциональное оскудение, сужение круга интересов,
аспонтанность и апатия (А.С.Кадыков, 2009).

Считается, что в структуре КН ведущее место занимают
три составляющие:
1. Выбор цели: умение произвольно выбирать и ставить

перед собой цель деятельности. Выбор цели считается
функцией цингулярной извилины. При недостаточно-
сти данной функции снижаются активность психиче-
ских процессов, мотивация и инициатива, развивается
эмоциональная индифферентность.

2. Устойчивость внимания: умение построить свою по-
знавательную деятельность и поведение в соответствии
с поставленной целью, а также способность к торможе-
нию менее значимых или неприемлемых в существую-
щей ситуации мотиваций. Данная составляющая управ-
ляющих функций связана с орбитофронтальной корой.
При недостаточности указанного фактора поведение па-
циента становится импульсивным, он часто отвлекается
от намеченного плана деятельности, снижается критика.

3. Переключаемость: возможность в изменившихся усло-
виях менять парадигму деятельности, переходить от уже
достигнутой цели к новой цели. Переключаемость яв-
ляется функцией дорсолатеральной лобной коры. При
недостаточности данного фактора развиваются инерт-
ность и персеверации (Ю.А.Старчина, 2008; В.А.Парфе-
нов, 2011; Н.В.Вахнина, 2015).

В течение 12 лет, с 2006 г. по 2018 г., в отделениях невро-
логии (3-е сосудистое отделение ФГБНУ «Научный центр
неврологии», первое неврологическое отделение для боль-
ных с последствиями острого нарушения мозгового кро-
вообращения ГБУЗ «Городская клиническая больница
№13», неврологическое отделение ГБУЗ МО «МОНИКИ
им. М.Ф.Владимирского» (руководитель д.м.н., проф. Ко-
тов С.В.)) было проведено динамическое наблюдение
больных с КН разной этиологии. Исследуемой группе
больных оказывалась направленная психолого-педагоги-
ческая помощь (М.М.Щербакова). В целом выявлена мно-
гофакторность причин развития снижения КФ, а именно:
• патология сосудистой системы (мозговой инсульт/тран-

зиторная ишемическая атака);
• дефект экстрапирамидной системы (в частности паркин-

сонизм, болезнь Альцгеймера и др.);
• нарушение генетического уровня (наследственные забо-

левания);
• черепно-мозговая травма;
• нейроинфекция;
• демиелинизирующие заболевания ГМ (в частности рас-

сеянный склероз и др.);
• токсические поражения, приводящие к смешанной энце-

фалопатии.
В результате данного направленного наблюдения было

установлено, что при сосудистой патологии (острое нару-
шение мозгового кровообращения, черепно-мозговая
травма) обратимость выше за счет невозвратности процес-
са распада восстановленных высших психических функ-
ций. В то же время при демиелинизирующих, наследствен-
ных (генетических) заболеваниях возможен повторный
распад корригируемой психической функции из-за про-
грессирования первичного неврологического заболева-
ния.

Однозначная взаимосвязь клинической картины КН и
этиологии заболевания не была выявлена. Мы предполага-
ем, что причины диагностических сложностей при опреде-
лении степеней выраженности КН заключаются в следую-
щих пунктах:
1) невозможность определения четкой границы понятия

«норма»;
2) индивидуальные многофакторные различия реципиен-

тов (преморбидный уровень, возраст, пол, националь-
но-этнические особенности, принадлежность к разным
социальным группам, темперамент и т.п.).
Таким образом, было обнаружено, что вследствие си-

стемности и комплексности строения высших психиче-
ских функций, а также сложности механизмов их регули-
рования можно говорить о так называемой «множествен-
ной вариативности проявления когнитивных дисфунк-
ций». Однако, несмотря на неспецифичность когнитивно-
го дефицита, определено, что большинство больных с КН
четко дифференцируются на 2 клинические группы:
• Первая группа – больные с нарушением общего тонуса

коры и снижением психической активности в целом.
Когнитивный дефицит проявляется в снижении подвиж-
ности психических процессов, мнестической функции,
нарушении произвольного внимания. В ряде случаев вы-
является доминирование невозможности концентрации
внимания и поддержания психической активности в
течение 20–30 мин (наступает истощение после 5–10 мин
реабилитационного занятия). В целом для данной груп-
пы больных характерна ригидность протекания психиче-
ских процессов: отмечаются затруднения переключения
от одного интеллектуального акта к другому. Подобные
нарушения могут либо полностью игнорироваться (боль-
ные утверждают, что «скоро все пройдет», «все это из-за
головной боли и т.д.»), либо приводить к значительным
трудностям выполнения профессиональных задач (при
высоком преморбидном уровне).
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• Вторая группа – больные с первичным угнетением
управляющей лобной функции. КН выражаются в сни-
жении критики, затруднениях формулирования своих
мыслей и правильного изложения последовательности
наблюдаемых событий. У данной группы больных на фо-
не снижения работоспособности, колебания внимания,
слабости мнестической функции, зрительно-простран-
ственных и квазипространственных трудностей, измене-
ний логического мышления наблюдаются изменения по-
ведения. Нарушение поведения проявляется в форме
апатии, в тревожно-фобических реакциях, агрессии.
Реконструкция КФ проводится системно и направленно.

Истинное восстановление заключается в том, что функции
полностью возвращаются либо максимально прибли-
жаются к исходному состоянию.

Рассмотрим подробные программы восстановления
каждой из дифференцируемых групп больных, имеющих
КН.

Первая группа – больные с нарушением общего
тонуса коры и снижением психической
активности в целом

Все задания, предлагаемые в данном блоке, должны вы-
полняться в строго ограниченном лимите времени. Про-
цедура: предлагаем больному задание, ограничиваем его
выполнение заданным промежутком времени – 3 мин. По
истечении данного времени специалист сам озвучивает
правильный ответ и предлагает больному перейти к вы-
полнению следующего задания.

1. Установление причинно-следственной связи собы-
тий. Проводится по стандартной схеме. Темп вопро-
сов нормальный либо ускоренный. Дополнительных
инструкций не требуется.
Хочется пить – выпиваем воду – в результате…
Хочется есть – принимаем пищу – в результате…
Хочется спать – раздеваетесь, расстилаете кровать – в

результате...
В комнате душно – открываем окно – в результате…
Болит голова – принимаете обезболивающее средство –

в результате…

2. Проговаривание скороговорок за 3 мин. Инструк-
ция: «Прочитайте про себя скороговорки (1–2 раза),
проговорите их вслух в нормальном темпе. Сделайте
небольшую паузу (1–2 мин). Проговорите скороговор-
ки за 3 мин».
1. Жили-были три китайца:

Як, Як-Ци-Драк и Як-Ци-Драк-Ци-Драк-Ци-Дрони.
Жили-были три китайки:
Цыпа, Цыпа-Дрипа и Цыпа-Дрипа-Лимпомпони.
Вот они переженились:
Як на Цыпе, Як-Ци-Драк на Цыпе-Дрипе,
Як-Ци-Драк-Ци-Драк-Ци-Дрони на Цыпе-Дрипе-
Лимпомпони.
И у них родились дети:
У Яка с Цыпой – Шах,
У Як-Ци-Драка с Цыпой-Дрипой – Шах-Шахмони,
У Як-Ци-Драк-Ци-Драк-Ци-Дрони
С Цыпой-Дрипой-Лимпомпони –
Шах-Шахмони-Лимпомпони.

2. Под горой у сосновой опушки
Жили были четыре старушки,
Все четыре большие болтушки.
Целый день на пороге избушки
Тараторили, будто индюшки.
Замолкали на соснах кукушки,
Выползали из лужи лягушки,
Тополя наклоняли макушки –
Услыхать, что болтают старушки.

3. От топота копыт пыль по полю летит. То послали Сеню
с донесеньем. Голова у Сени с лукошко, а ума ни крош-
ки. Доскакать доскакал, да все не так рассказал: расска-
зал, что не тридцать три корабля лавировали, лавирова-
ли, да не вылавировали, что Прокоп не варил свой ук-
роп, а съел у Малаши всю сыворотку из-под простоква-
ши да еще пирог с грибами, чтоб держать язык за зуба-
ми. Прокоп-то держал, а Сеня все болтал да болтал, да и
вздремнул. Вздремнуть не вздремнул, всхрапнул, да и
присвистнул.

4. Я ему по секрету, а он по всему свету, что на улице медо-
вик, мне не до медовика, что на улице деготник, мне не
до деготника, не до деготниковой жены, не до деготни-
ковых детей. Так вот скажет друг дружке, а дружка по-
дружке, а подружка борову, а боров всему городу – язык
от лжи не краснеет, и без того красный, а только береги
честь смолоду: один раз соврешь – в другой не поверят;
ведь коли врун, так и обманщик, а обманщик, так и плут,
а плут, так и мошенник, а мошенник, так и вор.

5. Береги честь смолоду, а то была у Фролы – Фрола на
Лавра наврала, пойдет к Лавру – Фрола Лавру наврет,
ведь язык без костей и без того красный. У злой Натальи
все люди канальи, а еще говорит: «Не тот, товарищи, то-
варищу товарищ, кто при товарищах товарищу това-
рищ, а тот, товарищи, товарищу товарищ, кто без това-
рищей товарищу товарищ».

3. Восстановление возможности восприятия много-
ступенчатой речевой инструкции.
3.1. Проводится по стандартной схеме. Дополнительных

инструкций не требуется:
1) откройте рот – покажите язык – оближите губы;
2) поднимите руки вверх – согните их в локтях – опусти-

те руки;
3) возьмите со стола ручку – положите на тетрадь – ото-

двиньте стул;
4) встаньте – подойдите к окну – откройте окно;
5) возьмите чашку – налейте в чашку воды – выпейте воды;
6) возьмите щетку – причешите волосы – положите щет-

ку на место.
3.2. Процедура: вначале больной показывает по инструк-

ции у себя части тела, затем переходит к показу на-
ходящихся в комнате предметов. Дополнительных
инструкций не требуется:

1) покажите глаза – рот – нос – затылок;
2) покажите живот – спину – колено – плечо;
3) покажите стол – стул – кровать – окно – шкаф;
4) покажите очки – ручку – тумбочку – дверь;
5) покажите потолок – стену – пол – окно.

4. Выбор правильного значения. Процедура: предъ-
являем больному две фразы – одна фраза составлена
стилистически и логически правильно, а другая нет.
Задача больного выбрать ту фразу, которая пра-
вильно построена.

Инструкция: «Прочитайте фразы и выберите ту, которая
построена правильно».
I.
1. Врач, лечащий больного.

Врач, лечимый больным.
2. Дверь, ведущая в эту комнату.

Дверь, ведомая этой комнатой.
3. Жена, приготовившая сытный обед.

Жена, приготовленная с сытным обедом.
4. Новость, прошедшая с нами издалека.

Новость, пришедшая к нам издалека.
5. Начальник, ругающийся подчиненным.

Начальник, ругающий подчиненного.
II.
1. Девочка, гуляющая собаку.
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Девочка, гуляющая с собакой.
2. Автобус, останавливающийся на четных остановках.

Автобус, останавливаемый у четных остановок.
3. Замок, отпирающий этот ключ.

Замок, отпирающийся этим ключом.
4. Музыкант, играющийся с военным маршем.

Музыкант, играющий военный марш.
5. Художник, нарисовавший эту картину.

Художник нарисовал этой картиной.
III.
1. Девушка, ожидающая на остановке своего друга.

Девушка, ожидаемая у остановки своего друга.
2. Друг ругал Ваню.

Друг, ругаемый на Ваню.
3. Дочь, слушающая рассказ своею матерью.

Дочь, слушавшая рассказ своей матери.
4. Гнедой конь обогнал белого коня.

Гнедой конь, обогнавший белым конем.
5. Поэт, написавший эту поэму.

Поэт написал этой поэмой.

5. Выбор правильного ответа из ряда предложенных
вариантов. 
Инструкция: «Ответьте на вопросы, выбрав один из
предложенных вам вариантов».
1. Сколько лап у двуглавого орла?

две    четыре    шесть
2. Сколько звезд на российском флаге?

ноль    одна    три
3. Сколько одного не ждут?

двое    пятеро    семеро
4. Сколько коленей у слона?

две    четыре    восемь
5. Сколько углов у равностороннего треугольника?

три    пять    семь
6. Сколько граней у наточенного шестигранного каран-

даша синего цвета?
двенадцать    четыре    шесть

7. Сколько «в лодке, не считая собаки»?
двое    трое    четверо

8. Сколько минут в одном часе?
сорок пять    пятьдесят пять    шестьдесят

9. Сколько месяцев в году имеют 28 дней?
один    одиннадцать    двенадцать

10. Сколько педалей у нового трехколесного велосипеда?
две    четыре    три

6. Подбор слов с противоположным значением. Процеду-
ра: предлагаем больному подобрать к группе разнород-
ных слов (прилагательных, существительных, наречий
и глаголов), отражающих какое-либо качество/пара-
метр/действие, слова с противоположным смыслом
(антонимы). Задача больного – выполнить данное зада-
ние за какое-либо ограниченное время: 3, 5 или 7 мин.
Инструкция: «Напротив каждого из данных слов напи-

шите слово с противоположным значением. Постарайтесь
это сделать за 3 мин».

1) глупый_______________________
2) тонкий_______________________
3) грязный______________________
4) исчезать______________________
5) чужой________________________
6) крупный______________________
7) низ__________________________
8) враг__________________________
9) младший______________________
10) высокий_____________________
11) внешний_____________________
12) твердый_____________________
13) сухой________________________

14) спокойствие___________________
15) меньшинство_______________________
16) сходство______________________
17) разрешить_____________________
18) ругать____________________
19) забывать______________________
20) победа____________________
21) сорить_________________________
22) бодрость_______________________
23) разрушить______________________
24) истина_____________________
25) уменьшать____________________
26) разрешать______________________
27) скупость____________________
28) отталкивать________________________
29) исключительный____________________
30) плакать____________________________
Ответы: 1) умный; 2) толстый; 3) чистый; 4) появляться; 

5) свой; 6) маленький; 7) верх; 8) друг; 9) старший; 10) низкий;
11) внутренний; 12) мягкий; 13) мокрый; 14) беспокойство;
15) большинство; 16) отличие; 17) запретить; 18) хвалить;
19) помнить; 20) проигрыш; 21) мирить; 22) усталость; 23) по-
строить; 24) ложь; 25) увеличивать; 26) запрещать; 27) щед-
рость; 28) приближать; 29) обыкновенный; 30) смеяться.

7. Подбор сложных аналогий. Процедура: больному
предлагается определить связь между парами слов,
при этом он должен учитывать образец. В предъ-
явленном образце 6 пар составляют слова:
1) обозначающие противоположные понятия;
2) имеющие количественное отличие;
3) составляющие причинно-следственную связь.
Инструкция: «Давайте рассмотрим, какая связь между

этими парами слов. У нас есть слова: 1) обозначающие
противоположные понятия; 2) имеющие количественное
отличие; 3) составляющие причинно-следственную связь.
Теперь подберите аналогичные им пары».

Образец:
1. Овца – стадо.
2. Малина – ягода.
3. Море – океан.
4. Свет – темнота.
5. Лекарство – выздоровление.
6. Враг – неприятель.
• Испуг – бегство.
• Физика – наука.
• Правило – верно.
• Месть – поджог.
• Бережливость – скупость.
• Десять – число.
• Грядка – огород.
• Похвала – брань.
• Пара – два.
• Слово – фраза.
• Бодрость – вялость.
• Свобода – независимость.
• Праздность – безделье.
• Глава – роман.
• Покой – движение.
• Прохлада – мороз.
• Обман – недоверие.
• Пение – искусство.

8. Выстраивание семантических связей. Процедура: пред-
лагаем больному подобрать к предъявленным словам:
1) слова с противоположным смыслом (антонимы);
2) слова, близкие по значению (синонимы);
3) слова с противоположным смыслом (антонимы).
Задача больного – удержать задание, т.е. точно переклю-

читься от подбора антонимов к подпору синонимов и сно-
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ва к подбору антонимов. Выполнить данное задание нуж-
но за какое-либо ограниченное время: 5–7 мин.

Инструкция: «Напротив каждого из данных слов напи-
шите слово с противоположным или смежным значением,
в зависимости от указания, обозначенного в заголовке.
Постарайтесь это сделать за 5 мин».
1. Подберите противоположные по смыслу слова:

черный – темный – тусклый –
слабый – трусливый – лицемерный –
быстро – весело – смело –
день – взрослый – мужчина –
молодость – храбрость – достоверность –
наказание – восхищение – доверие –

2. Подберите близкие по смыслу слова:
мягкость – приятель –
трусость – смекалистость –
поражение – глупость –
молодость – надежда –
руководитель – коллега –
дебютант – специалист –
доказательность – случай –

3. Подберите противоположные по смыслу слова:
взрослые – правда – чистота –
утро – сторонник – порядок –
луна – герой – закат –
бодрствование – жара – старушка –
грусть – плач – ссора –
ругать – чинить – забывать –

9. Формулирование ответов на вопросы, содержащие
логико-грамматические обороты. Процедура проведе-
ния – стандартная. Лимит времени ограничен – 5 мин. 
Инструкция: «Ответьте на вопросы к предъявленным
вам фразам».
I.
1. Потерянный кот нашелся у подъезда соседнего дома.

Кто нашелся? Где нашелся?
2. Женщина отнесла письмо на почту.

Кто отнес письмо? Куда оно было отнесено? Что было
отнесено?

3. Мальчик уступил место бабушке.
Кто уступил? Кому уступили? Что уступили?

4. Магазин находится на соседней улице от нашего дома.
Где находится магазин?

5. Подруга зовет меня к себе в гости.
Кого зовут? Кто зовет? Куда зовет?

6. Кошка больше собаки.
Кто меньше?

II.
1. Петю ударил Ваня.

Кто драчун?
2. Собаку укусила лошадь.

Кто кусался?
3. Я позавтракал после того, как нарубил дрова.

Что я сделал раньше?
4. Я выпил чаю после того, как пошел в театр.

Что я сделал позже?
5. Ваня шел впереди Пети.

Кто шел позади?
III.
1. Иван одолжил у Петра 100 рублей.

Кто давал деньги?
2. Петя старше Маши, а Маша старше Коли.

Кто самый старший?
3. Сережа выше Наташи, а Оля выше Сережи.

Кто самый высокий?
4. Ваня худее Миши, но толще Андрея.

Кто самый худой?
5. Саша веселее, чем Лидия, но Саша печальнее, чем Ксения.

Кто веселее всех?

Вторая группа – больные с первичным угнетением
управляющей лобной функции

В данном случае акцент сделан на трех аспектах:
1) нормализация моторной двигательной программы

(праксиса);
2) восстановление логического мышления;
3) возвращение возможности к планированию, про-

граммированию своих действий, т.е. регуляции пове-
дения в целом.

Праксис
1. Показ по инструкции стандартных жестов. Процедура

проведения стандартная. Дополнительной инструкции
не требуется.
• Покажите кулак.
• Погрозите указательным пальцем.
• Покажите фигу (шиш).
• Покажите жестом, что у вас все здорово.
• Покажите жестом, что вы куда-то опаздываете.
• Покажите жестом, что вы устали.
• Покажите, что вы голодны.
• Покажите, что хотите пить.
• Покажите жестом, что вы кому-то очень рады.
• Покажите жестом, что вы хотите, чтобы кто-то оставил

вас в покое (ушел).
• Покажите жестом, что вы хотите кого-то обнять.

2. Совершение серии движений по заданному плану. План
выстраивается больным самостоятельно либо его пред-
лагает специалист. Например: «Пойти на кухню – взять
стакан – налить минеральной воды – принести стакан в
комнату – поставить на письменный стол, справа от
книги (либо какого-нибудь еще предмета)».

3. Динамический праксис. Проводится по стандартной
схеме. Инструкция: «Воспроизведите движения по за-
данной схеме. Повторите серию движений 5 раз».

Кулак – ребро – ладонь.

4. Реципрокная координация. Проводится по стандартной
схеме.
Инструкция: «Воспроизведите движения по заданной

схеме: 1-2. Повторите эти движения 3 раза: 1-2-1-2-1-2».

1. Кулак – ладонь.        2. Ладонь – кулак.

5. Планирование и программирование своих действий.
Процедура: больному предлагается лабиринт. Лабиринт
представляет собой схемы-дорожки, которые ведут к до-
микам. Задача больного – найти среди ряда предложен-
ных домиков нужный домик. Искомый домик задан в об-
разце.
Инструкция: «Перед вами полянка, на ней нарисованы

дорожки и домики в конце каждой из них. Нужно пра-
вильно найти один домик и зачеркнуть его. Чтобы найти
этот домик, надо посмотреть на образец».
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ОБРАЗЕЦ

1 2 3  4

Интеллектуальная функция
1. Установление причинно-следственной связи.
1.1. Выбор следствия какого-либо действия. Процедура:

называем больному какое-либо существительное
(имеющее предметное значение), затем действие, ко-
торое с ним можно совершить, и просим его озву-
чить результат этого действия. Таким образом,
условно называем причину, а больной – следствие.
При этом обязательно демонстрируем больному
пример.

Инструкция: «Сейчас я вам буду называть причину, а вы
скажите следствие, вытекающее из нее. Например: ле-
карство/принимаем лекарство – выздоровление/возникает
выздоровление».

Лекарство/принимаем лекарство –
Вода/выпиваем воду –
Еда/принимаем пищу –
Газета/читаем газету, узнаем –
Аптека/идем в аптеку –
Магазин/идем в магазин –
Часы/смотрим на часы –
Градусник/берем градусник, измеряем –
Библиотека/идем в библиотеку –
Банк/идем в банк –
Телефон/набираем телефон –
Дверь/открываем дверь, входим –
1.2. Установление причины действия. Процедура: зачи-

тываем больному пары фраз и просим дописать их.
При этом обращаем внимание больного на союзные
слова и учет сохранения семантики каждой задан-
ной фразы.

Инструкция: «Прочитайте фразы, обратите внимание на
союзные слова. Допишите фразы».
1.
1) Автобус остановился, несмотря на то что…
2) Поезд остановился, потому что…
2.
1) Пассажир опоздал на самолет, потому что…

2) Пассажир опоздал на самолет, хотя…
3.
1) Она отложила свою работу, хотя…
2) Она отложила свою работу, так как…
2. Решение логических задач разной степени сложности.
2.1. Простые логические задачи. Процедура: предлагаем
больному решить логические задачи. Если больной оши-
бается, повторяем условие задачи.

Инструкция: «Ответьте на вопросы».
1. У Светланы есть сын Анатолий, муж Игорь и брат

Владислав. Сколько у Светланы детей?
2. Термометр показывает +15 градусов. Сколько граду-

сов покажут два таких термометра?
3. Дмитрий тратит на дорогу до офиса 35 мин. Сколько

времени он потратит, если пойдет вместе с коллегой
Андреем?

4. В парке было 8 скамеек. Три покрасили. Сколько ска-
меек стало в парке?

5. Батон разрезали на 3 части. Сколько сделали разрезов?
6. Что легче, 1 кг ваты или 1 кг железа?
7. Грузовик ехал в деревню. По дороге он встретил 4 лег-

ковые машины, которые ехали ему навстречу. Сколь-
ко машин ехало в деревню?

8. Два музыканта играли на рояле 2 часа. Сколько време-
ни играл каждый музыкант?

9. Один шофер, выйдя из дома, не взял с собой водитель-
ские права. Проезжая часть дороги была с односторон-
ним движением. Шофер двигался против движения,
навстречу машинам. Однако ни сотрудник ГИБДД, ни
полицейский, которых он повстречал на своем пути, не
остановили и не оштрафовали его. Почему?

10. Что у человека с каждым годом увеличивается?
11. Сотрудник Иванов живет рядом с работой. На работу

он регулярно ходит пешком. В целом дорога от дома до
работы занимает 20 минут. За сколько минут эту же до-
рогу пройдут 3 новых стажера данного офиса фирмы?

12. В отеле 7 этажей. На первом разместились 4 человека, на
каждом последующем – на 2 больше, чем на предыду-
щем. На каком этаже отеля чаще всего вызывают лифт?

13. В коробке 25 кокосовых орехов. Обезьяна стащила все
орехи, кроме 17. Сколько орехов осталось в коробке?

14. К вам пришли гости, а в холодильнике лежит различная
еда: тушеная говядина, овощное рагу, квашеная капу-
ста, торт. Кроме всего прочего в холодильнике хранятся
бутылка лимонада, пакет с ананасовым соком и бутылка
минеральной воды. Что вы откроете в первую очередь?

15. Мужчина ехал в машине. Фары он не включил, луны
тоже не было видно, фонари вдоль дороги не свети-
ли. Перед машиной дорогу стала переходить старуш-
ка, но водитель вовремя затормозил и аварии не про-
изошло. Как ему удалось разглядеть старушку?

16. Вечером мы мечтаем, чтобы утром он заработал, а ко-
гда утром просыпаемся, только и думаем о том, как
бы он отключился.

17. Вы опередили спортсмена, который занимал вторую
позицию. Теперь он стал третьим. А какую позицию
занимаете вы?

18. У Абдуллы было 15 баранов. Всех, кроме 14, он про-
дал. Сколько баранов осталось у Абдуллы?

19. Шла бабка в Москву, навстречу ей три старика, у ста-
риков – по мешку, а в каждом мешке – по коту. Сколь-
ко всего шло в Москву?

20. Несла бабка на базар корзину, а в ней сто яиц. Вдруг
дно упало. Сколько осталось в корзине яиц?

Ответы:
1. Один.
2. Пятнадцать.
3. 10 минут.
4. 8 скамеек.
5. Два.
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6. Одинаково.
7. Одна.
8. Два часа.
9. Шофер шел пешком.
10. Возраст.
11. За 20 минут.
12. На первом.
13. Осталось 17 орехов.
14. Холодильник.
15. Был день.
16. Будильник.
17. Вторую.
18. Четырнадцать.
19. Только бабка шла в Москву, а старики шли в другую

сторону.
20. Ни одного не осталось: ведь дно упало.

2.2. Усложненные логические задачи. Процедура прове-
дения стандартная. 

Инструкция: «Ответьте на вопросы».
1. Два садовника сажали деревья, а еще один сажал цве-

ты. Что сажал Борис, если Константин с Владимиром
и Владимир с Борисом сажали разные растения?

2. Двое сотрудников жили на одной улице, а двое – на
другой. Где жили Петр и Николай, если Олег с Петром
и Андрей с Петром жили на разных улицах?

3. В ансамбле две девушки играли на пианино, одна – на
скрипке и одна – на гитаре. Юлия играла на гитаре,
Александра с Анной и Марина с Александрой играли
на разных инструментах, а Анна с Юлией и Марина с
Юлией тоже играли на разных инструментах. Кто на
чем играл?

4. Отца одного человека зовут Николай Петрович, а сына –
Алексей Владимирович. Как зовут этого человека?

5. Беседуют трое друзей: Степанов, Иванов, Петров. Ва-
ня сказал Степанову: «Один из нас Иван, другой –
Петр, третий – Степан, но ни у кого имя не соответ-
ствует фамилии». Как звали каждого друга?

Ответы:
1. Борис сажал дерево.
2. Петр и Николай жили на одной улице.
3. Александра – скрипка, Анна, Марина – пианино.
4. Владимир Николаевич.
5. Степанов Петя, Иванов Степан, Петров Иван.

2.3. Логические задачи для развития произвольного вни-
мания. Процедура проведения стандартная. 

Инструкция: «Решите задачи».
1. Благоустройство города.
На улицах города проводился опрос населения. Спра-

шивали, как, по мнению местных жителей, лучше благо-
устроить данный город. Профессор Крюков глубоко заду-
мался над смыслом заданного ему вопроса, после чего дал
развернутый ответ. Студент Иванов только что сдавал эк-
замен по математическому анализу, поэтому он был удив-
лен данным вопросом. Безработный Сундуков отреагиро-
вал на вопрос с присущим ему безразличием.

Подпишите фамилию каждого из героев на представлен-
ных ниже картинках.

1 2 3

2. Образование.
Все сотрудники ООО «Росконсалдинг» имеют высшее

юридическое образование. В.В.Петров – сотрудник данно-
го учреждения.

Вопрос: какое образование у В.В.Петрова?
3. Педали велосипеда.
Обычно взрослые люди, спортсмены, ездят на двухко-

лесном велосипеде. Трехколесный велосипед используют
дети либо лица, не занимающиеся спортом.

Вопрос: сколько педалей у обычного трехколесного ве-
лосипеда? Ответьте на вопрос, выбрав один из предложен-
ных вариантов.

Две      Четыре      Три
4. Календарные дни.
Вопрос: сколько месяцев в году имеют 28 дней? Ответьте

на вопрос, выбрав один из предложенных вам вариантов.
Один    Одиннадцать    Двенадцать

5. Желток.
Как правильно говорить: «не вижу белый желток» или

«не вижу белого желтка»?
6. Имя брата.
Ваш новый сосед вам представляется: «Добрый день.

Меня зовут Миша». После представления он задает вам за-
гадку: «У моей сестры только один брат. Как зовут брата
моей сестры?»

7. Три одноклассника.
Встретились однажды три одноклассника, которые дав-

но окончили школу: менеджер Белов, автослесарь Чернов
и учитель Рыжов:

– Надо же, мы столько лет учились вместе, а я только
сейчас заметил, что у одного из нас черные волосы, второй
блондин, а третий рыжий, но ни у одного цвет волос не
совпадает с фамилией, – сказал черноволосый.

– А ведь верно, – сказа менеджер Белов.
Вопрос: какой цвет волос у учителя?
8. Погода.
На севере Европы существует такие районы, в которых

присутствует теплый, но влажный климат. Там часто идут
дожди.

Вопрос: если в 12 ч ночи часто идут дожди, то можно ли
ожидать, что через 72 ч будет солнечная погода?

9. Портрет.
Один джентльмен, показывая своему другу портрет, на-

рисованный по его заказу известным художником, сказал:
«У меня нет ни сестер, ни братьев, но отец этого человека –
сын моего отца». Кто изображен на портрете?

10. Родственники.
Идут рядом два человека, один из них – отец сына друго-

го. Как такое может быть?
11. Борода.
Один человек может сбривать бороду десяток раз на

дню, но при этом он все равно сам продолжает ходить с
бородой.

Вопрос: как такое возможно?
12. Колесо.
Меняя колесо своей машины, один человек уронил все

четыре гайки крепления в решетку канализационного
стока, откуда достать их было невозможно. Он уже ре-
шил, что застрял здесь надолго, но проходивший мимо
мужчина подсказал ему дельную мысль, которая позво-
лила человеку поехать дальше до ближайшего гаража.

Вопрос: в чем заключалась идея прохожего мужчины?
Что он посоветовал сделать герою?

13. Уточнение.
В свое время городской глава Глазунов телеграфировал

председателю санитарной комиссии, находившемуся в
отъезде: «Холера идет на убыль. Буду рад, если петербурж-
цы наконец передохнут». В ответной телеграмме председа-
тель потребовал уточнения. А какого именно?
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14. Осины.
Росли четыре осины, на каждой по четыре большие вет-

ки. На каждой большой ветке было по четыре маленькие-
ветки, на каждой маленькой ветке было по четыре яблока.
Сколько всего яблок?

15. Шарики и карты.
У фокусника 2 мешочка: в одном находятся только кар-

ты, а в другом – только шарики. Каждый из мешков под-
писан: один с картами – верно, другой с шариками – заве-
домо ложно. На одном написано: «В этом мешке нет шари-
ков»; на другом – «Шарики и карты лежат здесь». В каком
мешочке карты?

16. Посуда.
Хозяйка пригласила к себе гостей. После ужина она по-

ставила на стол две хрустальные вазы: одна была доверху
наполнена различными конфетами, а другая была запол-
нена фруктами. Почему гости могли брать и есть конфеты
только из одной вазы?

17. Дни.
Попробуйте назвать пять дней подряд, не используя на-

званий дней недели или чисел.
18. Пальцы.
Один курсант военного училища написал о себе следую-

щие строки: «У меня пальцев двадцать пять на одной руке,
столько же на другой, по пять пальцев на каждой ноге».
Как это может быть?

19. Цена альбома.
Определите, сколько стоит альбом для фотографий, если

этот альбом стоит 100 рублей плюс другая половина альбома?
20. Фанат.
Один фанат заявляет, что он может назвать точный счет

каждой баскетбольной игры до ее начала. И он всегда точ-
но называет. Как такое возможно?

21. Ресторан.
Один человек стоит рядом с входом в ресторан. Вот вы-

ходит из ресторана мужчина и говорит этому человеку:
«Тут прекрасно готовят». Далее через 5 минут из ресторана
выходит женщина-вегетарианка и говорит этому человеку:
«Я ничего не съела, потому что ничего съедобного не на-
шла». Человек совсем запутался и не понимает, сможет ли
он сам съесть что-либо в данном ресторане, если он любит
и рыбу, и мясо?

22. Боксер.
Один боксер ел только сухой корм, но умудрился выиг-

рать чемпионат мира, при этом все призовые забрал его
хозяин. Как такое возможно?

23. Разные ответы.
На какой вопрос, задаваемый вами людям в течение все-

го дня, вы каждый раз будете получать разные ответы?
24. Что давить?
Представьте себе, что вы едете на спортивном автомобиле

на большой скорости по горному серпантину (т.е. узкой из-
вилистой дороге с обрывами). Вдруг на вашем пути оказа-
лось два животных: чуть левее кошка, а правее – собака.
Вправо от них свернуть нельзя – скалы, влево тоже нельзя –
обрыв. Вопрос: что надо давить?

25. Работа.
Сидят двое на лавочке и обсуждают работу третьего.

Один говорит: «Ему все время не хватает кислорода, для
работы нужны баллон, спецодежда и маска. При этом он
регулярно чувствует внешнее давление». Второй отвечает:
«Зато он всегда в движении и перед ним открывается иной
мир, который нам не виден».

Кем работает третий?
Ответы:
1. 1 – Иванов; 2 – Крюков; 3 – Сундуков.
2. Высшее юридическое.
3. Две педали.
4. Двенадцать месяцев.
5. Желток не может быть белым.

6. Миша.
7. У учителя черные волосы. Менеджер Белов разговари-

вал с черноволосым товарищем, значит, у него точно не
черные волосы. Тогда черноволосый один из двух – Чер-
нов или Рыжов. Однако мы знаем, что цвет волос не сов-
падает с фамилией, следовательно, Чернов не может быть
черноволосым, а значит, черноволосый – Рыжов. Следова-
тельно, у учителя черные волосы.

8. Нет. Через 72 ч снова будет полночь, поэтому опять
будет дождь.

9. На портрете изображен сын этого лица. Объяснение: у
человека нет сестер и братьев, значит, сын его отца – он
сам.

10. Это идут отец и мать. Раз один из них приходится от-
цом сына другого, значит, они оба являются родителями од-
ного и того же лица. Следовательно, перед нами отец и мать.

11. Человек брадобрей. Для того чтобы выросла борода,
нужно как минимум трое суток. Если он несколько раз в
течение дня сбривает бороду, но при этом умудряется сам
ходить с бородой, то он сбривает бороду не себе, а кому-то
другому.

12. Мужчина посоветовал отвернуть по одной гайке с
каждого из 3 колес и закрепить ими 4-е колесо. В итоге все
4 колеса стали прочно закреплены на 3 гайках. Сделав это,
человек сможет доехать до ближайшего гаража.

13. Уточнение было следующего характера: на какой
именно гласной в последнем слове необходимо ставить
ударение?

14. Нисколько. Яблоки на осине не растут.
15. В первом мешочке.
16. Потому что другая ваза была заполнена фруктами.
17. Позавчера, вчера, сегодня, завтра, послезавтра.
18. Просто курсант военного училища забыл поставить

двоеточие между словами: «...у меня пальцев двадцать
пять на одной руке...».

19. Альбом для фотографий стоит 200 рублей. Из слов
задания: «100 рублей плюс другая половина альбома...»
можно сделать вывод, что половина альбома по стоимости
равна 100 рублям. Следовательно, весь альбом стоит 
200 рублей.

20. До начала игры счет всегда 0:0, что легко предсказуемо.
21. Да, он сможет съесть мясо.
22. Боксер – это собака, выигравшая чемпионат мира на

выставке.
23. На вопрос: «Сколько сейчас времени?»
24. Тормоз.
25. Водолазом.

2.4. Сложные логические задачи. Процедура: предлагаем
больному решить логические задачки. Если больной
ошибается, комментируем его ответ и повторяем за-
дачу.

Инструкция: «Решите задачи. Будьте внимательны, неко-
торые из них могут иметь несколько вариантов правильных
ответов».
1. Шли по улице два отца, два сына и дед с внуком. Видят,

мороженое продают. Сколько порций им надо купить,
чтоб каждому по одной было?

2. Иван Петрович – отец Нины Ивановны, а Катя – дочь Ни-
ны Ивановны. Кем приходится Катя Ивану Петровичу?

3. Возможно ли такое предложение: «Ты мне сын, но я тебе
не отец»?

4. В семье несколько детей. Один ребенок говорит, что у
него есть брат и сестра. Другой ребенок говорит, что у
него нет сестры. Сколько в семье детей? Сколько маль-
чиков и сколько девочек?

5. Иванова спросили, кто изображен на портрете в его
комнате. Иванов ответил: «Отец изображенного на кар-
тине лица является сыном того, кто это говорит». Чей
это портрет?
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6. Света, Марина, Андрей, Кирилл и Юра держат домаш-
них животных. У каждого либо кошка, либо собака, ли-
бо попугай. Девочки не держат собак, а мальчики – по-
пугаев. У Светы нет кошки. У Светы и Марины разные
животные. У Марины и Андрея – одинаковые. У Андрея
и Кирилла – разные. У Кирилла и Юры – одинаковые.
Какие животные у каждого?

7. В бутылке, стакане, кувшине и банке находятся молоко, ли-
монад, квас и вода. Известно, что вода и молоко не в бу-
тылке. Лимонад стоит между кувшином и квасом. В банке
не лимонад и не вода. Стакан стоит между банкой и моло-
ком. В каком сосуде находится каждая из жидкостей?

8. Алеша, Боря и Гриша нашли в земле сосуд. Каждый из
них высказал по два предположения.
Алеша: «Это сосуд греческий, V в.».
Боря: «Это сосуд финикийский, III в.».
Гриша: «Это сосуд не греческий, IV в.».
Учитель истории сказал ребятам, что каждый из них
прав только в одном из двух своих предположений. Где
и в каком веке был изготовлен сосуд?

9. Перед вами три мешочка с золотом, каждая золотая мо-
нета весит по 100 г. В одном из них фальшивое золото.
Фальшивая золотая монета весит на 5 г больше. Как
определить, в каком мешочке фальшивое золото, если на
весах его можно взвесить только один раз?

10. Семь милиционеров одного участка дежурят в своем
районе по очереди всю неделю. Каждый по одному
вечеру. Андрей дежурит на следующий день после Сер-
гея. Борис дежурит на два дня раньше, чем Григорий.
Дима дежурит через два дня после того дня, который
предшествует дежурству Евгения. День дежурства Фе-
дора, который приходится на четверг, находится как
раз посередине между днями дежурства Бориса и Сер-
гея. Кто в какой день дежурит?

Ответы:
1. Возможны два варианта: 3 и 6 порций; приходится

внучкой.
2. Внучка.
3. Мать.
4. Трое: два мальчика и девочка.
5. Внука.
6. У Светы – попугай, у Марины – кошка, у Андрея –

кошка, у Кирилла – собака, у Юры – собака.
7. Молоко в кувшине, лимонад в бутылке, квас в банке,

вода в стакане.
8. Сосуд финикийский V в.
9. Взвесить два мешка и сравнить их вес либо взять из

каждого по-разному количеству монет: 1 – из первого,
2 – из второго, 3 – из третьего. Исходя из того, на
сколько граммов больше покажут весы, определить,
где фальшивка (на 5 г – в первом, на 10 г – во втором,
на 15 г – в третьем).

10. Андрей – воскресенье, Евгений – понедельник, Борис –
вторник, Дима – среда, Федор – четверг, Григорий –
пятница, Сергей – суббота.

3. Нахождение логических ошибок. 
Процедура: предлагаем больному фразы, содержащие

логические ошибки. Задача больного – выявить эти ошиб-
ки и исправить их. Если больной ошибается в ответе, спе-
циалист помогает ему наводящими вопросами.

Инструкция: «Сейчас я прочитаю вам фразы, скажите,
что в них неправильно».

1. Я плохо вижу то, что ты мне показываешь, – я близо-
рук. Мне нужно отойти подальше, чтобы лучше уви-
деть.

2. Вчера во время нашей прогулки была очень скверная
погода, сегодня очень хорошая. Не перенести ли нам
поэтому вчерашнюю прогулку на сегодня?

3. Один гражданин написал письмо своему другу и за-
кончил его следующими словами: «Если это письмо не

попадет к тебе, сообщи мне об этом немедленно, чтоб
я мог сделать запрос в почтамте».

4. Мать разделила пирожное пополам и отдала своему
младшему сыну больший кусок.

5. Ветер подгонял путешественника, так что он легко
продвигался вперед. К сожалению, навстречу ему на-
двинулось большое облако пыли, так что он едва мог
различить дорогу.

6. Володя сказал, что он не пойдет в воду, пока не на-
учится плавать.

7. Владимир сказал Анатолию, что успеет к началу матча,
который начнется через 20 мин, если выйдет из дома
через полчаса.

8. Один гражданин сказал другому: «Я больше всего люб-
лю гулять совершенно один, и ты тоже. Как мы прекрас-
но подходим друг другу для нашей одинокой прогулки».

9. Одного человека зовут Петр Николаевич, его сына –
Алексей Владимирович, а его отца – Николай Петро-
вич. Может ли так быть?

10. Галина Васильевна просила поливать цветы, потому
что они уже засохли.

Восстановление логичности и целенаправленности
суждений
1. Интерпретация пословиц. Процедура: читаем больному

пословицу, а затем предлагаем на выбор несколько ва-
риантов ее интерпретации.
Инструкция: «Прочитайте/прослушайте пословицу и

найдите ей верное объяснение».
1. Семь раз отмерь, а один раз отрежь.
• Если сам отрезал неправильно, то не следует винить

ножницы.
• Прежде чем сделать, надо хорошо подумать.
• Продавец отмерил 7 м ткани и отрезал кусок.
2. Лучше меньше, да лучше.
• Одну хорошую книгу прочесть полезней, чем семь пло-

хих.
• Один вкусный пирог стоит десяти невкусных.
• Меньше сделаешь, больше времени будет для отдыха.
3. Поспешишь – людей насмешишь.
• Клоун смешит людей.
• Чтобы сделать работу лучше, надо о ней хорошо поду-

мать.
• Торопливость может привести к нелепым результатам.
4. Нечего на зеркало пенять, коли рожа крива.
• Не стоит кивать на обстоятельства, если дело в тебе са-

мом.
• Хорошее качество зеркала зависит не от рамы, а от са-

мого стекла.
• Зеркало висит криво.
5. Не в свои сани не садись.
• Если не знаешь дело, не берись за него.
• Зимой ездят на санях, а летом на телеге.
• Езди только на своих санях.
6. Сделал дело – гуляй смело.
• Если выполнил работу хорошо, можешь спокойно от-

дохнуть.
• Иван Петрович вышел на прогулку.
• Ходи гулять каждые два часа.
7. Умелые руки не знают и скуки.
• Петр Иванович никогда не скучает.
• Знаешь и любишь свое дело, значит, умеешь трудиться.
• Нечего отдыхать, пока не наступил обеденный пере-

рыв.
2. Составление развернутой фразы. Процедура: больному

предлагаются схема предложения и союзные слова. За-
дача пациента – составить развернутые фразы, исполь-
зуя предлагаемые союзные слова.
Инструкция: «Посмотрите на эти союзные слова. Со-

ставьте с помощью них развернутые фразы».
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…, потому что…
…, что…
…, когда…
…, откуда…
…, тогда как…
… о том, что…
…, который…
…, где…
…, так как…

3. Дописывание предложений с целью структурирования
речевого высказывания. Процедура: больному предла-
гаются незавершенные сложноподчиненные предложе-
ния. Задача больного – закончить каждое предложение
так, чтобы конец и начало устанавливали между собой
причинно-следственную связь событий.
Инструкция: «Закончите фразы».

Оля пошла в кино, потому что…
Оля пошла в кино, хотя…
Поезд остановился, несмотря на то что…
Поезд остановился, потому что…
Пассажир успел сесть в автобус, так как…
Пассажир успел сесть в автобус, несмотря на то что…
Успела на собрание жильцов кооператива, так как…
Поздоровался со всеми присутствующими, когда…
Не стал отвечать на вопрос, потому что…
Попросил немедленно себя разбудить после того, как…
Позвал на помощь, потому что…
Вышел на прогулку, несмотря на то что…
Перевел стрелки часов, потому что…
Вызвал такси, когда понял, что…
Если мне все-таки сделают замечание, то…
Она согласилась мне помогать, хотя…
Муж и жена продолжали ссориться, несмотря на то
что…

4. Составление истории по серии сюжетных картинок.
Процедура: больному предлагается рассмотреть сюжет-
ные картинки Х.Бидструпа и составить по ним развер-
нутый рассказ.

Инструкция: «Посмотрите на эти картинки. Составьте
по ним рассказ».

5. Соотнесение пословиц, метафор и фраз. Процедура:
больному предлагаются метафоры, пословицы и фразы.
Задача больного – соотнести образец (метафоры и посло-

вицы) с фразами, т.е. определить правильное объяснение
для каждой метафоры или пословицы.

Инструкция: «Соотнесите предложенные вам метафоры
и пословицы с вариантами, предложенными ниже. Найди-
те правильное объяснение для каждого выражения».

Метафоры:
• Золотая голова.
• Железный характер.
• Зубастый парень.
• Глухая ночь.
Фразы:
1. Умная голова.
2. Художник сделал статуэтку с позолоченной головой.
3. Золото ярче железа.
4. Человек высек на скале сердце.
5. Сильный характер.
6. Железо тверже меди.
7. Железная дорога.
8. Мальчик наелся сладостей и заболел.
9. Злой человек.
10. Его укусила ядовитая змея.
11. Черствое сердце.
12. Он всегда с камнем за пазухой.
13. Больной вместо лекарства глотнул яд.
14. У Иванова были крепкие и здоровые зубы.
Пословицы:
• Куй железо, пока горячо.
• Цыплят по осени считают.
• Нечего на зеркало пенять, коли рожа крива.
• Не красна изба углами, а красна пирогами.
• Лучше меньше, да лучше.
• Взялся за гуж, не говори, что не дюж.
• Тише едешь, дальше будешь.
• Не в свои сани не садись.
• Не все то золото, что блестит.
• Семь раз отмерь, а один раз отрежь.
Фразы:
1. Материал разрезают ножницами.
2. Зимой ездят на санях, а летом на телеге.
3. Каждое утро овец выгоняют в деревню.
4. Не всегда то, что нам кажется хорошим, действитель-

но хорошо.
5. Нельзя питаться одними пирогами, надо есть и ржа-

ной хлеб.
6. Если сам отрезал неправильно, то не следует винить

ножницы.
7. Цыплята вырастают к осени.
8. О деле судят по результатам.
9. Одну хорошую книгу прочесть полезнее, чем семь

плохих.
10. Если не знаешь дела, не берись за него.
11. Мастер, который работает не торопясь, часто успева-

ет больше, чем тот, который торопится.
12. Чтобы сделать работу лучше, надо о ней хорошо по-

думать.
13. Хорошее качество зеркала зависит не от рамы, а от

самого стекла.
14. Если уж поехал куда-либо, то с полдороги возвра-

щаться поздно.

Абстрактное мышление
1. Ситуативная абстракция.
1.1. Процедура: предлагаем больному перегруппировать

несколько слов, объединяя по какому-либо призна-
ку, чтобы облегчить запоминание, а потом приду-
мать историю, которая свела бы их вместе.

Инструкция: «Посмотрите внимательно на эти слова,
подумайте, как их можно объединить между собой. За-
кройте слова, придумайте и расскажите историю, при этом
постарайтесь использовать данные слова».
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1) пчеловод лукошко пчела колокольчик ромашка воз-
дух солнце вода

2) актер спектакль конфуз текст суфлер опоздать смех
зрители

3) продавец магазин товар база дата витрина покупатель
претензия

4) водитель машина пассажир дорога пробка самолет
посадка задержка

1.2. Процедура: предлагаем больному объединить между
собой несколько слов в конкретную историю. При
этом два слова написаны не в привычном горизон-
тальном направлении, а расположены вертикально.

Инструкция: «Посмотрите внимательно на схему. На
ней представлены различные слова-наименования. Приду-
майте историю, связывающую их между собой».

2. Конкретизация абстрактного понятия. Процедура: боль-
ному предлагается ряд слов. Каждое из данных слов
больной должен представить в неком абстрактном обра-
зе и назвать соответствующую ассоциацию.
Инструкция: «Найдите конкретные зрительные образы,

которые могут ассоциироваться с каждым из приведенных
ниже слов, например любовь/сердце и т.д.».

лето жизнь свобода танец справедливость нежность
время зима жара обед скорость виновность бедность
терпение скука надежда счастье любовь

3. Сравнение понятий. Процедура: больному предлагаются
пары слов, объединенные каким-либо общим смыслом.
Больной должен их сравнить и выявить отличия между
ними.
Инструкция: «Сравните между собой данные пары слов.

Найдите их отличия».
Утро – вечер Корова – лошадь
Лыжи – коньки Трамвай – автобус
Дождь – снег Поезд – самолет
Обман – ошибка Яблоко – вишня
Волк – заяц Молоко – вода
Золото – серебро Очки – лупа

Дуб – береза Голод – жажда
Сказка – песня Картина – портрет

Заключение
Реабилитационная программа была разработана в 

МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского, под руководством
д.м.н., профессора С.В. Котова. Ее внедрение в клиниче-
скую практику доказало, что учет первичного звена, лежа-
щего в основе когнитивного дефицита (отнесение к одной
из двух выделенных клинических групп), помог адаптиро-
вать реабилитационную программу. В результате мы
(Щербакова М.М., Котов С.В.) смогли повысить процент
обратимости КН до 76–83% (при легкой и умеренной сте-
пенях тяжести).
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С овершенствование оказания помощи в период пост-
инсультной реабилитации является одной из наибо-

лее актуальных научно-практических задач современной
медицины. Следствием инсульта являются стойкая инва-
лидизация больных, значительное снижение социального
и бытового функционирования.

С точки зрения общей патофизиологии изменения в
нервной системе при инсульте включают в себя два рода
явлений: повреждение морфологических структур с нару-
шением функциональных связей, возникновение новых,
патологических по характеру и результатам деятельности
интеграций – патологических систем.

Стратегией восстановительной терапии является ликви-
дация или уменьшение активности патологических си-
стем, которые служат патофизиологическим базисом фор-
мирования стойких неврологических синдромов [1]. Цель
эта, по данным Г.Н.Крыжановского [2], может быть до-
стигнута подавлением патологических детерминант, де-
стабилизацией патологической системы и активацией ан-
тисистем. Механизмом восстановления нарушенных
функций является «растормаживание» функционально
неактивных нервных элементов, в том числе – исчезнове-
ние отека, улучшение метаболизма нейронов и восстанов-
ление деятельности синапсов на фоне нормализации кро-
вотока. Другим механизмом восстановления является
компенсация, которая обеспечивается пластичностью тка-
ни мозга с формированием ранее неактивных путей и об-
разованием новых синаптических связей [3].

Согласно эпидемиологическим данным, частота разви-
тия двигательных нарушений после инсульта варьирует от
30 до 80% [1]. Одна из ведущих проблем, приводящих к
инвалидизации вследствие очагового повреждения цент-
ральной нервной системы, – это формирование спастиче-
ского пареза. Спастический парез сочетает в себе невоз-
можность совершения полноценного активного движения
с укорочением мягких тканей и мышечной гиперактив-
ностью. При инсульте нарушения, сопровождающие цент-
ральные парезы (спастичность, контрактуры, болевой син-
дром), формируются, как правило, к 3–4-й неделе заболе-
вания [1], что и определяет необходимость раннего приме-
нения методов, препятствующих их развитию, т.е. реаби-
литационное лечение следует начинать до образования
устойчивых патологических состояний и систем.

Достижения современной неврологии в области диаг-
ностики и лечения острых нарушений мозгового крово-
обращения, реализованные в медицинской практике в ви-
де системы быстрой поэтапной помощи больным с ин-
сультом, позволяют существенно улучшить исходы забо-
левания. Мировой опыт показывает, что наиболее эффек-
тивной организацией помощи пациентам с инсультом яв-
ляется комбинирование блока интенсивной терапии, бло-
ка реабилитации и медикаментозной поддержки нейро-
пластичности [1].

Система оказания медицинской помощи пациентам, пе-
ренесшим инсульт, должна обязательно включать 3 этапа
медицинской реабилитации, начиная с отделений реани-
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Abstract
The review is devoted to the use of the drug citicoline in a complex of therapeutic and rehabilitation measures in patients with acute ischemic stroke. The results
of numerous experimental and clinical studies of the effect of citicoline on ischemia and brain hypoxia are also presented. The main pharmacological properties
of citicoline, which has a complex neuroprotective effect, are described, just as the data on the newest multicenter placebo-controlled trials of the drug in acute
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мации, неврологических отделений, реабилитационных
коек стационаров и продолжая весь комплекс терапевти-
ческих мероприятий на амбулаторно-поликлиническом
этапе на основе мульти- и междисциплинарного подходов
на протяжении длительного периода времени.

Базисными принципами успешной нейрореабилитации
являются: раннее начало, непрерывность, преемствен-
ность на всех этапах ее проведения и мультидисциплинар-
ный организационный подход.

Острая фаза заболевания определяет необходимость
продолжения медикаментозной терапии с соблюдением
этапности и преемственности из блока интенсивной тера-
пии. Уже в блоке интенсивной терапии могут быть нача-
ты: лечение положением, дыхательная гимнастика, оценка
и коррекция расстройств глотания, пассивная и пассивно-
активная гимнастика, а также начальные этапы вертика-
лизации больных. В полном объеме ранняя реабилитация
проводится в условиях специализированных палат, куда
больные переводятся из блока интенсивной терапии.

Основой ранней двигательной реабилитации является
онтогенетическая кинезотерапия, которая решает задачи
моделирования физиологического иерархического конт-
роля двигательных функций со стороны нервной системы.
Она основана на воспроизведении в своих методах после-
довательности формирования движений ребенка, а в об-
учении бытовым навыкам – использование физиологиче-
ских синергий. Все это позволяет больному как бы заново
пройти онтогенетический процесс становления моторики.

Для восстановления и тренировки сложных двигатель-
ных актов (ходьба, равновесие) и тонкой моторики руки
применяются методы функционального биоуправления
[4] и роботизированной механотерапии, построенные на
принципе биологической обратной связи.

Следует отметить, что на протяжении всего лечения ме-
тодами кинезотерапии и лечебной физкультурой необхо-
димо вести контроль за изменением функционального со-
стояния больного и за его реакцией на предлагаемые фи-
зические нагрузки.

В реабилитационные стратегии, используемые специа-
листами, вовлеченными в процесс медицинской реабили-
тации пациентов с центральными парезами, должны быть
включены лекарственные средства и реабилитационные
методики, отличающиеся среди большого количества
имеющихся в настоящее время способов лечения с высо-
кой степенью доказанной эффективности и безопасности.

В многоцентровом исследовании AVERT (A Very Early
Rehabilitation Trial for Stroke, 2006) с применением методов
доказательной медицины было установлено, что проведе-
ние самой ранней реабилитации (в первые 14 дней с мо-
мента инсульта) способствует снижению уровня инвали-
дизации, снижению смертности в первые 3 мес с момента
инсульта, уменьшению зависимости от окружающих,
уменьшению частоты и выраженности осложнений и по-
бочных явлений, улучшению качества жизни больных к
концу 1-го года с момента инсульта.

Огромное значение для ускорения восстановления на-
рушенных функций имеет регенераторно-репаративная
терапия с использованием препаратов, обладающих ней-
ротрофическими и модуляторными свойствами, улучшаю-
щих пластичность нервной ткани, образование новых ас-
социативных связей, нормализующих метаболические
процессы в периферической и центральной нервной си-
стеме.

Патогенетическим воздействием на ключевые звенья
процессов восстановления нервных клеток обладает препа-
рат цитиколин, эффективность которого доказана много-
численными экспериментальными и клиническими иссле-
дованиями и публикациями [5–10]. Благодаря своим фар-
макологическим свойствам и клиническим возможностям
цитиколин является уникальным препаратом нейропро-

тектором, применяющимся при лечении заболеваний, со-
провождающихся повреждением нейронов ишемического,
травматического или дегенеративного характера [9, 10].

Цитиколин служит донором холина для синтеза ацетил-
холина. Препарат является незаменимым предшественни-
ком фосфатидилхолина (лецитина) – основного структур-
ного компонента всех клеточных мембран, включая ней-
рональные мембраны. Мембраностабилизирующее дей-
ствие препарата – одно из основных в условиях церебраль-
ной ишемии. Цитиколин также угнетает синтез фосфоли-
пазы А2, уменьшая накопление свободных жирных кислот,
восстанавливает функционирование Na+/K+-аденозинтри-
фосфатазы, усиливает активность антиоксидантных си-
стем, препятствует процессам окислительного стресса и
апоптоза, позитивно влияет на холинергическую передачу,
модулирует дофамин- и глутаматергическую нейротранс-
миссию. Помимо этого, цитиколин обладает выраженным
нейрорепаративным эффектом, стимулируя процессы
нейро- и ангиогенеза [11–15].

Фармакологические свойства цитиколина исследуются
на протяжении более чем 40 лет. После введения цитико-
лин быстро проникает в ткани и активно включается в ме-
таболизм, широко распространяясь в коре большого моз-
га, белом веществе, подкорковых ядрах, мозжечке, стано-
вясь частью структурных фосфолипидов цитоплазматиче-
ских и митохондриальных мембран [11, 12]. Препарат
практически нетоксичен, тератогенных свойств не вы-
явлено.

В исследованиях на моделях ишемии установлено, что
цитиколин достоверно увеличивает концентрацию адено-
зинтрифосфата в мозге как у контрольных животных, так
и у животных с ишемией, причем увеличение уровня аде-
нозинтрифосфата коррелирует с положительным влияни-
ем препарата на транспорт глутамата, оказывая, таким об-
разом, антиэксайтотоксическое действие [11, 16, 17].

В ряде работ продемонстрировано, что цитиколин по-
давляет процессы апоптоза, снижая экспрессию прокаспаз
и действуя на другие механизмы антиапоптозной защиты
[18, 19]. Показано, что цитиколин достоверно увеличивает
концентрацию дофамина в полосатом теле, оказывает ней-
ропротективное действие на черную субстанцию [19, 20].

Двигательные нарушения являются ключевым проявле-
нием нарушения мозгового кровообращения. В многочис-
ленных исследованиях показано ускорение восстановле-
ния двигательных функций при применении цитиколина.
Выявлено влияние цитиколина на нейропластичность
после экспериментального инсульта, которое способство-
вало восстановлению двигательных и когнитивных навы-
ков у животных [16, 17].

В ходе 1-го двойного слепого многоцентрового плацебо-
контролируемого исследования в 1988 г. было продемон-
стрировано, что цитиколин эффективен для лечения ост-
рого инсульта и дает меньше осложнений, чем плацебо
[21]. Сходные результаты были также получены позднее в
других исследовательских центрах [5, 6, 9, 10, 22].

Крупное исследование, включавшее 899 пациентов, по
изучению эффективности перорального приема цитико-
лина при ишемическом инсульте было проведено в США
(ECCO, 2000) [23]. Пациенты принимали цитиколин в дозе
2 г/сут в течение 6 нед. В группе цитиколина, по сравне-
нию с группой плацебо, были отмечены тенденция к хоро-
шему восстановлению двигательных неврологических
функций, а также уменьшение объема поражения, досто-
верно коррелировавшее с клиническим улучшением [23].

В ходе многочисленных исследований доказано, что
при применении цитиколина в остром периоде ишемиче-
ского инсульта наблюдается уменьшение объема инфарк-
та мозга, улучшается динамика восстановления двига-
тельных функций, функции ходьбы и самообслуживания.
Есть данные о положительном влиянии комбинирован-
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ной терапии с другими нейрометаболическими препара-
тами.

В исследовании по оценке эффективности комплексной
терапии препаратами Цераксон® (цитиколин) и Актовегин®
с участием 104 пациентов в возрасте 55–80 лет в остром пе-
риоде ишемического инсульта пациенты были разделены
на 4 группы: пациенты 1-й группы (n=25) получали стан-
дартную базисную терапию; 2-й (n=25) – в течение 10 дней
дополнительно получали цитиколин (1000 мг/сут, внутри-
венно капельно на 200 мл физраствора); 3-й (n=26) – 
в течение 10 дней дополнительно получали Актовегин®
(250 мл 20% раствора внутривенно капельно на физра-
створе); 4-й (n=28) – комбинированную терапию цитико-
лином и Актовегином в течение 10 дней. Динамика со-
стояния проведена на 2, 7, 10 и 30-е сутки инсульта, оцене-
ны параметры компьютерной томографии головного моз-
га (на 5-е сутки), неврологический статус, показатели шка-
лы инсульта Национального института здоровья США
(National Institute of Health – NIH), шкалы Рэнкина, индек-
са Бартел. Наиболее выраженный эффект от проводимой
терапии был получен в 4-й группе больных, получавших
комбинированную терапию цитиколином и Актовегином,
по сравнению с контрольной группой: на 5-е сутки обна-
ружена тенденция к более значимому уменьшению объема
ишемического повреждения головного мозга в динамике,
на 10-е сутки отмечено достоверное ускорение регресса
неврологической симптоматики по шкале NIH, к 30-м сут-
кам – достоверно более значимое функциональное восста-
новление по шкале Рэнкина и индексу Бартел. Выяснено,
что в 3-й группе больных, получавших цитиколин, дина-
мика показателей была схожей с таковой в 4-й группе
(восстановление по шкале Рэнкина и индексу Бартел). Та-
ким образом, сочетанное применение цитиколина и Акто-
вегина наиболее оптимально, так как приводит к более
полному регрессу неврологического дефицита и большей
функциональной независимости больного к концу острого
периода инсульта.

В обзорных статьях приведены данные оптимального
режима дозирования по результатам клинических иссле-
дований препарата. Так цитиколин, вводимый в дозе 
1000 мг/сут на протяжении 8 нед, ускорял регресс гемипле-
гии, внутривенное введение препарата в дозе 750 мг/сут в
течение 10 дней, начиная с первых 48 ч после появления
симптомов инсульта, способствовало восстановлению
двигательных и когнитивных функций, при внутривенном
введении 1 г в течение 14 дней отмечены более быстрое
восстановление сознания, значительное улучшение обще-
го состояния и функционального статуса. Отмечается, что
относительно высокий функциональный статус достигал-
ся у 61,3%, принимавших цитиколин в дозе 500 мг/сут,
39,4%, принимавших цитиколин в дозе 1000 мг/сут, и
52,3%, принимавших цитиколин в дозе 2000 мг/сут. Сте-
пень улучшения в группах, принимавших цитиколин в до-
зе 500 и 2000 мг/сут, была примерно одинакова.

В исследовании ICTUS (международное рандомизиро-
ванное плацебо-контролируемое исследование эффектив-
ности и безопасности цитиколина у пациентов с ишемиче-
ским инсультом умеренной или тяжелой степени, 2012), в
котором 2298 пациентов с инсультом методом рандомиза-
ции получали цитиколин или плацебо в течение 24 ч после
появления симптомов (1000 мг каждые 12 ч внутривенно в
течение первых 3 дней, затем перорально по 1 таблетке 
500 мг каждые 12 ч) на протяжении 6 нед. Результаты ис-
следования подтвердили безопасность применения цити-
колина при ишемическом инсульте [24].

Другое многоцентровое плацебо-контролируемое иссле-
дование, включавшее 394 пациентов с ишемическим ин-
сультом в бассейне средней мозговой артерии с оценкой
по шкале NIHSS 5 баллов и выше. Цитиколин назначался в
первые 24 ч после появления симптомов в дозе 500 мг/сут.

В среднем первый прием цитиколина проводился через 
12 ч после появления симптомов. Длительное наблюдение
показало, что на фоне приема цитиколина большее число
пациентов с умеренным и тяжелым инсультом (оценка по
шкале NIHSS 8 баллов и выше) к концу 12-й недели до-
стигла практически полного восстановления и имела ин-
декс Бартел не менее 95 (33% vs 21% на фоне приема плаце-
бо). В то же время у пациентов с легким инсультом досто-
верных различий с плацебо не отмечено ввиду хорошего
спонтанного восстановления.

По данным метаанализа 4 исследований в США, прове-
денного по методике Кокрейновской библиотеки (Cochra-
ne Library) и включавшего 1652 пациентов, показано, что
цитиколин превосходил плацебо в достижении практиче-
ски полного восстановления повседневной активности
(индекс Бартел ≥ 95) и степени функционального восста-
новления (показатель модифицированной шкалы Рэнкина
не более 1 балла); p=0,01. При этом отмечено, что препарат
более эффективен у пациентов с умеренными и тяжелыми
нарушениями (оценка по шкале NIHSS≥8). Полное восста-
новление через 3 мес отмечено у 25,2% пациентов, прини-
мавших цитиколин, и лишь у 20,2% пациентов, принимав-
ших плацебо, при этом наиболее эффективной оказалась
доза цитиколина 2000 мг. На этой дозе полное восстанов-
ление к концу 3-го месяца отмечено у 27,9% пациентов. По
данным метаанализа 8 плацебо-контролируемых исследо-
ваний цитиколина в дозе от 500 до 2000 мг/сут внутрь или
внутривенно, несмотря на гетерогенность исследований,
показано, что цитиколин приводит к снижению частоты
неблагоприятного исхода: смертности и стойкой инвали-
дизации (с оценкой по модифицированной шкале Рэнкина
3 балла и более) на 10–12%. Это лучший на сегодняшний
день результат, полученный при клиническом испытании
средства с нейропротекторным действием при ишемиче-
ском инсульте. Таким образом, цитиколин на данный мо-
мент является единственным препаратом с нейропротек-
торными свойствами, эффективность которого была дока-
зана в плацебо-контролируемых исследованиях. Более то-
го, ее удалось показать при сравнительно позднем начале
лечения [25–30].

Проведено также плацебо-контролируемое исследова-
ние эффективности и безопасности цитиколина у 38 паци-
ентов с внутримозговым кровоизлиянием. Лечение начи-
налось в первые 6 ч после появления симптомов и включа-
ло внутривенное введение 1 г цитиколина каждые 12 ч в
течение 2 нед. Нежелательные явления отмечались с оди-
наковой частотой как на фоне введения цитиколина, так и
на фоне введения плацебо. К концу исследования 5 паци-
ентов, которым вводился цитиколин, и лишь 1 пациент,
которому вводилось плацебо, могли считаться функцио-
нально независимыми (оценка по модифицированной
шкале Рэнкина менее 3). Таким образом, цитиколин мо-
жет считаться безопасным при внутримозговом кровоиз-
лиянии [25–30].

Цитиколин является единственным нейропротектором,
включенным в Европейские рекомендации 2008 г. по лече-
нию инсульта [30].

Таким образом, цитиколин – препарат, в основе которо-
го лежит естественный предшественник основного струк-
турного компонента клеточных мембран, является без-
опасным нейропротектором, эффективность которого до-
казана при целом ряде неврологических заболеваний. Ме-
таанализ проведенных экспериментальных и клинических
исследований действия цитиколина показал его эффек-
тивность при остром мозговом инсульте.

Основываясь на результатах проведенных исследова-
ний, можно рекомендовать применение цитиколина 
при ишемическом инсульте, начиная с первых минут за-
болевания. Учитывая безопасность препарата при гемор-
рагическом инсульте, он может быть введен до проведе-



ния нейровизуализации – во время транспортировки па-
циента в машине скорой помощи. Оптимальная доза пре-
парата на этом этапе лечения – 2000 мг, оптимальный
путь введения – внутривенная инфузия. В последующем
инфузии целесообразно продолжить как минимум в тече-
ние 7–14 дней (в зависимости от тяжести состояния боль-
ного). Затем можно переходить или на внутримышечное
введение препарата, или на его прием внутрь (доза может
колебаться от 500 до 1000 мг/сут). Учитывая способность
цитиколина ускорять восстановление нейропсихологиче-
ских и двигательных функций, его введение может про-
должаться до 6 мес и более. И на раннем, и на более позд-
нем этапах лечения инсульта цитиколин целесообразно
комбинировать с препаратами, имеющими иной меха-
низм действия. В частности, в первые часы ишемического
инсульта цитиколин можно комбинировать с тромболи-
зисом и другими нейропротекторными средствами (на-
пример, с Актовегином) [30].

Опыт работы доказал, что успех восстановительного
лечения больных с инсультом зависит от правильной ор-
ганизации реабилитационного процесса, сочетания мето-
дов физического и медикаментозного воздействия, осно-
ванных на принципах доказательной медицины.
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Введение
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) с некоторыми

допущениями могут рассматриваться как следствие свя-
занной с возрастом сосудистой инволюции [1], характери-
зующейся расширением просветов артерий и утолщением
их стенок с одновременным повышением их жесткости
[2]. Подобные процессы преобладают в крупных артериях
эластического и мышечно-эластического типов, в мень-
шей мере затрагивая сосуды мышечного типа [3].

Накопленные сведения свидетельствуют о том, что по-
вышение артериальной жесткости является прогностиче-
ски важным маркером увеличения риска развития ССЗ
[4]. Подобные изменения жесткости артериальной стенки
наблюдаются у лиц с факторами риска развития ССЗ (ар-
териальной гипертонией, сахарным диабетом и др.) [5, 6]
и, как правило, сопровождаются снижением ее эластично-
сти и растяжимости [7]. В соответствии с результатами
проведенного метаанализа, включающего в себя сведения
о более чем 15 тыс. человек, установлено, что повышенная

аортальная жесткость в 2 раза увеличивает риск развития
инфарктов, инсультов, а также смерти от ССЗ [8].

Существует несколько неинвазивных методов определе-
ния артериальной жесткости. В частности, ее локальным
маркером является индекс b [9], оценку которого и ряда
других показателей упругоэластических свойств (УЭС) со-
судистой стенки возможно проводить с использованием
ультразвуковых методов. В связи с рядом технических
ограничений этот показатель оценивается в основном в
сонных артериях. Вопросы, касающиеся возможности и
методологии подобного тестирования артерий вертеб-
рально-базилярной системы (ВБС), в частности позвоноч-
ных артерий (ПА), остаются открытыми.

Цель настоящего исследования – определение УЭС сте-
нок ПА у больных с ишемическим инсультом (ИИ) в ВБС
и хронической вертебрально-базилярной недостаточ-
ностью (ХВБН) в сопоставлении с таковыми в общих сон-
ных артериях (ОСА) с использованием высокочастотного
дуплексного сканирования.

Свойства сосудистой стенки позвоночных артерий 
у больных с ишемическими нарушениями мозгового
кровообращения в вертебрально-базилярной системе
А.Ю.Вишнякова, В.Г.Лелюк

ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н.И.Пирогова» Минздрава России. 117997, Россия,
Москва, ул. Островитянова, д. 1
vishau@yandex.ru

С целью оценки упругоэластических свойств стенок позвоночных артерий (ПА) в норме и их изменений при ишемическом инсульте (ИИ) в вертеб-
рально-базилярной системе (ВБС) и хронической вертебрально-базилярной недостаточности обследованы 39 больных с ИИ в ВБС и 29 – с хрони-
ческой вертебрально-базилярной недостаточностью, а также 65 практически здоровых лиц. Методом дуплексного сканирования измеряли тол-
щину сосудистой стенки, диаметры общих сонных артерий и ПА в систолу и диастолу, рассчитывали показатели, характеризующие жесткость их
сосудистой стенки (эластичность, растяжимость, индекс жесткости b). С возрастом в ПА не происходит наблюдаемых в общих сонных артериях
утолщения сосудистой стенки, увеличения диаметров и повышения жесткости, что связано с различиями процессов сосудистого ремоделирова-
ния стенок данных артерий. Нельзя исключить, что выявленное достоверное повышение жесткости стенок ПА у больных обеих групп по сравне-
нию с практически здоровыми лицами может быть одним из факторов риска развития ИИ в ВБС.
Ключевые слова: дуплексное сканирование, позвоночная артерия, жесткость сосудистой стенки.
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Short survey
Vascular wall properties of the vertebral arteries in patients with ischemic stroke 
in posterior circulation
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Abstract
The aim was to assess the vascular properties of the vertebral arteries (VA) in healthy persons and to detect their possible impairments in patients with ische-
mic stroke in posterior circulation (PCIS) and patients with vertebrobasilar insufficiency (VBI). 39 patients with PCIS, 29 patients with VBI and 65 healthy volun-
taries were included into the study. Wall thickness, systolic and diastolic diameters of the VA and the common carotid arteries were measured using ultrasonog-
raphy and indexes characterizing elastic properties of vascular walls (compliance, distensibility, beta stiffness index) were calculated. As appose to the common
carotid arteries wall thickness, vessel diameter and stiffness of the VA were not significantly correlated with age. This finding might be linked with the difference
in the age-related remodeling processes in these arteries. Stiffness of the VA was significantly higher in patients with PSIC and VBI in comparison with healthy
voluntaries, and this stiffness increase could be a risk factor for PCIS.
Key words: ultrasonography, vertebral artery, wall stiffness.
For citation: Vishnyakova A.Yu., Lelyuk V.G. Vascular wall properties of the vertebral arteries in patients with ischemic stroke in posterior circulation. Consilium
Medicum. 2018; 20 (2): 45–49. DOI: 10.26442/2075-1753_2018.2.45-49

DOI: 10.26442/2075-1753_2018.2.45-49



46 CONSILIUM MEDICUM 2018 | ТОМ 20 | №2

A.Yu.Vishnyakova et al. / Consilium Medicum. 2018; 20 (2): .

Материалы и методы
В исследование были включены сведения о 39 больных с

ИИ в ВБС и 29 – с ХВБН. Группу контроля составили 
65 практически здоровых добровольцев, ранжированных
на 2 разновозрастные подгруппы: 1-ю составили лица мо-
ложе 40 лет, 2-ю – старше 40 лет. Для всех обследованных
критерием исключения из исследования являлась мерца-
тельная аритмия; для группы контроля помимо этого – са-
харный диабет, инсульты и инфаркты миокарда в анамне-
зе, наличие объективных ультразвуковых признаков сте-
ноокклюзирующих поражений крупных артерий ВБС и
атеросклеротического поражения сонных артерий со сте-
нозами более 30% по диаметру. Общая характеристика
включенных в исследование лиц представлена в табл. 1.

Всем лицам, включенным в исследование, проводилось
высокоразрешающее дуплексное сканирование экстракра-
ниальных отделов брахиоцефальных артерий на сканере
Acuson Sequoia 512 (Siemens AG, Германия) датчиком ли-
нейного формата с частотой 5–9 МГц. Оценивали прохо-
димость просвета сосуда и состояние комплекса инти-
ма–медиа (КИМ) сонных артерий. Толщину КИМ (ТКИМ)
ОСА измеряли на 1–1,5 см проксимальнее зоны ее бифур-
кации по задней по отношению к сканирующей поверхно-
сти ультразвукового датчика стенке сосуда, толщину сте-
нок (h) ОСА и ПА. При исследовании в М-режиме опреде-
ляли систолический (Ds) и диастолический (Dd) диаметры
ОСА и ПА (в V2-сегментах на уровне СIII–СV шейных по-
звонков). Величину пульсового диаметра сосуда (ΔD) рас-
считывали как разность систолического и диастолическо-
го диаметров.

По формулам, представленным в табл. 2, рассчитывали
эластичность, растяжимость и индекс жесткости b стенок
ПА и ОСА [9, 10]. Непосредственно перед исследованием
всем испытуемым измерялось артериальное давление на
левой руке тонометром AND (A&D Medical, Япония).
Пульсовое артериальное давление (ΔP) рассчитывалось
как разность систолического (Ps) и диастолического арте-
риального давления (Pd).

Все полученные результаты исследования после форма-
лизации были преобразованы в электронные таблицы и
обработаны с помощью применения методов статистиче-
ского анализа, включенных в пакет программ SPSS 17.0 для

Windows. Различия между исследуемыми выборками оце-
нивали с использованием непараметрического критерия
Манна–Уитни, между разными артериями одной и той же
группы лиц – критерия Вилкоксона, связь между показате-
лями анализировали методом ранговой корреляции Спир-
мена. Различия считали достоверными при уровне значи-
мости р<0,05.

Результаты
У обследованных нами практически здоровых лиц от-

сутствовала статистически значимая возрастная динамика
толщины сосудистой стенки и диаметров ПА (см. табл. 2).
Однако у лиц старшей возрастной подгруппы диаметры
ПА в среднем были несколько больше, чем таковые у мо-
лодых. У больных с ИИ в ВБС и ХВБН толщина сосуди-
стой стенки и диаметры ПА достоверно не различались
между собой и аналогичными величинами в обеих разно-
возрастных подгруппах контроля. Значимой сторонней
асимметрии диаметров ПА во всех группах, кроме практи-
чески здоровых добровольцев младшего возраста, где диа-
метр левой ПА был статистически значимо больше тако-
вого правой ПА, не регистрировалось. Отмечено, что в
старшей возрастной подгруппе и обеих группах больных
диаметр левой ПА был недостоверно больше правой. 
В первом случае это, по-видимому, связано с особенностя-
ми выборки и отражает известные анатомические особен-
ности строения ВБС [11].

Анализ ТКИМ и толщины сосудистой стенки ОСА у
практически здоровых лиц выявил тенденцию (р=0,1) к
увеличению последней в ОСА на 0,07–0,10 мм у лиц стар-
шей возрастной подгруппы (табл. 3). Коэффициенты кор-
реляции между толщиной сосудистой стенки и возрастом
(по Спирмену) для обеих ОСА составили по 0,23 и оказа-
лись недостоверными. В свою очередь, ТКИМ сонных ар-
терий была статистически значимо выше (р<0,01) у лиц
старшей возрастной подгруппы в сопоставлении с лицами
молодого возраста в среднем на 0,09–0,14 мм. В результате
корреляционного анализа (по Спирмену) были выявлены
достоверные прямые связи между значениями ТКИМ и
возрастом с коэффициентами корреляции для правой и
левой ОСА 0,59 и 0,69 (р<0,001) соответственно. У боль-
ных с ИИ в ВБС и ХВБН как ТКИМ, так и толщина сосуди-

Таблица 1. Общая характеристика включенных в исследование

Группа
Контрольная группа

Больные с ХВБН (n=29) Больные с ИИ в ВБС (n=39)
20–39 лет (n=42) 40–60 лет (n=23)

Возраст, лет 28±6 49±5 66±10 59±12
Пол, абс. (%) 42 муж (100%) 23 муж (100%) 17 муж (58,6%) 12 жен (41,4%) 30 муж (76,9%) 9 жен (23,1%)
Артериальная гипертония, абс. (%) 7 (20,6%) 10 (32,3%) 27 (93,1%) 31 (79,5%)
Сахарный диабет, абс. (%) Нет Нет 1 (3,3%) 11 (28,2%)
Инфаркт миокарда в анамнезе,
абс. (%) Нет Нет 5 (17,2%) 4 (10,3%)

Инсульт в анамнезе Нет Нет 2 (6,9%) 8 (20,5%)
Атеросклероз ОСА Нет 20 (86,9%) 27 (93,1%) 35 (89,7%)
Стеноокклюзирующие поражения
ПА Нет Нет 8 (27,6%) 24 (61,5%)

Таблица 2. Используемые формулы для расчета показателей, характеризующих УЭС сосудистой стенки [10]

Показатель Обозначение Расчетная формула

Эластичность С, мм2/мм рт. ст.

Растяжимость Di, 10-3/мм рт. ст.

Индекс жесткости b

p¥(D2-D2)s d

4¥ΔP
ΔD

ΔP¥Dd

ln      ¥Dd
Ps

Pd
ΔD
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стой стенки были статистически значимо выше по сравне-
нию с обеими подгруппами контроля (см. табл. 3). При
этом значимых отличий данных величин между группами
больных выявлено не было.

В старшей возрастной подгруппе контроля диастоличе-
ский диаметр ОСА был достоверно выше, чем у молодых
лиц (в среднем на 0,3 мм); см. табл. 3. Корреляционный
анализ (по Спирмену) выявил у практически здоровых
лиц достоверную прямую связь между возрастом и значе-
ниями диастолических диаметров правой и левой ОСА –
0,27 (р=0,033) и 0,23 (р=0,050) соответственно. Статистиче-
ски достоверных различий между показателями систоли-
ческих диаметров ОСА в исследуемых возрастных группах
выявлено не было. Подобные закономерности продемон-
стрированы также другими авторами [2, 10].

У больных с ХВБН изменения диаметров сонных арте-
рий соответствовали таковым у сопоставимых по возрасту
практически здоровых лиц. В то же время у больных с ИИ
в ВБС было выявлено достоверное увеличение как диасто-
лического, так и систолического диаметров обеих ОСА по
сравнению с более молодыми лицами (для правой ОСА
также и со старшей подгруппой контроля). Достоверных
различий по значениям диаметров ОСА между группами
больных с ИИ в ВБС и ХВБН выявлено не было.

Исследование УЭС сосудистой стенки ПА с использова-
нием ультразвуковых методов нами выполнено впервые. 
В обеих подгруппах практически здоровых лиц и у боль-
ных с ИИ в ВБС и ХВБН эластичность и растяжимость со-
судистой стенки ПА были существенно ниже, а индекс 
жесткости b достоверно выше, чем ОСА (табл. 4).

Достоверных различий УЭС стенок ПА у практически
здоровых добровольцев разного возраста выявлено не бы-
ло. Однако у лиц старшего возраста имелась тенденция к
снижению эластичности и растяжимости с одновремен-
ным повышением жесткости сосудистой стенки ПА. При

этом у больных с ИИ в ВБС и с ХВБН были выявлены до-
стоверное снижение эластичности и растяжимости и по-
вышение жесткости сосудистой стенки ПА по сравнению с
обеими разновозрастными подгруппами практически здо-
ровых лиц (см. табл. 4). Указанный факт отмечен впервые.

В то же время при оценке УЭС стенок ОСА были выявле-
ны значимые различия между практически здоровыми
мужчинами разного возраста по всем оцениваемым пока-
зателям. Старшая подгруппа характеризовалась более низ-
кими значениями показателей эластичности и растяжимо-
сти и более высокими – индекса жесткости b сосудистой
стенки ОСА. Корреляционный анализ (по Спирмену) вы-
явил достоверные обратные связи между возрастом и эла-
стичностью (для правой ОСА – -0,3, p=0,03; левой ОСА – 
-0,4, p=0,001) и растяжимостью (для правой ОСА – -0,3,
p=0,02; левой ОСА – -0,4, p=0,004), а также прямую взаимо-
связь между возрастом и жесткостью (для правой ОСА –
0,2, p=0,05; левой ОСА – 0,3, p=0,04) стенки ОСА. Таким об-
разом, с возрастом достоверно снижались эластичность и
растяжимость и повышалась жесткость сосудистой стенки
ОСА, что согласуется с литературными данными [2].

При этом у больных с ИИ в ВБС и ХВБН не наблюдалось
достоверных различий по сравнению с сопоставимой по
возрасту группой контроля по показателям, характеризую-
щим УЭС стенок сонных артерий, хотя слева у больных обе-
их исследуемых групп показатели эластичности и растяжи-
мости были достоверно ниже, а показатели жесткости – до-
стоверно выше.

Обсуждение
Настоящее исследование демонстрирует различия УЭС

стенок ПА и ОСА, особенности их возрастных изменений
и нарушений у больных с ИИ в ВБС и ХВБН. Так, 
жесткость стенки ПА оказалась существенно выше, а эла-
стичность и растяжимость – ниже, чем ОСА. В основе вы-

Таблица 3. Толщина сосудистой стенки и диаметры (систолический и диастолический) ПА в V2-сегментах (медиана, процентили 25; 75)

Группа
Правая ПА Левая ПА

h, мм Ds, мм Dd, мм h, мм Ds, мм Dd, мм

Контроль, 
20–39 лет

0,62 3,24 3,13 0,64 3,57* 3,43*
0,59; 0,69 3,03; 3,60 2,72; 3,35 0,53; 0,76 3,18; 3,98 3,05; 3,81

Контроль, 
40–60 лет

0,61 3,51 3,43 0,61 3,66 3,51
0,61; 0,76 3,05; 3,81 2,90; 3,74 0,54; 0,69 3,35; 3,89 3,20; 3,74

ХВБН
0,61 3,43 3,31 0,61 3,58 3,46

0,54; 0,65 3,02; 3,74 2,94; 3,63 0,53; 0,71 3,09; 3,66 2,94; 3,64

ИИ в ВБС
0,63 3,27 3,22 0,66 3,58 3,50

0,57; 0,70 2,76; 3,80 2,72; 3,80 0,58; 0,72 3,04; 3,96 3,00; 3,91
*Достоверны сторонние различия; р<0,05.

Таблица 4. Толщина сосудистой стенки и диаметры (систолический и диастолический) ОСА (медиана, процентили 25; 75)

Артерия Правая ОСА Левая ОСА
Группа КИМ, мм h, мм Ds, мм Dd, мм КИМ, мм h, мм Ds, мм Dd, мм

Контроль,
20–39 лет

0,46 1,04 5,8 5,1 0,48 1,07 6,2 5,3
0,39; 0,54 0,93; 1,14 5,64; 6,1 4,7; 5,4 0,46; 5,6 0,91; 1,21 5,7; 6,4 4,9; 5,6

Контроль,
40–60 лет

0,55* 1,14 6,0 5,4* 0,62* 1,14 6,3 5,6*
0,50; 0,66 0,96; 1,24 5,7; 6,3 5,2; 5,6 0,51; 0,73 0,96; 1,24 5,8; 6,5 5,2; 6,0

ХВБН
0,78* ** 1,35* ** 6,1 5,4* 0,93* ** 1,47* ** 5,8 5,4*

0,66; 0,98 1,14; 1,54 5,6; 7,0 4,9; 6,5 0,77; 1,06 1,27; 1,66 5,5; 6,7 4,7; 5,9

ИИ в ВБС
0,81* ** 1,33* ** 6,5* ** 5,8* ** 0,85* ** 1,35* ** 6,4* 5,8*

0,66; 0,95 1,16; 1,50 5,8; 7,3 5,2; 6,8 0,69; 1,04 1,25; 1,58 5,7; 7,1 5,4; 6,5

Здесь и далее в табл. 4: *достоверны различия с подгруппой контроля 20–39 лет; р<0,05; **достоверны различия с подгруппой контроля 
40–60 лет; р<0,05.
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явленных различий, вероятно, лежат особенности гисто-
логического строения стенок ОСА и ПА. В структуре стен-
ки ОСА преобладают эластические волокна, в ПА – мы-
шечные [10]. Незначительная выраженность эластическо-
го каркаса, вероятно, ограничивает растяжимость артери-
альной стенки, способствуя повышению ее жесткости.

С возрастом не наблюдается значимого утолщения сте-
нок ПА в отличие от ОСА, где данный процесс выражен,
причем реализуется преимущественно за счет утолщения
КИМ. В первую очередь это является следствием атеро-
склероза ОСА, при котором изменения прежде всего затра-
гивают внутренний слой сосудистой стенки – интиму [12].

Несмотря на то, что у больных с ИИ в ВБС и ХВБН ате-
росклероз развит в большей степени, чем у практически
здоровых лиц того же возраста, включение которых в ис-
следование имело ряд ограничений, и диагностирован в
ПА, все же это не привело к достоверному утолщению со-
судистой стенки последних. Это обстоятельство может
быть обусловлено различиями выраженности и локализа-
ции атеросклероза в разных отделах ПА. Измерение тол-
щины сосудистой стенки ПА проводилось нами в V2-сег-
менте, который редко подвергается подобному пораже-
нию в отличие от устьев и дистальных отрезков ПА [12].

Также не зарегистрировано достоверных изменений
диастолического и систолического диаметров ПА как в
норме, так и у больных с ИИ в ВБС и ХВБН в отличие от
ОСА, что, вероятно, является следствием меньшей выра-
женности процессов ремоделирования сосудистых стенок
ПА и большей вариабельностью оцениваемых показате-
лей. Изменение же диастолического диаметра ОСА с воз-
растом у практически здоровых лиц полностью подтвер-
ждает имеющиеся литературные данные [2, 10] и сопряже-
но с ремоделированием, проявляющимся преимуществен-
но в дегенерации медии [2, 3]. Этим же обстоятельством
может быть объяснено увеличение диастолического диа-
метра ОСА и у лиц с ХВБН. К увеличению диаметра сон-
ных артерий также могут приводить такие патологические
процессы помимо означенных, сопровождающиеся утол-
щением сосудистой стенки, как гипертоническая и диабе-
тическая (метаболическая) макроангиопатия и др. [10].

Увеличение не только диастолического, но и систоличе-
ского диаметров ОСА у больных с ИИ в ВБС в настоящем
исследовании зафиксировано впервые. Возможно, что

определенная роль в этом принадлежит изменению тонуса
церебральных артерий. Можно предполагать, что у боль-
ных с инсультом имеет место генерализованное состояние,
опосредованное эндотелиальной дисфункцией и приводя-
щее к «нестабильности», лежащей в основе развития ИИ
(атеротромботических).

Впервые зарегистрированы существенное повышение
жесткости и снижение эластичности и растяжимости сте-
нок ПА у больных с ИИ в ВБС и ХВБН. С определен-
ностью отнести этот факт к имеющим место клиническим
синдромам невозможно, но в то же время нельзя исклю-
чить, что повышение жесткости стенок ПА является од-
ним из факторов риска развития инсульта в ВБС. Для под-
тверждения или опровержения этого положения необхо-
димо проведение дополнительных исследований и дина-
мического наблюдения за больными.

Заключение
Впервые с помощью ультразвуковых методов количе-

ственно оценены УЭС стенок ПА. Жесткость сосудистой
стенки ПА существенно выше по сравнению с ОСА, а эла-
стичность и растяжимость ниже. В отличие от ОСА у прак-
тически здоровых лиц толщина, диаметр и УЭС стенок ПА
с возрастом существенно не изменяются. Это обстоятель-
ство отражает различия процессов ремоделирования сосу-
дистой стенки в артериях, отличающихся по гистологиче-
скому строению. У больных с ИИ в ВБС и ХВБН жесткость
сосудистой стенки ПА повышена, а эластичность и растя-
жимость снижены по сравнению с практически здоровыми
лицами. Для уточнения значений полученных показателей
УЭС стенок ПА и определения их возможной прогностиче-
ской значимости у больных с нарушениями мозгового кро-
вообращения требуются дальнейшие исследования.
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Р асстройства мозгового кровообращения – одна из ос-
новных причин смертности и ведущая причина инва-

лидизации [1]. На сегодняшний день получены сведения
об эпидемиологии заболеваемости и распространенности
в популяции цереброваскулярных заболеваний, установ-
лены факторы риска их развития, достаточно глубоко из-
учены основные механизмы возникновения острого ин-
сульта. Зачастую имеет место противопоставление острых
нарушений мозгового кровообращения (инсульт) – клини-
ческого синдрома, важнейшей отличительной чертой ко-
торого является острое возникновение очагового невроло-
гического дефицита, и хронических расстройств мозгово-
го кровообращения (ХРМК), при которых имеющиеся
структурные изменения мозгового вещества, обусловлен-
ные его сосудистым поражением, клинически проявляют-
ся диффузной (мелкоочаговой) неврологической симпто-
матикой, сроки возникновения которой установить невоз-
можно. Выраженность симптоматики при этом может
быть незначительной, ее выявление требует использова-
ния дополнительных методов диагностики (нейровизуа-
лизационное, нейропсихологическое обследование, ото-
неврологическое). 

В отечественной литературе ХРМК традиционно рас-
сматриваются как дисциркуляторная энцефалопатия. Дан-
ное состояние подразумевает поражение головного мозга,
обусловленное сосудистым заболеванием (артериальная
гипертензия – АГ, атеросклероз, ангиопатия и пр.), кото-
рое имеет хроническое прогредиентное течение и на фоне
которого наблюдаются эпизоды ухудшения состояния

больного. В настоящее время для описания такой формы
цереброваскулярной патологии используется термин
«хроническая ишемия головного мозга» (ХИМ), который
не является в полной мере тождественным понятию «дис-
циркуляторная энцефалопатия», хотя и описывает сход-
ное по своим основным патогенетическим механизмам и
основным клиническим проявлениям состояние. 

Исходя из современных представлений о морфофунк-
циональных механизмах сосудистого поражения мозгово-
го вещества, для описания сходных патологических со-
стояний предлагается использовать термин «болезнь мел-
ких сосудов» (БМС) [2]. Имеются сведения о том, что по-
ражение головного мозга может быть обусловлено пора-
жением не только артериол и артерий малого калибра, но
и вовлечением в патологический процесс капилляров и
мелких вен [3]. Следствием БМС являются структурные
поражения мозгового вещества в виде лакунарных инсуль-
тов, микрокровоизлияний, лейкоареоза [4]. Возможно
развитие асимптомных («молчаливые») инфарктов голов-
ного мозга, которые, не проявляясь клинически синдро-
мом его очагового поражения, с течением времени приво-
дят к формированию и нарастанию неврологического де-
фицита (экстрапирамидные вестибулярные расстройства)
когнитивных нарушений [5]. Развитие БМС ассоциирова-
но с АГ, сахарным диабетом (СД), риск ее развития повы-
шается с возрастом [6, 7]. Представляется, что сочетание
хронических и острых нарушений мозгового кровообра-
щения при БМС более точно характеризует патогенез
ХРМК, в большей степени соответствует понятию «дис-
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циркуляторная энцефалопатия», чем ХИМ. При этом не-
посредственно ХИМ может рассматриваться как одна из
частных форм БМС (дисциркуляторной энцефалопатии).

Следует отметить, что в условиях реальной клинической
практики, основываясь исключительно на результатах
анализа анамнестических сведений и клинической карти-
ны заболевания, провести четкую грань между острыми и
хроническими цереброваскулярными заболеваниями да-
леко не всегда возможно. Надо иметь в виду, что развитие
ХРМК может сопровождаться отложением в нервной тка-
ни амилоида и последующей нейродегенерацией [8].

Роль микроангиопатии в развитии ХРМК
Микроангиопатии – наиболее частая причина ХРМК.

Особенностью кровоснабжения головного мозга является
наличие анастомозов между крупными (виллизиев круг,
экстраинтракраниальные анастомозы) и пиальными арте-
риями, обеспечивающими возможность перераспределе-
ния крови между различными сосудистыми системами.
Коллатеральное кровообращение позволяет компенсиро-
вать даже выраженное сужение или полную окклюзию од-
ной из магистральных артерий головы, однако значитель-
ная часть вещества головного мозга кровоснабжается пе-
нетрирующими артериями, отходящими от пиальных ар-
терий и устремляющимися вглубь паренхимы мозга [9].
Эти сосуды крайне редко анастомозируют друг с другом, и
при их стенозирующем или окклюзирующем поражении
возможности развития коллатерального кровотока яв-
ляются незначительными, что создает предпосылки для
ишемии кровоснабжаемых ими структур [10]. 

Следует также принимать во внимание, что артерии ма-
лого калибра и артериолы, обеспечивающие кровью ба-
зальные ганглии и ствол головного мозга, отходят непо-
средственно от сосудов Виллизиева круга и его прокси-
мальных крупных ветвей, вследствие чего они в значи-
тельной степени подвержены изменениям в результате АГ
и повышения жесткости стенки аорты и магистральных
артерий [11]. Условия для компенсации высокого пульсо-
вого давления в этих сосудах практически отсутствуют,
вследствие чего при стойком повышении артериального
давления (АД) наблюдается расширение периваскулярных
пространств. Важным следствием АГ является гипертони-
ческая микроангиопатия с уменьшением просвета артерий
и артериол, а также снижением сосудистой реактивности
и уменьшением тканевого кровотока. Поражение при АГ
сети артерий малого калибра, обеспечивающих кровью
различные паренхиматозные органы, приводит к пораже-
нию не только головного мозга, но и сетчатки глаза, почек
и др. [12]. Важную роль в развитии микроангиопатии иг-
рает СД, в особенности при его сочетании с АГ [13]. След-
ствием как АГ, так и СД является эндотелиальная дис-
функция, приводящая к нарушению регуляции просвета
сосудов. Гипергликемия, инсулинорезистентность, гипер-
липидемия и гипергомоцистеинемия, в особенности при
их сочетании, инициируют активацию процессов систем-
ного воспаления и нарушений синтеза оксида азота, что
ведет к еще более быстрому прогрессированию микро-
ангиопатии [14].

Имеющиеся на сегодняшний день методы изучения со-
судистого русла (контрастная ангиография, магнитно-ре-
зонансная ангиография, однофотонная эмиссионная ком-
пьютерная томография и пр.) не позволяют прижизненно
оценить состояние микрососудистого русла и верифици-
ровать наличие микроангиопатии. Диагностика ее воз-
можна на основании косвенных признаков – нарушений
когнитивных функций и выявляемых при помощи маг-
нитно-резонансной томографии маркеров поражения
мозгового вещества в виде малых (лакунарных) инфарк-
тов, гиперинтенсивных поражений белого вещества, рас-
ширения периваскулярных пространств, микрокровоиз-

лияний и атрофии мозгового вещества [15]. Расширение
периваскулярных пространств в настоящее время рас-
сматривается как один из важнейших нейровизуализа-
ционных маркеров микроангиопатии – при обследовании
2612 пациентов пожилого и старческого возраста оно бы-
ло выявлено у 16,2% обследованных [16]. Его наличие ока-
залось связанным с высоким риском развития подкорко-
вого инфаркта, микрокровоизлияния и 4-кратным повы-
шением риска развития деменции.

Одной из частых форм поражения малых церебральных
артерий является амилоидная ангиопатия, характеризую-
щаяся отложением b-амилоида в лептоменингеальных и
кортикальных артериях и артериолах с нарушением их
эластических свойств и значительно повышающая риск
развития лобарных внутримозговых гематом и микрокро-
воизлияний [17]. Риск ее развития увеличивается с возрас-
том, наличие амилоидной ангиопатии ассоциировано с
когнитивным снижением и развитием болезни Альцгей-
мера. Показано, что воспалительные и генетически детер-
минированные микроангиопатии более распространены в
азиатской популяции, чем в европейской [18]. 

ХРМК и поражение крупных артерий 
Стенозирующее поражение магистральных артерий го-

ловы, а также артериальных стволов, расположенных про-
ксимальнее Виллизиева круга, также связано с развитием
церебральной гипоперфузии. Интересно, что на протяже-
нии длительного периода времени, начиная с 1900-х годов,
именно «уплотнение артериальной стенки» рассматрива-
лось в качестве основной причины развития слабоумия
(атеросклеротическая деменция) [19]. Важным фактором,
ограничивающим приток артериальной крови к головно-
му мозгу, является увеличение жесткости артериальной
стенки аорты и крупных артерий. Гемодинамические на-
рушения в этой ситуации обусловлены не непосредствен-
но стенозирующим, как правило, атеросклеротическим
поражением, а нарушениями регуляции просвета сосудов.
Как свидетельствуют результаты масштабного Рейкьявик-
ского исследования (включены 1860 пациентов), повыше-
ние жесткости стенки аорты (оценивалась на основании
скорости распространения пульсовой волны и расчета ка-
ротидно-феморального индекса) достоверным образом ас-
социировано с выраженностью поражения перивентрику-
лярного белого вещества [20]. Более выраженное пораже-
ние мозгового вещества у включенных в исследование по-
жилых пациентов, обусловленное повышением жесткости
сосудистой стенки, реализуется за счет вовлечения в пато-
логический процесс артерий малого калибра и их ремоде-
лированием.

Наблюдающееся с возрастом снижение эластичности со-
судистой стенки регистрируется в первую очередь в круп-
ных артериях эластического типа. Наиболее раннее повы-
шение жесткости сосудистой стенки наблюдается в аорте,
эти изменения предшествуют изменению физических
свойств менее крупных артерий, в частности плечевой
[21]. Повышение сосудистого сопротивления регистриру-
ется еще до развития АГ. Примечательно, что уровень диа-
столического АД как правило идентичный при измерении
в аорте и плечевой артерии, тогда как показатели систоли-
ческого АД различаются в зависимости от диаметра арте-
рии, что может рассматриваться в качестве одного из кри-
териев стратификации сердечно-сосудистого риска [22]. 

Представляется вполне объяснимой зависимость выра-
женности поражения перивентрикулярного белого веще-
ства, рассматриваемого в качестве маркера ХРМК, от сте-
пени повышения жесткости стенки аорты у лиц среднего
возраста [23]. Следует отметить, что поражение перивент-
рикулярного белого вещества опережает развитие АГ у та-
ких пациентов (соответствующие изменения по данным
магнитно-резонансной томографии регистрируются уже
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на стадии прегипертензии). Такого рода раннее поражение
мозгового вещества предположительно обусловлено ана-
томической близостью аорты, брахиоцефальных стволов и
непосредственно церебральных артерий, что обеспечивает
передачу высокого пульсового АГ во внутричерепные моз-
говые структуры с последующим их поражением [24]. 
К раннему поражению вещества головного мозга при по-
вышении жесткости стенки аорты и крупных артерий
предрасполагают высокая потребность ткани головного
мозга в притоке артериальной крови, а также недостаточ-
ность демпфирующих механизмов его сосудистой систе-
мы, наличие которых позволило бы уменьшить уровень
пульсового АД и сгладить тем самым колебания сосуди-
стой стенки [25]. Было установлено, что повышение 
жесткости аортальной стенки ассоциировано с поражени-
ем белого вещества не только у лиц пожилого возраста,
имеющих и другие факторы сердечно-сосудистого риска,
но и людей в возрасте 30–45 лет [26]. 

Ухудшение эластических свойств стенки крупных арте-
рий наблюдается при их атеросклеротическом поражении
и некоторых других патологических состояниях, в частно-
сти при гипергомоцистеинемии. В условиях эксперимен-
тального алиментарного повышения в крови концентра-
ции гомоцистеина у здоровых добровольцев было показа-
но повышение пульсового давления – маркера жесткости
крупных артерий, при том что показатели эндотелийзави-
симой вазодилатации, обусловленной нарушением регуля-
ции просвета мелких артерий, претерпевали незначитель-
ные изменения [27]. Можно вполне обоснованно предпо-
лагать, что нормализация сосудистого сопротивления поз-
волила бы улучшить гемодинамическую ситуацию и спо-
собствовала бы замедлению темпов прогрессирования со-
судистого поражения головного мозга в этих условиях.

Основные подходы к лечению пациентов с ХРМК
Базовыми принципами лечения пациентов с ХРМК яв-

ляются контроль факторов сердечно-сосудистого риска
(применение антитромбоцитарных и антигипертензивных
препаратов, статинов). Кроме того, для лечения таких
больных широко применяют препараты, увеличивающие
мозговой кровоток и нормализующие показатели микро-
циркуляции. Важным эффектом их назначения является
не просто вазодилатация, а повышение чувствительности
сосудистой стенки к естественным регуляторам просвета
сосуда, в этой связи вполне уместным представляется ис-
пользование термина «вазоактивные препараты». Одним
из них является производное метилксантина – Вазонит
(пентоксифиллин). Основные фармакологические эффек-
ты препарата связаны со способностью неспецифического
угнетения активности фосфодиэстеразы 4-го типа, что
приводит к повышению содержания циклического 
3,5-аденозинмонофосфата (АМФ) в тромбоцитах и эрит-
роцитах наряду со снижением внутриклеточной концент-
рации ионов кальция, кроме того, пентоксифиллин обла-
дает способностью блокировать аденозиновые рецепторы.
Показана способность препарата оказывать выраженное
положительное влияние на состояние микроциркуляции.
Изменение реологических свойств крови связано в первую
очередь с повышением деформируемости эритроцитов, а
также со снижением вязкости цельной крови и дезагрега-
цией тромбоцитов. Своей способностью оказывать влия-
ние на функциональные свойства эритроцитов пентокси-
филлин отличается от большинства известных антиагре-
гантов. Одновременно препарат оказывает положитель-
ное воздействие на состояние гемодинамики вследствие
вазодилатации со снижением общего и регионарного (це-
ребрального) периферического сосудистого сопротивле-
ния, возрастание систолического и минутного объема
сердца без значительного изменения частоты сердечных
сокращений. Таким образом, пентоксифиллин устраняет

сосудистый спазм, активируя выработку простациклина,
вызывает уменьшение концентрации фибриногена, актив-
ности адгезии и агрегации тромбоцита, что существенно
снижает риск тромбообразования, повышает эластич-
ность и снижает агрегационную способность эритроцитов.
Представляется важным, что пентоксифиллин, оказывая
за счет перечисленных эффектов снижение вязкости кро-
ви и приводя к улучшению состояния микроциркуляции,
значимым образом не влияет на уровень общего перифе-
рического сосудистого сопротивления и системного АД
[28]. Этот факт свидетельствует о том, что применение
препарата в терапевтических дозировках является не толь-
ко эффективным, но и безопасным. Снижение систоличе-
ского, диастолического и среднего АД было зарегистриро-
вано только у спонтанно гипертензивных крыс, которым
препарат вводился на протяжении 6 нед в высоких дози-
ровках (100 мг/кг массы тела в сутки) [29]. В последующем
изучение влияния применения пентоксифиллина у чело-
века проводилось и в клинических условиях. Результаты
метаанализа данных 15 клинических исследований показа-
ли, что применение препарата не сопровождалось значи-
мым изменением уровня систолического и диастолическо-
го АД, при том что на фоне его применения достоверно
снижалась концентрация в крови фактора некроза опухо-
ли a (ФНО-a) и С-реактивного белка (уровень интерлей-
кина-6 не изменялся), при этом имело место нарастание
эффекта по мере увеличения длительности приема препа-
рата [30]. Следует также отметить наличие у пентоксифил-
лина способности увеличивать в тканях выработку оксида
азота – мощного эндогенного регулятора сосудистого то-
нуса, обеспечивающего эффективную подстройку локаль-
ного кровотока потребностям тканей в кислороде и глю-
козе [31]. Наличие указанного эффекта дает основание
предполагать восстановление ауторегуляторных механиз-
мов сосудистой системы головного мозга.

Пентоксифиллин длительное время применяется в кли-
нической практике у пациентов с окклюзирующими пора-
жениями периферических артерий. Вместе с тем, результа-
ты исследований, проведенных за последнее десятилетие,
убедительно свидетельствуют о наличии у препарата более
многообразных фармакологических эффектов. Установле-
но, что в терапевтических дозировках препарат оказывает
ингибирующее действие на активность циркулирующих
мононуклеаров, нейтрофилов и Т-лимфоцитов, а также
снижает синтез провоспалительных цитокинов [32–34]. 
С указанными свойствами, а не только со способностью
коррекции реологических свойств крови, может быть свя-
зано протективное действие на различные ткани, в том
числе головной и спинной мозг в условиях острой ишемии
[35]. Назначение пентоксифиллина экспериментальным
животным с обратимой ишемией головного мозга приво-
дило к меньшей выраженности по сравнению с контролем
двигательных и поведенческих нарушений [36]. Интерес-
но, что, несмотря на различия клинических исходов, чет-
ких различий выраженности структурных изменений го-
ловного мозга у животных, получавших пентоксифиллин,
и в группе сравнения обнаружено не было [37].

Выявлены и другие нейропротективные эффекты пен-
токсифиллина. В частности, получены данные о способно-
сти препарата ингибировать процессы апоптоза, активи-
рованного острой церебральной ишемией в условиях экс-
перимента [38]. Антиапоптотический эффект оказался об-
условлен повышением экспрессии продукта гена bcl-2.
Применение пентоксифиллина в условиях острой цереб-
ральной ишемии и отека головного мозга сопровождается
угнетением выработки ФНО-a и большей сохранностью
гематоэнцефалического барьера [39]. При этом в условиях
эксперимента применение пентоксифиллина приводило к
уменьшению объема кортикального, но не стриарного ин-
фаркта [40]. Также высказано предположение о том, что
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антиапоптотический эффект применения пентоксифилли-
на обусловлен повышением в ткани головного мозга цик-
лического АМФ [41]. Нейропротективный эффект пенто -
ксифиллина может также быть реализован вследствие
угнетения активности таких путей инициации и поддер-
жания воспаления, как подавления активности толл-по-
добных рецепторов 4-го типа и ядерного фактора kВ [42].
Существуют доказательства влияния препарата на избы-
точную воспалительную реакцию тканей мозга в условиях
ишемии и последующей реперфузии [43].

Наличие выраженного положительного влияния на рео-
логические свойства крови, а также способность снижать
регионарное сосудистое сопротивление и собственные
нейропротективные эффекты пентоксифиллина привели к
его активному применению для лечения больных с раз-
личными патогенетическими подтипами острого ишеми-
ческого инсульта. Данной проблеме посвящено большое
количество проведенных исследований, и в 2004 г. были
представлены результаты метаанализа 5 сопоставимых по
дизайну рандомизированных плацебо-контролируемых
исследований, в которые были включены 763 пациента,
получавших пентоксифиллин и иные производные ксан-
тинов [44]. Оказалось, что риск наступления летального
исхода на протяжении первых 4 нед заболевания несколь-
ко снижался по сравнению с риском у пациентов, получав-
ших плацебо (относительный риск 0,64, 95% доверитель-
ный интервал 0,41–1,02), при этом в одном из исследова-
ний было установлено значительное снижение летально-
сти. Применение пентоксифиллина в острой стадии забо-
левания не оказывало существенного влияния на отдален-
ные исходы инсульта (относительный риск 0,70, 95% дове-
рительный интервал 0,13–3,68). Авторы отмечают наличие
несомненного положительного эффекта применения пен-
токсифиллина, превосходящего таковой у остальных пре-
паратов, однако в силу разнородного дизайна исследова-
ний, в частности использованных критериев эффективно-
сти, результаты не могут быть полностью сопоставимы,
что делает необходимым проведение новых исследований. 

Широкое применение пентоксифиллин получил для
лечения пациентов с различными формами хронических

расстройств мозгового кровообращения (дисциркулятор-
ная энцефалопатия, сосудистая деменция, ХИМ). Для си-
стематизированного обзора, посвященного оценке влия-
ния препарата на темпы прогрессирования сосудистой де-
менции, из 20 опубликованных исследований было ото-
брано 4, сопоставимых по своему дизайну и удовлетво-
ряющих требованиям доказательной медицины (рандоми-
зированные, проведенные двойным слепым методом с
применением плацебо). Все исследования позволили уста-
новить положительный эффект препарата, причем выра-
женность и достоверность отличий возрастали при ис-
пользовании более жестких критериев диагностики сосу-
дистой деменции [45]. 

Имеется отечественный опыт клинического применения
пентоксифиллина (Вазонит) при лечении пациентов с рас-
стройствами мозгового кровообращения. В поликлиниче-
ской сети Москвы был проведен анализ эффективности ис-
пользования высоких доз Вазонита для лечения больных с
последствиями ишемического инсульта без тяжелого оча-
гового неврологического дефицита [46]. Курс Вазонита по
1200 мг/сут 1 мес получили 55 больных. Таблетки Вазонит
ретард пациенты принимали внутрь после еды, не разже-
вывая и запивая достаточным количеством жидкости ут-
ром и вечером. В группе сравнения 65 больных того же воз-
раста и с такой же тяжестью неврологического заболева-
ния получали Трентал также в дозировке по 1200 мг в день
(по 400 мг 3 раза в день). До и после курса больные прохо-
дили стандартное комплексное обследование с использова-
нием неврологических и нейропсихологических оценоч-
ных шкал, исследование реологических свойств крови.
Комплексная оценка включала оценку выраженности нев-
рологического дефицита (шкалы Бартел и Мэтью), нейро-
психологическое тестирование (шкалы MMSE – Mini men-
tal State Examination, Бека и тест Векслера), оценку качества
жизни больных. Некоторые результаты сравнения эффек-
тов препаратов представлены в таблице. В обеих группах
была отмечена позитивная динамика ряда неврологиче-
ских показателей, снизился уровень фибриногена в крови.
Интересно отметить, что у женщин депрессия после ин-
сульта встречается чаще, но позитивный антидепрессив-
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Некоторые результаты сравнительного исследования эффективности препарата Вазонит в сравнении с Тренталом для лечения боль-
ных в ранний восстановительный период после ишемического инсульта средней тяжести в амбулаторно-поликлинической сети Москвы

Показатель Все больные (n=120) Трентал (n=65)
Вазонит (n=55)

все женщины мужчины
Возраст, лет 64,5±1,1 65,1±1,6 63,8±1,5 66,2±2,5 61,5±1,6
Пол (ж/м) 66/54 39/26 27/28 27 28

Индекс Бартел
до 82,9±2,0 84,3±2,4 81,2±3,2 79,0±4,9 83,4±4,4
после 94,6±1,5* 95,2±1,8* 94,0±2,6* 90,7±4,2* 97,1±2,9*

Индекс Мэтью
до 65,6±1,5 66,3±1,9 64,8±2,5 62,0±3,8 67,5±3,2
после 75,8±1,1* 75,6±1,4* 76,1±1,9* 74,1±2,7* 78,0±2,6*

Шкала MMSE
до 16,7±0,8 17,0±1,1 16,4±1,1 14,5±1,6 18,3±1,4
после 21,4±0,7* 19,8±1,0 23,3±0,8* 21,5±1,2* 25,1±0,9*

Шкала Бека
до 18,2±0,7 19,0±0,9 17,5±1,2 21,0±1,5 15,3±1,4
после 10,6±0,6* 10,7±0,9* 10,5±0,9* 12,9±0,7* 9,0±1,1*

Фибриноген
до 298,7±12,3 267,0±26,2 314,5±12,1 301,3±25,7 323,3±11,1
после 218,0±8,0* 212,0±19,9* 211,0±6,7* 198,8±13,6* 219,2±6,0*
*Отличия достоверны по сравнению с исходным уровнем, p<0,05.
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ный эффект как правило более выражен. Динамика всех
показателей была более значимой на фоне приема Вазони-
та, при этом наиболее выраженные статистически значи-
мые различия регистрировались при обследовании по шка-
ле MMSE в группе больных, получавших Вазонит. Разли-
чия носили достоверный характер как по сравнению с ис-
ходным уровнем, так и при сопоставлении с группой
сравнения. Этот позитивный эффект относительно высо-
ких доз пентоксифиллина на когнитивные функции отме-
чался и в ходе предыдущих исследований. Так, установлено
улучшение памяти, внимания, других когнитивных функ-
ций, особенно у пожилых пациентов, на фоне длительного
приема пентоксифиллина [45, 47]. Максимальная эффек-
тивность пентоксифиллина при ХИМ, заключавшаяся в за-
медлении прогрессирования когнитивных нарушений, на-
блюдалась у пациентов с мультиинфарктной деменцией, но
не с другими ее типами [48]. Следует отметить, что боль-
шинство рандомизированных клинических исследований
по проблеме эффективности применения пентоксифилли-
на с целью замедления темпов прогрессирования деменции
было проведено в 1980-х годах, что создает определенные
сложности для интерпретации данных в соответствии с со-
временными критериями диагностики деменции и доде-
ментных форм когнитивных нарушений. В целом же полу-
ченные положительные результаты дают основание рас-
сматривать пентоксифиллин в качестве препарата для
предупреждения развития сосудистой деменции у значи-
тельного числа пациентов с цереброваскулярными заболе-
ваниями и сочетанной патологией головного мозга.

Исключительный интерес вызывает установленное за
последние годы нефропротективное действие пентокси-
филлина. Имеются данные об органопротективном его
действии как в ранний период реперфузии после острой
ишемии, так и в отдаленный ее период [49, 50]. Механиз-
мы подобного эффекта сложны и окончательно не рас-
шифрованы, однако есть основания полагать, что они реа-
лизуются вследствие ингибирующего влияния на процес-
сы клеточной пролиферации, подавления выработки ме-
диаторов воспаления (ФНО-a), уменьшения образования
свободных радикалов [51]. Авторы отметили выраженное
уменьшение протеинурии в результате монотерапии пен-
токсифиллином. В последующем было проведено сравни-
тельное рандомизированное исследование применения
каптоприла и пентоксифиллина у 130 больных (по 65 в
каждой группе) с СД с нормальным уровнем АД [52]. В ка-
честве критерия эффективности лечения использовался
уровень микроальбуминурии. По завершении 6-месячного
курса терапии оказалось, что нефропротективные свой-
ства пентоксифиллина полностью сопоставимы с таковы-
ми у ингибитора ангиотензинпревращающего фермента. 

Последующий анализ рандомизированных клинических
исследований (включены 705 пациентов с хронической бо-
лезнью почек различной степени выраженности) пол-
ностью подтвердил нефропротективный эффект препара-
та, в особенности в комбинации с ангиотензинпревращаю-
щим ферментом или блокатором рецепторов ангиотензи-
на [53]. В качестве основного критерия эффективности
комбинированной терапии использовался уровень микро-
альбуминурии, значения которой снижались на фоне про-
водимого лечения. Следует отметить, что снижение уров-
ня микроальбуминурии на фоне приема пентоксифиллина
не сопровождается уменьшением концентрации в крови
креатинина и изменением показателей системного АД
[54]. Полученные данные должны быть учтены при выбо-
ре терапевтической тактики у больных с ХРМК на фоне АГ
и СД, которые протекают с поражением органов-мише-
ней, в частности почек. 

Большой интерес привлекает возможность применения
пентоксифиллина у больных с расстройствами кровообра-
щения в вертебрально-базилярной системе, в частности

при ишемическом поражении различных отделов слухо-
вого и вестибулярного анализаторов. Так, результаты пла-
цебо-контролируемого 4-недельного исследования приме-
нения пентоксифиллина в дозе 1800 мг/сут у 60 больных с
односторонним острым ишемическим поражением внут-
реннего уха позволили отметить достоверное восстановле-
ние нарушенных функций, сочетающееся с достоверным
повышением локального кровотока [55]. В другой серии
наблюдений из 24 пациентов с остро возникшей односто-
ронней сенсоневральной тугоухостью сосудистой этиоло-
гии положительный эффект был отмечен в 18 случаях
применения пентоксифиллина как в качестве монотера-
пии, так и в комбинации с невысокими дозами кортико-
стероидов [56]. Положительный эффект указанной комби-
нации отмечали и другие авторы [57], однако необходим
анализ результатов рандомизированных многоцентровых
исследований, который бы позволил аргументированно
высказаться о целесообразности ее широкого применения.
Необходимо отметить, что положительный эффект на-
блюдался только при сосудистом характере поражения и
отсутствовал при другой этиологии слуховых расстройств,
в частности травме внутреннего уха [58, 59].

Фармакокинетика пентоксифиллина характеризуется
высокой абсорбцией при приеме внутрь. Отличительны-
ми особенностями пролонгированной формы являются
непрерывное высвобождение препарата и его равномер-
ная абсорбция. При пероральном приеме происходит об-
разование двух основных фармакологически активных ме-
таболитов: 1-5-гидроксигексил-3,7-диметилксантин (мета-
болит I) и 1-3-карбоксипропил-3,7-диметилксантин (мета-
болит V), концентрация которых в плазме крови соответ-
ственно в 5 и 8 раз выше, чем пентоксифиллина. Макси-
мальная концентрация препарата при пероральном прие-
ме наблюдается через 1 ч, а для пролонгированных форм –
2–4 ч. Практически весь препарат выводится почками (до
94%) в виде метаболитов. При нарушении функции печени
отмечаются удлинение периода полувыведения и повыше-
ние биодоступности. 

Значительные удобства для больного предоставляет ре-
тардированная форма пентоксифиллина – Вазонит ретард
(содержит 600 мг пентоксифиллина). Этот препарат обес-
печивает непрерывное высвобождение активного вещества
и его равномерное всасывание из желудочно-кишечного
тракта. Максимальная концентрация пентоксифиллина и
его активных метаболитов в плазме достигается через 3–4 ч
и сохраняется на терапевтическом уровне около 12 ч, что
позволяет принимать препарат всего 2 раза в сутки.

При назначении Вазонита необходимо учитывать воз-
можность потенцирования действия лекарственных
средств, влияющих на свертывающую систему крови (не-
прямые и прямые антикоагулянты, антиагреганты), анти-
биотиков (в том числе цефалоспоринов – цефамандола,
цефаперазона, цефотетана, вальпроевой кислоты). В то же
время результаты клинического исследования показали,
что назначение пентоксифиллина на фоне двойной анти-
агрегантной терапии (ацетилсалициловая кислота и кло-
пидогрел) не сопровождается существенным дополни-
тельным антиагрегантным эффектом [60]. Также возмож-
но повышение эффективности некоторых гипотензивных
препаратов, инсулина и пероральных сахароснижающих
средств. Циметидин повышает концентрацию Вазонита в
плазме крови (риск возникновения побочных эффектов).
Совместное назначение Вазонита с другими ксантинами
может приводить к чрезмерному эмоциональному воз-
буждению, тахикардии, нарушению сна. Не обладая выра-
женным ульцерогенным действием, препарат может при-
меняться у пациентов с патологией желудочно-кишечного
тракта, при непереносимости прочих антиагрегантов. 

Таким образом, приведенные данные свидетельствуют о
значительной эффективности Вазонита (пентоксифиллин)
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при лечении пациентов с расстройствами мозгового кро-
вообращения. Применение препарата приводит к улучше-
нию состояния микроциркуляции и тканевой перфузии,
не оказывая значимого влияния на уровень системного
АД. Учитывая сложные механизмы и многообразие оказы-
ваемых клинических эффектов, особые преимущества от
приема Вазонита могут получить пациенты с расстрой-
ствами мозгового кровообращения и заболеваниями по-
чек, в частности диабетической нефропатией. Применение
препарата возможно у пациентов с нормальным уровнем
АД, а у больных АГ его назначение, как правило, не требу-
ет изменения режима проводимой антигипертензивной
терапии. Возможно одновременное применение Вазонита
и антитромбоцитарных препаратов, в частности ацетилса-
лициловой кислоты. Начинать лечение следует с внутри-
венного введения Вазонита по 50–300 мг/сут струйно на
10–20 мл физиологического раствора или капельно (на
200–300 мл физиологического раствора). В последующем
препарат назначается перорально по 600 мг/сут на не-
сколько месяцев.
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Случай тяжелой поздней генерализованной миастении
с преимущественным поражением бульбарной
мускулатуры: описание случая и обзор литературы
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Миастения гравис, по современным представлениям, является неоднородной группой аутоиммунной патологии с постсинаптическим дефектом
нервно-мышечной передачи и может классифицироваться по распространенности поражения, детекции специфических антител, возрасту начала
заболевания, наличию патологии вилочковой железы. Такая клинико-патогенетическая неоднородность создает трудности в диагностике и лече-
нии заболевания. При позднем (старше 50 лет) дебюте миастении заболевание часто имеет особенности течения и проявлений: преимуществен-
ное поражение бульбарной мускулатуры, тяжелое прогрессирующее течение, недостаточная эффективность терапии. При наличии сосудистой
отягощенности пациентам старшего возраста с миастенией часто ошибочно выставляется диагноз церебрального инсульта. Представленный слу-
чай тяжелой генерализованной миастении с бульбарным синдромом у пациентки 60 лет показывает особенности течения этого заболевания при
позднем дебюте.
Ключевые слова: миастения гравис, миастенический криз, поздний дебют, клинический случай.
Для цитирования: Сердюк А.В., Ковражкина Е.А., Вяткина Н.В. Случай тяжелой поздней генерализованной миастении с преимущественным пора-
жением бульбарной мускулатуры: описание случая и обзор литературы. Consilium Medicum. 2018; 20 (2): 59–62. DOI: 10.26442/2075-1753_2018.2.59-62

Case reports
A case of severe generalized myasthenia with late onset and predominant lesion 
of bulbar muscles: the case report and review
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Abstract
Myasthenia gravis according to modern concepts is a heterogeneous group of autoimmune pathology with a postsynaptic neuromuscular transmission de-
fectsts and can be classified by the prevalence of the lesion, the detection of specific antibodies, the age at onset of the disease, the presence of thymus pa-
thology. Such a clinico-pathogenetic heterogencity creates difficulties in the diagnostics and treatment of the disease. With late (over 50 years) myasthenia gra-
vis debilily, the disease often has flow characteristics: a predominat lesion of bulbar musculature, a severe progressive course, a lack of proper effect from the
therapy. If in patients with myastenia gravis of older age there is vascular load, then it is often mistakenly diagnosed with cerebral stroke. Presented case seve-
re generalized myasthenia gravis with bulbar syndrome in a patient of 60 years old, shows the features of the cours of this disease with late debute.
Key words: myasthenia gravis, myasthenic crisis, late onset, case report.
For citation: Serdyuk A.V., Kovrazhkina E.A., Vyatkina N.V. A case of severe generalized myasthenia with late onset and predominant lesion of bulbar muscles:
the case report and review. Consilium Medicum. 2018; 20 (2): 59–62. DOI: 10.26442/2075-1753_2018.2.59-62

Нарушения нервно-мышечной передачи могут быть
иммунологической, токсической и генетической при-

роды. Наиболее распространенным из этих расстройств
является миастения гравис, представляющая собой, по со-
временным представлениям, гетерогенную группу ауто-
иммунной патологии с постсинаптическим дефектом
нервно-мышечной трансмиссии. Миастения может клас-
сифицироваться по распространенности поражения (глаз-
ная или генерализованная), по детекции специфических
антител [к рецепторам ацетилхолина, рецептору мышеч-
ной специфической тирозинкиназы (muscle-specific recep-
tor tyrosine kinase – MuSK), белку 4, связанному с рецепто-
ром липопротеинов низкой плотности (low-density lipo-
protein receptor-related protein 4), серонегативная], по воз-
расту начала заболевания (до пубертата – ювенильная, мо-
ложе 50 лет, старше 50 лет), наличию патологии вилочко-
вой железы (атрофия, гиперплазия, тимома) [1]. Такая
клинико-патогенетическая гетерогенность создает трудно-
сти в диагностике миастении и требует индивидуализиро-

ванного подхода к лечению. Так, MuSK-позитивная миа-
стения проявляется частым поражением бульбарных, лице-
вых и дыхательных мышц, более тяжелым течением с раз-
витием кризов, низкой чувствительностью к антихолин -
эстеразным препаратам [2–4].

В последнее время в мире отмечается рост частоты слу-
чаев миастении гравис в позднем возрасте, что связывают
с лучшей диагностикой этого заболевания [5, 6]. В 15% слу-
чаев бульбарные симптомы могут быть начальным про-
явлением миастении, часто серонегативной [7, 8]. В позд-
нем возрасте у пациентов, коморбидных по сосудистой па-
тологии, особенно при наличии поражения бульбарной
мускулатуры, отсутствии чувствительности к антихолин -
эстеразным препаратам, антител к рецепторам ацетилхо-
лина, при миастении, часто ошибочно выставляется диаг-
ноз церебрального инсульта [9–11]. 

Для каждого пациента с миастенией требуется индиви-
дуально подобранная терапия [1]. Стабильная ремиссия
может быть достигнута у каждого четвертого пациента с
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наличием антител к рецепторам ацетилхолина или с серо-
негативной миастенией, в остальных случаях сохраняется
риск миастенических кризов [12, 13]. Наиболее частой
ошибкой в терапии, приводящей к миастеническому кри-
зу, является быстрое снижение дозы иммуносупрессантов
[1].

Представляем описание клинического случая миастении
гравис, дебютировавшей в позднем возрасте с преимуще-
ственного поражения бульбарной мускулатуры, имеющей
тяжелое течение и требующей массивной иммуносупрес-
сивной терапии.

Клинический случай
Пациентка К., 60 лет, госпитализирована в нейрореани-

мационное отделение (НРО) ГКБ №31 16.04.2016 с жалоба-
ми на нарушение глотания. 

Анамнез заболевания: заболела остро 13.04.2016, когда
нарушилось глотание – появилось поперхивание твердой
и жидкой пищей. В связи с сохраняющейся в течение 
3 дней дисфагией машиной скорой медицинской помощи
доставлена в стационар с направительным диагнозом
«ишемический инсульт в вертебрально-базилярной систе-
ме». Утверждала, что изменение тембра голоса по типу
глухости, носового оттенка отмечает давно, на нарушение
артикуляции не жаловалась.

Анамнез жизни: длительно страдает гипертонической
болезнью с повышением артериального давления (АД) до
200/100 мм рт. ст., адаптирована к АД 140–150/80 мм рт. ст.,
постоянно принимает гипотензивную терапию (Эгилок,
Коринфар, эналаприл). Со слов пациентки, в 2010 г. пере-
несла инсульт с глазодвигательными нарушениями (птоз
правого века), полным восстановлением. В течение послед-
них 25 лет страдает псориазом, осложненным полиартри-
том. Инвалид II группы.

При поступлении в НРО у пациентки объективно при
осмотре: состояние средней тяжести. Гиперстенического те-
лосложения, повышенного питания. Обширные псориати-
ческие бляшки бледно-розового цвета с шелушением на
задней поверхности шеи, пояснице с переходом на ягодицы
и наружную поверхность бедер, на локтевых сгибах. Дефор-
мация обоих коленных суставов, мелких суставов кистей и
стоп, пальцев на руках и ногах, брахидактилия. Частота ды-
хательных движений (ЧДД) 16 в минуту. Частота сердечных
сокращений (ЧСС) 70 уд/мин. АД 130/80 мм рт. ст. 

Неврологический статус: в сознании, ориентирована,
контактна. Менингеальных знаков нет. Дисфония, дизарт-
рия. Зрачки равны, фотореакции сохранны. Движения
глазных яблок в полном объеме. Лицо симметрично. Язык
по средней линии. Глоточные рефлексы отсутствуют. Дис-

фагия при глотании твердой и жидкой пищи. Парезов нет.
Сухожильные рефлексы симметричны. Патологических
знаков нет. Мышечный тонус не изменен. Чувствитель-
ность сохранна. Координаторные пробы выполняет.

Проводилось лечение ишемического инсульта. 15.04.2016
пожаловалась на слезотечение из левого глаза и двоение
при взгляде влево. К 19.04.2016 выраженность дисфагии
значительно уменьшилась, была переведена в отделение
неврологии с тем же диагнозом: ишемический инсульт в
вертебрально-базилярной системе от 13.04.2016; послед-
ствия перенесенного ишемического инсульта в вертебраль-
но-базилярной системе от 2010 г.; гипертоническая болезнь
3-й степени, риск 4; атеросклероз сосудов головного мозга;
псориаз; псориатический полиартрит. 

Проведены дополнительные обследования с помощью
лабораторных и инструментальных методов, врачей-спе-
циалистов. В общем анализе крови выявлено незначитель-
ное понижение уровня гемоглобина до 116 г/л; в общем
анализе мочи, биохимическом анализе крови, коагуло-
грамме, на рентгенограмме грудной клетки патологиче-
ских изменений не обнаружено; на электрокардиограмме
(ЭКГ) – признаки гипертрофии левого желудочка с изме-
нениями миокарда. При компьютерной томографии (КТ)
головного мозга выявлено лакунарное поражение лобных
долей. При ультразвуковом дуплексном исследовании бра-
хиоцефальных артерий отмечен атеросклероз внечереп-
ных отделов без гемодинамически значимых стенозов. Ди-
агноз офтальмолога: начальная катаракта OU, гипертони-
ческая ангиопатия сетчатки.

В связи с колебаниями тяжести дисфагии (нарастание во
второй половине дня, особенно к вечеру), присоединени-
ем двоения, усиливающегося к вечеру, отсутствием при-
знаков альтернирующего синдрома и признаков инсульта
в стволе головного мозга на КТ у пациентки заподозрена
миастения гравис, назначены электронейромиография
(ЭНМГ) и прозериновая проба.

20.04.2016 были проведены ЭНМГ и прозериновая про-
ба (рис. 1). В мимических мышцах (m. orbicularis oculus,
m. orbicularis oris) обнаружены ЭНМГ-признаки наруше-
ния нервно-мышечной передачи по постсинаптическому
типу – декремент М-ответов до 26% при ритмической
стимуляции лицевого нерва, снижение амплитуды 
1-го М-ответа до 0,94 мВ (норма более 1 мВ), постактива-
ционное облегчение и истощение (см. рис 1, а). Неболь-
шой декремент М-ответов – до 10% – зарегистрирован и в
мышце кисти (m. abductor pollicis brevis). После введения
подкожно 2 мл 0,05% Прозерина отмечены нарастание
амплитуды 1-го М-ответа до 2,34 мВ и уменьшение декре-
мента до 14%, проба расценена как положительная 

Рис. 1. ЭНМГ пациентки К., m. orbicularis oculus dext., 1-е исследование: а – до введения Прозерина; б – прозериновая проба. 

а
Номер Peak Amp, мВ Amp Decr, %
1 0,94 0
2 0,86 9
3 0,77 18
4 0,80 15
5 0,70 26

б
Номер Peak Amp, мВ Amp Decr, %
1 2,34 0
2 2,22 5
3 2,20 6
4 2,05 12
5 2,02 14
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(см. рис. 1, б), при этом жалобы на двоение изображений
предметов по горизонтали и дизартрия сохранялись. 

В связи с полученными миографическими данными
проведена КТ органов грудной клетки, не выявившая па-
тологии органов средостения.

К лечению с 24.04.2016 был добавлен Прозерин подкож-
но, 26.04.2016 препарат был заменен на таблетки пиридо-
стигмина бромида (Калимина) по 30 мг 3 раза в день. На
фоне лечения уменьшилась выраженность дисфагии, но
жалобы на периодическое двоение к вечеру и дизартрия
сохранялись. Пациентка была выписана 27.04.2016 с реко-
мендацией обратиться в миастенический центр.

Повторно поступила в ГКБ №31 30.05.2016 по скорой по-
мощи с направительным диагнозом «ишемический ин-
сульт в вертебрально-базилярной системе» и жалобами на
внезапное нарушение речи и глотания. Госпитализирова-
на в НРО.

Анамнез заболевания: после обращения в миастениче-
ский центр установлен диагноз – миастения, поздняя гене-
рализованная форма с преимущественным поражением
краниобульбарной мускулатуры (3в). Назначено лечение
Метипредом 48 мг 1 раз утром через день. 

Неврологический статус: в сознании, ориентирована,
контактна. Менингеальных знаков нет. Голос гнусавый.
Зрачки равны, фотореакции сохранны. Не доводит глаз-
ные яблоки вверх и вниз, диплопия при взгляде влево. Ли-
цо симметрично, гипомимично, не надувает щеки, при за-
крывании глаз веки не полностью смыкаются. Грубая дис-
фагия, умеренная дизартрия, глоточный и небный рефлек-
сы снижены. Провисание небной занавески справа. Язык
по средней линии. Парезов нет. Сухожильные рефлексы
D=S. Патологических знаков нет. Мышечный тонус сни-
жен, симметричен. Чувствительность сохранена. Коорди-
наторные пробы выполняет удовлетворительно с двух сто-
рон.

Назначено лечение: Солу-медрол 1000 мг на физиологи-
ческом растворе №4, Прозерин 1 мл 3 раза в день подкож-
но, в связи с грубой дисфагией установлен назогастраль-
ный зонд.

На фоне проводимого лечения выявлена положитель-
ная динамика: дисфагия значительно уменьшилась,
03.06.2016 зонд был удален, пациентка переведена в отде-
ление неврологии. При выписке из стационара 14.06.2016
сохранялись полуптоз справа, легкая дисфагия, преимуще-
ственно при глотании жидкой пищи, дисфония, дизарт-
рия, провисание небной занавески справа, резкое сниже-
ние глоточного и небного рефлексов, т.е. отмечена явная
положительная динамика в состоянии (уменьшение выра-
женности нарушений глотания от практически афагии до
легкого периодического поперхивания), но полной ком-
пенсации проявлений миастенического синдрома достиг-
нуть не удалось. Была выписана на терапии: Метипред 
48 мг 1 раз утром через день, пиридостигмина бромид (Ка-
лимин) 60 мг 3 раза в день.

Далее пациентка наблюдалась в миастеническом центре,
состояние было стабильное, сохранялись редкие поперхи-
вания, периодическое двоение, более выраженные к вече-

ру. Проводилось постепенное снижение дозы Метипреда и
пиридостигмина бромида. При достижении дозы Мети-
преда 20 мг через день и полной отмены Калимина вновь
возникли нарушение глотания – до афагии, постоянное
двоение, общая слабость, в связи с чем 10.12.2017 самоте-
ком обратилась в ГКБ №31 и была госпитализирована в
неврологическое отделение с диагнозом «миастения».

Настоящее состояние при поступлении тяжелое. Одыш-
ка с ЧДД до 26 в минуту в покое. Ортопноэ. ЧСС 74 уд/мин,
АД 125/70 мм рт. ст.

В неврологическом статусе: в сознании, ориентирована,
контактна. Возбуждена, тревожна. Менингеальных знаков
нет. Дизартрия, дисфония. Двусторонний птоз, больше
слева. Расходящееся косоглазие. Зрачки равны. Лицо сим-
метрично, гипомимия, двусторонняя слабость мимиче-
ских мышц. Глоточный и небный рефлексы резко сниже-
ны, небная занавеска провисает. Грубая дисфагия. Язык по
средней линии. Слабость проксимальных мышц 4 балла.
Сухожильные рефлексы D=S. Патологических знаков нет.
Чувствительность сохранна. Координаторных нарушений
нет. Положительные миастенические пробы: птоз и косо-
глазие нарастают при фиксации взора, сжатии кистей рук.
Передвижение ограничено пределами палаты из-за выра-
женной общей слабости, нарастающей при физической на-
грузке. 

Назначено лечение: Метипред 48 мг/сут ежедневно,
Прозерин 1 мл 3 раза в день подкожно. 14.12.2017 проведе-
на ЭНМГ (рис. 2), выявившая нарушения нервно-мышеч-
ной передачи по постсинаптическому типу (декремент 
М-ответов 36%, снижение амплитуды 1-го М-ответа до
0,87 мВ), сохранявшиеся на фоне введения Прозерина.

Несмотря на проводимое лечение, у пациентки наблю-
далось нарастание степени нарушения глотания до афа-
гии, сохранялись тяжелые дыхательные нарушения, орто-
пноэ, бронхорея, неустойчивость ЧСС и АД. В поведении
пациентки появились возбуждение, негативистичность,
постоянное требование инъекции Прозерина. С клиниче-
скими проявлениями смешанного (миастенического и хо-
линергического) криза 14.12.2017 была переведена в НРО,
где на фоне проводимого лечения (Метипред 48 мг/сут, от-
мена антихолинэстеразных препаратов, кислородотера-
пия, санация трахеобронхиального дерева) удалось до-
биться регресса дыхательных нарушений, при этом сохра-
нялись афагия, глазодвигательные нарушения, общая сла-
бость. В связи с отсутствием необходимости в дыхатель-
ной поддержке 18.12.2017 переведена в неврологическое
отделение.

В связи с сохраняющейся тяжелой декомпенсацией ге-
нерализованной миастении было принято решение прове-
сти курс лечения внутривенными иммуноглобулинами.
22.12.2017 и 23.12.2017 проведены внутривенные капель-
ные вливания препарата Сигардис МТ 50 мг/мл в дозе 
40 г/сут (8 флаконов по 100 мл). После терапии внутривен-
ными иммуноглобулинами отмечена положительная ди-
намика в состоянии пациентки – стала глотать пюреобраз-
ную пищу, зонд был удален. Однако через 3 дня наруше-
ния глотания наросли снова. Были вновь добавлены анти-

Рис. 2. ЭНМГ пациентки К., m. orbicularis oculus dext., 2-е исследование на фоне действия Прозерина.

Номер Peak Amp, мВ Amp Decr, %

1 0,87 0

2 0,75 14

3 0,65 25

4 0,61 30

5 0,56 36
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холинэстеразные препараты – пиридостигмина бромид 
60 мг 3 раза в день, на фоне этого удалось достичь стабили-
зации состояния. 

В результате пациентке было подобрано лечение: Мети-
пред 48 мг утром однократно через день, в промежутках –
Метипред 20 мг утром однократно, пиридостигмина бро-
мид 60 мг 3 раза в день. На этом фоне ее состояние стаби-
лизировалось, однако полной компенсации добиться не
удалось.

Выписана 06.01.2018 с улучшением глотания (сохраняет-
ся легкая дисфагия), нарастанием толерантности к физи-
ческой нагрузке, сохраняющимися двоением и птозом.

Обсуждение
Представленный случай демонстрирует клиническую ге-

терогенность миастении гравис и особенности течения
этого заболевания в позднем возрасте. У пациентки 60 лет
с отягощенным сосудистым анамнезом (гипертрофия ле-
вого желудочка на ЭКГ, атеросклероз брахиоцефальных
артерий по данным ультразвукового дуплексного скани-
рования, лакунарные изменения на КТ головного мозга)
остро развился бульбарный синдром, что было расценено
как ишемический инсульт в вертебрально-базилярной си-
стеме. Отсутствие признаков альтернирующего синдрома,
присоединение двоения, «мерцание» симптоматики в
течение суток, анамнестическое указание на ранее бывший
эпизод глазодвигательных нарушений (также трактован-
ный как инсульт) позволили заподозрить миастению, что
подтверждено данными ЭНМГ и прозериновой пробы.
Особенностью случая являются преобладание бульбарных
нарушений в виде тяжелой дисфагии, недостаточная чув-
ствительность к антихолинэстеразным препаратам, сохра-
няющаяся необходимость приема иммуносупрессантов в
высокой дозе, а также декомпенсация заболевания с раз-
витием кризов и наличие сопутствующей аутоиммунной
патологии (псориатический артрит). 

В литературе имеется информация, что при наличии у
больных миастенией ряда особенностей, таких как преиму-
щественная слабость бульбарной мускулатуры и низкая чув-
ствительность к Прозерину, достичь полной компенсации
состояния часто не удается. Приведенный нами случай забо-
левания именно такой [14, 15]. Подобные особенности, по
данным литературы, свойственны именно миастении в позд-
нем возрасте: доминирование бульбарных нарушений, про-
грессирующее тяжелое течение, недостаточная эффектив-
ность терапии [16]. Такие же черты заболевания: преоблада-
ние бульбарных расстройств, низкая чувствительность к ан-
тихолинэстеразным препаратам, снижение амплитуды 
1-го М-ответа по данным ЭНМГ – предикторы развития кри-
за [15]. Интересно, что на ЭНМГ при миастенических кризах
часто не выявляется характерного для миастении декремента
М-ответов [15]. В нашем случае в период криза выявлялся
четкий декремент (36%), что, возможно, связано с тем, что
криз был смешанным. Тяжелое течение генерализованной
миастении с афагией потребовало назначения внутривенной
высокодозной иммунотерапии [17, 18]. После проведенного
лечения внутривенными человеческими иммуноглобулина-
ми на фоне сохраняющейся высокой дозы глюкокортикои-
дов и приема антихолинэстеразных препаратов удалось до-
биться стабилизации, но не полной компенсации состояния. 
Непосредственной причиной развития криза у нашей паци-
ентки, по-видимому, стало снижение дозы препаратов (им-
муносупрессантов прежде всего), что еще раз указывает на
необходимость очень тщательного мониторинга состояния
при изменении схем терапии у пациентов с тяжелой генера-
лизованной миастенией.

Таким образом, представлен случай миастении позднего
возраста – с отягощенным сосудистым анамнезом, тяже-
лым бульбарным синдромом, кризами, недостаточной
компенсацией проявлений миастенического синдрома,
потребностью в массивной иммуносупрессивной терапии,
в том числе лечения внутривенными иммуноглобулинами.
В заключение следует отметить, что подобные особенно-
сти течения миастении гравис часто приводят пациентов в
отделения сосудистой неврологии с диагнозом «инсульт в
вертебрально-базилярной системе», где врачам следует
иметь настороженность в отношении миастении.
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Ж изнедеятельность организма определяется прису-
щей ему способностью правильно оценивать посту-

пающую афферентную информацию – и адекватно на нее
реагировать, в первую очередь, вырабатывая наиболее
удачную двигательную программу. Однако разделение на
сенсорную и двигательную систему (дихотомический под-
ход) является в значительной мере искусственным, по-
скольку функционирование этих систем происходит в
тесной связи и носит циклический характер – «перцеп-
ция–действие–перцепция» [1–3]. Эта цикличность не мо-
жет быть понята, если один из ее компонентов «ампути-
рован» и изучается изолированно, вне связи с другим
компонентом [1–3].

Основу соматосенсорной системы составляют афферент-
ные волокна, начинающиеся от периферических рецепто-
ров и заканчивающиеся в спинном мозге или стволе голов-
ного мозга, релейные нейроны, обеспечивающие передачу

информации от этих структур к таламусу, проекционные
пути от таламуса к разным отделам коры полушарий голов-
ного мозга и пути, связывающие между собой корковые со-
матосенсорные зоны, двигательную кору и другие корко-
вые области, а также субкортикальные структуры [2, 4–6].
Корковые сенсомоторные области, помимо первичной сен-
сомоторной коры в постцентральной извилине (S1), вклю-
чают вторичную сенсомоторную кору (S2) в оперкулярных
отделах теменных долей, дополнительные латеральные
корковые зоны в сильвиевой щели, girus supramarginalis и
гранулярную префронтальную кору [7]. Основана эта си-
стема на принципе параллельной обработки поступающей
информации, иерархический принцип функционирования
рассматривается как менее значимый [1].

Для того чтобы успешно осуществить то или иное дви-
жение, необходимо поступление сенсорной информации о
положении эффектора. При этом обязательным условием
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В статье рассматриваются современные представления о структурной и функциональной организации соматосенсорной системы. Подчеркивает-
ся, что обязательным условием для выполнения тонких движений является не только наличие обратной связи, обеспечиваемой сенсорной им-
пульсацией, но также сохранность возможности сенсомоторной интеграции. При этом сами по себе процессы сенсомоторной интеграции основаны
на феномене предугадывания/предвосхищения последствий той или иной двигательной программы. В свою очередь существующая двигательная
система предвосхищения/предугадывания событий модулирует сенсорную систему, афферентация которой влияет на точность исполнения дви-
жений. Неврологический дефицит, связанный с инсультом, обусловлен поврежденной зоной и проводящими путями, проходящими поблизости от
нее, а также нарушением нейронных сетей за пределами очага ишемии. Остро возникший ишемический инсульт приводит не только к нарушению
функциональных и эффективных связей, составляющих коннектом, но и существенно меняет динамические характеристики (силу, частоту) свя-
занных нейронной сетью зон корковых осцилляций, что приводит к их десинхронизации. В основе восстановления после инсульта лежат нормали-
зация церебральной перфузии, активация путей, располагающихся как около ишемического очага, так и на расстоянии от него, а также измене-
ние возбудимости корковых структур. Восстановление после перенесенного инсульта в значительной мере определяется возможностями цент-
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Abstract
In the article a modern view on structural and functional somatosensory system organization is discussed. It is outlined that not only a feedback mechanism
based on sensory impulsation is an essential condition for fine motor movements, but also sensorimotor integration is involved. The processes of sensorimotor
integration are based on lookahead/forestalling phenomena of the movement results. Whereas an existing movement program of lookahead/forestalling modu-
lates the sensory system, afferent activity of which influences movement accuracy. The neurological deficit associated with stroke is determined by the involved
area and adjacent conduction tracts and also by neural networks damage outside the ischemic area. Acute ischemic stroke not only results in functional and ef-
fective connections of connectome damage, but also changes dynamical characteristics (amplitude and frequency) of cortical oscillations that results in desyn-
chronization. Cerebral perfusion normalization, activation of tracts close to the ischemic area and distant from it, and cortical excitability change are the basis for
recovery after stroke. Stroke recovery is considerably determined by central nervous system multimodal integration and is not limited only by sensorimotor inte-
gration. Understanding of structural and functional basis for sensorimotor integration and its dynamic properties opens up new possibilities of interventions that
will result in better recovery after stroke.
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для выполнения тонких движений является не только на-
личие обратной связи, обеспечиваемой сенсорной им-
пульсацией [6], но также сохранность возможности сенсо-
моторной интеграции [2, 8]. При этом сами по себе про-
цессы сенсомоторной интеграции основаны на феномене
предугадывания/предвосхищения последствий той или
иной двигательной программы, поскольку в противном
случае, основываясь лишь на механизме обратной связи,
выработка эффективного ответа «в реальном времени»
происходила бы слишком медленно, чтобы обеспечить оп-
тимальную адаптацию индивидуума к меняющимся усло-
виям внешней среды [2, 9]. Однако и механизмы обратно-
го контроля также важны. Являясь сенсорными по своей
сути, они позволяют достигнуть цели, хотя и более время-
затратны [2, 9]. Также следует заметить, что и разделение
механизмов двигательного контроля на «периферические»
и «центральные» является искусственным и не отражаю-
щим действительность – эти механизмы интегрированы и
функционируют одновременно [1, 6]. Так, например, при
периферических двигательных повреждениях, сопровож-
дающихся соматосенсорной деафферентацией, отмечают-
ся изменения центральные, проявляющиеся, в частности,
изменением межполушарных взаимоотношений [10].

В целом, сенсомоторная система функционирует, посто-
янно проводя «рекалибровку» – сравнивая полученный
результат с ожидаемым и внося, исходя из этого, соответ-
ствующие коррективы в осуществляемое движение [2]. 
В этом процессе участвуют как кортикальные, так и суб-
кортикальные структуры. В ситуациях, когда необходимо
осуществить новую для индивидуума двигательную
команду либо имеется несоответствие между ожидае-
мым/планируемым результатом движения – и тем, что
происходит в действительности (конфликт между посту-
пающей в церебральные структуры по механизму обрат-
ной связи сенсорной информации и ранее предугаданным
движением), – исполнение двигательной программы пре-
рывается [8]. Существующая модель предугадывания ре-
зультатов тех или иных движений носит динамичный ха-
рактер, она обновляется постоянно в процессе осуществ-
ления запланированной двигательной программы. В про-
цессах ее обновления ключевую роль играют теменная ко-
ра и мозжечок [8, 9].

Следует подчеркнуть, что соматосенсорная кора облада-
ет значительным нейропластическим потенциалом [11,
12]. Процессы нейропластичности в двигательной и сен-
сорной сферах тесно связаны друг с другом [12–14], а сама
по себе сенсомоторная интеграция в определенной мере
определяется и генетическими факторами [15]. Сенсорные
области коры обеспечивают мониторинг двигательной ак-
тивности [2, 8]. Сенсорная афферентация (в частности,
проприоцептивная) активирует и M1, и S1-зоны коры [16].
При этом связи между корковыми двигательными и сома-
тосенсорными зонами не ограничиваются первичными
областями (M1, S1), а носят более распространенный ха-
рактер, в частности, связывая премоторную и префрон-
тальную кору с теменной корой [12].

Было показано, что передние части инсулярной коры
играют важную роль в интеграции сенсорной информа-
ции, поступающей к структурам центральной нервной си-
стемы (ЦНС), вне зависимости от ее модальности [17], а
также в интеграции кортикальных и субкортикальных
структур в когнитивных и эмоциональных процессах [18].
Именно эти отделы инсулярной коры определяют, какое
решение будет вырабатываться с участием поясной изви-
лины, включая и механизмы, приводящие к началу дви-
жения (в частности, выбор наиболее адекватной двига-
тельной реакции, процессы принятия решения, планиро-
вание двигательного ответа) [17]. При этом существую-
щая двигательная система предвосхищения/предугадыва-
ния событий модулирует сенсорную систему, афферента-

ция которой в свою очередь влияет на точность исполне-
ния движений [8]. Следует заметить, что имеются и опре-
деленные гендерные анатомические различия. Так, у муж-
чин передние отделы инсулярной коры связаны с блед-
ным шаром и скорлупой, а у женщин – с парагиппокам-
пальной долькой [18].

Двигательные и регулирующие зоны коры обеспечивают
модулирование сенсорных корковых структур, как в мо-
мент подготовки к совершению движения, так и в процес-
се его выполнения [8]. Этот процесс затрагивает зритель-
ную, слуховую и соматосенсорную систему, модулируя
приходящую по ним информацию и устанавливая нужный
в данный момент баланс между внутренней и внешней
сенсорной импульсацией. Критически важным является
вычленение из всего массива афферентации, поступающей
к структурам ЦНС, именно той информации, которая не-
обходима для исполнения намеченного движения [8].
Этот процесс «фильтрации» (модулирования) информа-
ции происходит с участием S1-зоны коры, а интеграция
предполагаемой до начала движения проприоцептивной
импульсации, которая должна быть получена в результате
его осуществления, – со зрительной информацией, посту-
пающей по механизму обратной связи и отражающей ре-
альную картину, осуществляется теменной корой [8]. При
этом активные упражнения в конечности могут приводить
к увеличению ее коркового представительства (так, напри-
мер, корковое представительство пальцев рук у лиц, про-
фессионально играющих на струнных инструментах, боль-
ше, чем у не-музыкантов) [4]. Любопытно заметить, что
усиление функциональных связей разных сенсорных обла-
стей головного мозга с дополнительной моторной корой
сопровождается нарушениями сна [19], а отрицательные
эмоции усиливают пластичность первичной двигательной
коры (последнее связывают с изменениями ГАМКергиче-
ской и глютаматергической NMDA-систем, что отражает
защитную функцию избегания/ухода от опасности) [20].

В основе сенсомоторной интеграции лежат и центрипе-
тальные, и центрифугальные механизмы [6, 8]. Причем по-
следние не менее важны, чем первые, – именно центрифу-
гальные проекционные связи обеспечивают селективность
внимания путем увеличения нейрональной реакции на
наиболее важные стимулы, одновременно подавляя сен-
сорную реакцию на стимулы, не столь важные в настоящий
момент [6]. Также кортикофугальным влиянием объ-
ясняется усиление осцилляторной активности, что приво-
дит к синхронизации нейронов, располагающихся в раз-
ных «релейных центрах» (относящихся или не относящих-
ся к данной сенсорной модальности) и улучшению переда-
чи афферентной информации [6]. И наконец, именно цен-
трифугальными влияниями обеспечивается «тонкая на-
стройка» передачи всей сенсорной информации в ЦНС [6].

Изменение активности соматосенсорной коры происхо-
дит еще на этапе подготовки к исполнению движения (при-
мерно за 500 мс до начала произвольного движения активи-
руются S1- и S2-области), причем существенное влияние на
это оказывают корковые зоны, обеспечивающие когнитив-
ные функции [8]. При этом S2-область коры рассматривает-
ся как одна из ключевых в центрифугальных процессах,
происходящих до получения информации по механизму
обратной связи [21]. Односторонняя афферентная импуль-
сация с конечностей приводит к активации не только 
S2-области контрлатерального полушария головного мозга,
но и активации этой же области в ипсилатеральном по от-
ношению к конечности полушарии [21]. Получены данные,
свидетельствующие об осуществлении процессов сенсомо-
торной интеграции в S2-области коры – независимо от про-
цессов, происходящих в S1-области [5, 8]. В целом, в отли-
чие от S1-области коры S2-область участвует в выработке
более высокоорганизованных функций (внимание, приня-
тие решений, распознавание объектов) [21].
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Существующие кросс-модальные связи между потоками
зрительной и соматосенсорной афферентации обеспечи-
вают ключевую роль зрения в определении положения эф-
фекторов [8]. Так, например, в условиях наблюдения за
жестикуляцией или мимикой окружающих людей отмеча-
ется повышение активности корковых отделов соматосен-
сорного анализатора, что свидетельствует об участии по-
следних в выполнении зеркальных движений [8].

Влияние поступающей по сенсорным путям информа-
ции на выполнение того или иного действия требует пере-
вода (конвертации) этой информации в «общий формат»,
поскольку системы кодировки проприоцептивной, зри-
тельной, вестибулярной, тактильной афферентации раз-
личны. Однако с учетом того, что одна и та же информация
может использоваться с разными целями, требуется ее па-
раллельное сохранение в разных форматах [2]. Так, напри-
мер, поступающая зрительная информация об определен-
ном объекте может использоваться для регуляции движе-
ния глаз с целью слежения за ним – и одновременно для
точного движения рукой, с тем чтобы взять этот объект [2].
Кодирование информации происходит двумя путями. Пер-
вый из них связан с выработкой нескольких кодировочных
систем, каждая из которых служит своей цели и обрабаты-
вается в разных областях головного мозга. Второй путь ос-
нован на создании универсальной схемы кодировки, кото-
рая обеспечивает базу для извлечения из нее информации с
последующей повторной кодировкой в специфический для
каждого механизма реагирования формат [2].

Влияние разных форматов кодировки сенсорной и дви-
гательной информации друг на друга не носит фиксиро-
ванный/неизменяемый характер – это влияние динамич-
но, оно меняется в зависимости от существующих усло-
вий, как внешних, так и внутренних. Также динамичны и
связи внутренних процессов, протекающих в структурах
ЦНС, с процессами внешними. Именно в этом и заключа-
ется суть сенсомоторной интеграции. Однако поступаю-
щая афферентация, хотя она и закодирована в разных
форматах (зрительном, проприоцептивном и др.), отража-
ет один и тот же объект, причем о нем в результате скла-
дывается объемное/стереоскопическое представление. Это
объемное представление, основанное на супрамодальной
кодировке информации о внутренней и внешней среде,
является основой для выработки наиболее эффективного
двигательного ответа [2].

Перенесенный инсульт и сенсомоторная
интеграция

Восстановление нарушений, обусловленных перенесен-
ным инсультом, является крайне важной медицинской и
социальной проблемой, причем существенные успехи в
этом направлении могут быть достигнуты при условии по-
нимания механизмов, которые лежат в основе изменений
в постинсультном периоде [22, 23]. Основные вопросы,
интересующие специалистов, занимающихся этой пробле-
мой, связаны с прогнозированием исхода перенесенного
инсульта, выявлением пациентов, которым требуется та
или иная специфическая терапия, и разработкой новых те-
рапевтических стратегий [23].

Неврологический дефицит, связанный с инсультом, об-
условлен поврежденной зоной и проводящими путями,
проходящими поблизости от нее, а также нарушением ней-
ронных сетей за пределами очага ишемии [24–27]. Отмеча-
ется не только повреждение анатомических связей, стра-
дают и функциональные связи [24, 28]. Дисфункция нейро-
нальных сетей отмечается уже в первые часы после случив-
шегося инсульта [24]. Было показано, что повреждение
нейронных связей лучше объясняет имеющийся постин-
сультный дефект, чем локализация очага ишемии [24, 29],
причем дефект, возникающий при поражении связей тех
или иных отделов, нередко носит более значительный ха-

рактер, чем поражение самих этих зон [30]. И даже при суб-
кортикальной локализации инсульта изменения затраги-
вают оба полушария головного мозга [25], причем более
значительная активация выявляется не в периинфарктной
зоне, а в противоположной ишемическому очагу полуша-
рии, в частности, при двигательных нарушениях – в пер-
вичной моторной коре (область M1) [16, 31]. Процессы
валлеровской дегенерации при ишемическом инсульте суб-
кортикальной локализации отмечаются уже в подострую
фазу инсульта – примерно на 10-й день от начала заболева-
ния [27]. Позднее наступают дегенеративные изменения,
распространяющиеся в основном антероградно [27].

Глобальная реорганизация периинфарктных связей воз-
никает даже при небольшом очаге, локализующемся в пер-
вичной моторной коре [13]. На расстоянии от очага ише-
мии возникают процессы апоптоза, нейровоспаления и
нейродегенерации, которые, нарушая существующие ней-
ронные сети, могут приводить к развитию в клинической
картине более значительного, чем сам по себе очаг ишемии,
неврологического дефекта [24, 27]. Этим изменениям при-
дается особое значение в развитии постинсультных рас-
стройств, а сами по себе они могут весьма значительно
ограничивать процессы восстановления после перенесен-
ного инсульта. Изучение механизмов подобных изменений
имеет большое клиническое значение, поскольку часть из
них потенциально обратима (диашиз и нейровоспаление),
а использование альтернативных путей потенциально поз-
воляет добиться лучшего восстановления. Поэтому и при-
дается такое значение восстановлению функциональных
связей у лиц, перенесших инсульт, в том числе и с помо-
щью немедикаментозных методов воздействия [24].

Двигательный дефект является наиболее частой и важ-
ной в плане инвалидизации проблемой у лиц, перенесших
инсульт. В острую фазу инсульта двигательные наруше-
ния выявляются у 2/3 больных [25]. Наиболее часто нару-
шаются движения в руке, а также страдает ходьба [32].
Восстановление движений в конечностях при полушар-
ной локализации очага наиболее значительно в течение
первых 4–6 нед от начала инсульта, при этом оно обычно
начинается с мышц верхних конечностей [33, 34]. При
субкортикальной локализации ишемического очага про-
цесс функционального восстановления занимает более
продолжительный период времени [33]. Однако восста-
новление может продолжаться и в более отдаленном пе-
риоде после перенесенного инсульта [32], причем степень
его зависит и от стороны поражения [35].

Восстановление после инсульта определяется процесса-
ми нейропластичности, под которой понимается способ-
ность головного мозга менять свою структуру и/или функ-
ции в ответ на внутренние или внешние воздействия. Важ-
но заметить, что полученные в эксперименте на животных
данные относятся преимущественно к процессам, про-
исходящим в сером веществе головного мозга, а у человека
чаще отмечаются инсульты, поражающие белое вещество,
проводящие пути (кортикофугальные, кортикопетальные,
кортикокортикальные) [22]. В основе восстановления
после инсульта лежит нормализация церебральной перфу-
зии, активация путей, располагающихся как около ишеми-
ческого очага, так и на расстоянии от него, а также измене-
ние возбудимости корковых структур [33]. Нейропласти-
ческие процессы затрагивают и анатомические, и функ-
циональные связи [36]. Причем реорганизация может ид-
ти двумя путями – наиболее часто ранее существовавшие
связи повышают свою эффективность в одной популяции
нейронов и снижают в другой либо образуются новые свя-
зи, ранее не существовавшие [4].

Восстановление в двигательной сфере зависит не толь-
ко от степени поражения первичной моторной коры, но и
от поражения премоторной и дополнительной моторной
коры, а также от состояния соматосенсорной системы 
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[13, 16, 27, 37]. В частности, в эксперименте было показа-
но, что не только нейроны M1-зоны имеют непосред-
ственные связи со спинальными a-мотонейронами – с по-
следними также непосредственно связаны нейроны, рас-
полагающиеся в латеральной премоторной и дополни-
тельной моторной коре [25]. При этом аксоны нейронов
дополнительной моторной коры составляют не менее 10%
кортикоспинального тракта [25].

В дополнение к этому на степень постинсультного вос-
становления могут влиять экстрапирамидные пути, ис-
пользуя механизмы структурных связей в рамках двига-
тельной нейронной сети [27]. Так, например, через 3 мес
от начала заболевания выраженность поражения кортико-
руброспинального тракта влияет на степень восстановле-
ния двигательных функций в конечностях и ходьбу, что,
вероятно, обусловлено его экстрапирамидными волокна-
ми [27]. Следует принимать во внимание и то, что харак-
тер нейропластических процессов в сенсомоторной сфере
связан и с чисто биологическими процессами (синаптоге-
нез, аксональный спраутинг и др.) [22] и модулируется мо-
тивационными факторами и уровнем внимания [4].

Способность к передвижению в постинсультном перио-
де коррелирует с объемом кортикоретикулярного тракта
непораженного полушария [27]. Это увеличение в объеме
носит более значительный характер у лиц с хорошим вос-
становлением ходьбы – по сравнению с теми, у кого нару-
шения ходьбы восстанавливаются в небольшой степени
[27]. В случае нарушения перенесенным инсультом связей
между областями M1 и S1 (первичной сенсомоторной ко-
рой, 3b-зоной по Бродманну), примерно через 5 мес воз-
никают новые связи между вентральной премоторной ко-
рой и S1-областью, компенсирующие имеющееся повреж-
дение [13].

Современные представления о сенсомоторной
интеграции после инсульта

После перенесенного инсульта по данным функциональ-
ной магнитно-резонансной томографии (фМРТ) происхо-
дит снижение активности связей коннектома «в покое»,
нарушаются региональная гомогенность активности и ам-
плитуда в норме существующей низкочастотной флюктуа-
ции нейронов [38]. При этом связям между амигдалой и
сенсорными/(пре)моторными зонами придается особое
значение как одной из составляющих функционального
коннектома «в покое» [39], а кортикальные осцилляции,
отражающие баланс между возбуждающими и тормозя-
щими процессами, сами по себе рассматриваются как
ключевой компонент нейропластичности [40]. В постин-
сультном периоде степень восстановления непосредствен-
но зависит и от выраженности торможения феномена
трансколлазальной ингибиции. Так, отмечается снижение
интенсивности связей между гомологичными моторными
и сенсорными зонами пораженного и интактного полуша-
рий головного мозга, а степень сохранности этих связей
коррелирует со степенью восстановления двигательных
функций [27, 30, 41]. Однако лучший прогноз определяет-
ся не только возможностями сенсомоторной интеграции,
он носит более глубокий характер. Прогностически благо-
приятным признаком считается сохранность связей меж-
ду фронтопариетальными отделами (в норме именно эти
нейронные сети обеспечивают выбор, подготовку и начало
движений, используя проприоцептивную, зрительную и
другие виды информации) и моторной корой [41]. Таким
образом, можно сделать вывод, что восстановление после
перенесенного инсульта в значительной мере определяет-
ся возможностями ЦНС к мультимодальной интеграции, а
не ограничивается только сенсомоторной интеграцией.

Степень восстановления после инсульта также коррели-
рует с нормализацией кортикальной активности в непора-
женном полушарии головного мозга [24, 25, 34, 42]. Более

значительное восстановление двигательных функций про-
исходит и в случае повышенной активации дополнитель-
ной моторной коры обоих полушарий головного мозга
[13, 16], хотя ранее подобной зависимости и не было вы-
явлено [35]. Однако избыточная активация гомологичных
двигательных зон непораженного полушария может но-
сить и мальадаптивный характер [34, 43, 44]. При этом
большое значение в плане оптимального восстановления
сенсомоторных функций придается сохранению тонкого
баланса возбуждающих и тормозящих процессов между
пораженным и непораженным полушарием [23, 25, 
27, 34, 43], в частности, между возбуждающими (глютама-
тергическими) пирамидными клетками и тормозящими 
(ГАМК-ергическими) вставочными нейронами [23]. Пред-
полагается, что вследствие инсульта происходит резкое
снижение тормозящего влияния пораженного полушария –
на гомологичные зоны непораженного полушария [41, 45].
В свою очередь, в результате выраженного растормажива-
ния непораженного полушария по механизму межполу-
шарного взаимодействия возникает подавление/торможе-
ние активности в окружающей инфаркт зоне коры, что
клинически проявляется худшим восстановлением [41,
45]. При этом роль избыточной активации гомологичных
зон непораженного полушария зависит от выраженности
неврологического дефекта: при выраженном парезе она
положительна (адаптивна), при легком и умеренном паре-
зе – отрицательна (мальадаптивна) [43]. Впрочем, имею-
щиеся на настоящий момент данные о роли непораженно-
го полушария в процессе восстановления постинсультного
двигательного дефекта носят неоднозначный характер, а
сама по себе эта проблема требует дальнейшего изучения
[16, 29, 42].

Следует подчеркнуть, что динамическая фМРТ позволи-
ла оценивать деятельность головного мозга в целом и
функционирование сенсомоторной системы в частности с
принципиально новых позиций [25, 30, 38, 39, 46, 47]. Ост-
ро возникший ишемический инсульт приводит не только
к нарушению функциональных и эффективных связей, со-
ставляющих коннектом, но и существенно меняет динами-
ческие характеристики (силу, частоту) связанных нейрон -
ной сетью зон корковых осцилляций, что приводит к их
десинхронизации [38]. Результаты, полученные с помо-
щью фМРТ, подтверждаются и данными транскраниаль-
ной магнитной стимуляции [40]. Двигательная активность
в паретичной конечности сопровождается повышенной
активацией в периинфарктной зоне и за ее пределами. Од-
нако это повышение активности само по себе как благо-
приятный прогностический признак не рассматривается –
прогностическое значение имеет нормализация корковой
активности, приближение ее к уровню, который имелся до
развития инсульта [36].

Значительное нарастание амплитуды флюктуаций в пе-
риинфарктной зоне происходит и без всякого внешнего
влияния уже в первые часы после инсульта, что связано
как с усилением нейрональной активности, так и измене-
ниями локальной гемодинамики [24]. При этом усиление
флюктуаций в соматосенсорной коре зависит и от ряда
других факторов, включая поведенческие и не невральные
по своей природе изменения [48–50].

Важно заметить, что на префронтальные зоны, как и на
другие участки коннектома, можно воздействовать и с по-
мощью внешней стимуляции [25, 51–61]. В основе влия-
ния на сенсомоторную кору магнитной стимуляции лежит
улучшение оксигенации крови [62]. При этом происходит
усиление связей между моторной корой пораженного по-
лушария с премоторной корой непораженного полушария
головного мозга [53]. Однако усиление связей между обла-
стями M1 правого и левого полушарий головного мозга
происходит только в момент проведения стимуляции – и
исчезает при ее завершении [63]. В то же время можно уве-



CONSILIUM MEDICUM 2018 | ТОМ 20 | №2 67

I.V.Damulin / Consilium Medicum. 2018; 20 (2): 63–68.

личить возбудимость M1-зоны с помощью стимуляции –
даже при отсутствии влияния этого воздействия на меж-
полушарные взаимодействия [64]. Было показано, что воз-
действие на теменную кору и M1-зону улучшает выполне-
ние бимануальных проб, причем увеличивается и ско-
рость, и точность их выполнения [60]. В другой работе
этих же авторов были приведены данные, свидетельствую-
щие об улучшении не только би-, но и унимануальных
движений, причем этот эффект сохранялся и через 1 нед
после стимуляции [65].

Изучение с помощью фМРТ коннектома «в покое» пока-
зало, что представление об исполняемом движении (даже
не само движение) приводит к активации связей, в том
числе и обусловливающих поведенческие реакции [66]. Ве-
дущая роль в этом процессе, особенно в его планировании,
принадлежит левой теменной доли и ее связям с лобными
долями [66]. Представление об исполняемом движении,
хотя само по себе и обладает небольшим нейропластиче-
ским потенциалом [67], позволяет улучшить результаты
проводимых в реальности двигательных реабилитацион-
ных мероприятий у пациентов, перенесших инсульт
[68–70]. При этом воздействие на спонтанные осцилляции
у пациентов, перенесших инсульт, рассматривается как
потенциальная цель проводимых нейрореабилитацион-
ных мероприятий [40].

Заключение
Таким образом, имеющиеся в настоящее время данные

свидетельствуют о роли сенсомоторной интеграции как
одной из базовых особенностей функционирования ЦНС.
Взаимосвязь и взаимовлияние афферентных и эфферент-
ных путей передачи информации в головном мозге обес-
печивает оптимальную адаптацию индивидуума к меняю-
щимся условиям внешней среды. Понимание структурно-
функциональной основы сенсомоторной интеграции, ее
динамичности открывает новые возможности воздей-
ствия, в частности, с целью лучшего восстановления после
перенесенного инсульта.
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В основе клинических проявлений легкой черепно-мозговой травмы (ЛЧМТ) лежит асинапсия, возникающая вследствие воздействия инерционно-
го и ударного ускорений на нейросети. Прогноз функционального восстановления (в течение 1–2 нед) у подавляющего большинства пациентов до-
статочно благоприятный, однако у части пострадавших могут отмечаться более длительные нарушения, которые относят к постконтузионному
синдрому (ПКС).
Цель настоящего открытого наблюдательного исследования – оценка эффективности применения препарата ипидакрина (Ипигрикс®) для профи-
лактики ПКС у пациентов с ЛЧМТ.
Материалы и методы. Пациенты (n=108) с ЛЧМТ были разделены на 2 группы. Терапия основной группы (n=60) включала базовую схему (покой,
дегидратационная терапия, а также ряд препаратов по требованию: нестероидные противовоспалительные средства, антиэметические препара-
ты, анксиолитики) и антихолинэстеразный препарат Ипигрикс®. Терапия контрольной группы (n=48) ограничивалась базовой схемой. Общая дли-
тельность периода наблюдения составила 30 дней. Оценка эффективности терапии проводилась с учетом анализа шкалы оценки ПКС (Post-Con-
cussion Symptom Scale, PCSS), числа больных с верифицированным диагнозом ПКС.
Результаты. Через 1 мес от начала наблюдения и лечения общий балл шкалы PCSS (среднее ± s) составил 6,5±3,5 в основной и 11,2±5,2 – в конт-
рольной группе (p<0,05). У 7 (15,9%) пострадавших контрольной группы верифицировали диагноз ПКС, что достоверно выше (p<0,05) по сравне-
нию с основной группой – 2 (3,6%) пациента. Было установлено, что достоверно более высокий риск развития ПКС существует у пострадавших
женского пола (скорректированное отношение шансов – ОШ 2,92, 95% доверительный интервал – ДИ 1,26–8,22), перенесших в анамнезе ЛЧМТ
(скорректированное ОШ 2,52, 95% ДИ 1,66–5,32), которым в состав комплекса фармакологического лечения не включали ипидакрин (скорректи-
рованное ОШ 1,50, 95% ДИ 0,96–2,30).
Выводы. Использование ипидакрина оказывает достоверное положительное влияние на частоту и риск развития ПКС у пациентов с ЛЧМТ, одна-
ко необходимы дальнейшие исследования для подтверждения полученных данных и создания клинических рекомендаций по рациональному ве-
дению пациентов этого профиля.
Ключевые слова: легкая черепно-мозговая травма, постконтузионный синдром, предикторы, ипидакрин, Ипигрикс.
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Abstract
Synapse damage that develops due to linear and impact acceleration is the basis for clinical signs of mild traumatic brain injury (MTBI) development. The prog-
nosis for functional recovery (in 1–2 weeks) is favorable in most patients, though in some of them more prolonged deficit can occur that is referred to post-con-
cussion syndrome (PCS).
The aim of this open-label observational study was to estimate the effectiveness of ipidacrine (Ipigrix®) use for PCS prophylaxis in patients with MTBI.
Materials and methods. Patients with MTBI (n=108) were divided in two groups. The therapy in treatment group (n=60) included basic treatment program (rest, dehy-
dration therapy as well as some medications required such as non-steroid anti-inflammatory drugs, antiemetic drugs, and anxiolytics) combined with anticholinesterase
medication ipidacrine (Ipigrix®). The patients of control group (n=48) received only basic treatment program. The patients were followed up for 30 days. The treatment ef-
fectiveness was estimated using Post-Concussion Symptom Scale (PCSS) results analysis and overall number of patients diagnosed with PCS.
Results. After 1 month of follow-up and treatment the PCSS score (mean ± s) was 6.5±3.5 in treatment group and 11.2±5.2 in control group (p<0.05). PCS was di-
agnosed in 7 (15.9%) patients of control group that is significantly more compared with treatment group where this diagnosis was established in 2 (3.6%) patients.
It was found that female patients (adjusted odds ratio – OR 2.92, 95% confidence interval – CI 1.26–8.22), patients with a history of MTBI (adjusted OR 2.52, 95%
CI 1.66–5.32), and patients who did not receive ipidacrine treatment (adjusted OR 1.50, 95% CI 0.96–2.30) have significantly higher risk of PCS development.
Conclusions. Ipidacrine  usage results in significant positive effect on frequency and risk of PCS development in patients with MTBI. Still, to confirm acquired
data and develop clinical guidelines on rational management of these patients further research is needed.
Key words: mild traumatic brain injury, post-concussion syndrome, predictors, ipidacrine, Ipigrix.
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Введение
Данные эпидемиологических исследований последних

25 лет показывают, что травмы нервной системы состав-
ляют 30–40% в общей структуре травматизма и являются
одной из основных причин смертности и снижения трудо-
вой активности населения страны; а по суммарному эко-
номическому и медико-социальному ущербу травмы,
прежде всего черепно-мозговые (ЧМТ), занимают первое
место, опережая сердечно-сосудистые и онкологические
заболевания [1].

Согласно статистике Всемирной организации здравоохра-
нения, повреждения центральной нервной системы (ЦНС)
имеют тенденцию к нарастанию в среднем на 2% в год, при
этом в наибольшей степени от травматизма страдают моло-
дые трудоспособные люди в возрасте от 20 до 50 лет. У муж-
чин встречаются более тяжелые травмы, чем у женщин,
этим обусловлена и в 3 раза большая летальность у них.
ЧМТ относятся к категории тяжелых повреждений, сопро-
вождающихся высокой летальностью: от 5 до 10% при сред-
нетяжелых ЧМТ и до 70% – при тяжелых [6]. Травма голов-
ного мозга возникает преимущественно в результате дорож-
но-транспортных происшествий – ДТП (58,7%), падений с
высоты (37%), падений на улице (3%) и ударов по голове
(1,3%). В момент травмы 33% пациентов (преимущественно
мужчины) находятся в состоянии алкогольного опьянения.
Переломы черепа возникают у 56,5% пострадавших (закры-
тые – 44,4%, открытые – 12,1%) [5].

Для военной неврологии травмы головного мозга являют-
ся особенно актуальной проблемой, поскольку их частота в
период стихийных катастроф или боевых действий неуклон-
но растет. Так, в ходе локального вооруженного конфликта
на Северном Кавказе частота повреждений головного мозга
составила 17,9% от общего числа раненых и 83% от числа по-
страдавших неврологического профиля [2, 7]. 

Легкая ЧМТ (ЛЧМТ) представляет собой остро развив-
шуюся дисфункцию головного мозга вследствие тупого
удара с внезапным ускорением, торможением или ротаци-
ей головы; при этом у пострадавшего в момент осмотра
врачом определяется ясное сознание или уровень бодрст-
вования снижен до умеренного оглушения. Анамнестиче-
ски у таких пациентов выявляется факт кратковременной
(до 30 мин) потери сознания и/или амнезии (до 24 ч). 
С точки зрения наличия морфологического дефекта
ЛЧМТ включает в себя две клинические формы: 
• сотрясение – наиболее легкий вариант диффузного тран-

зиторного повреждения вещества головного мозга, ха-
рактеризующийся отсутствием изменений по данным
нейровизуализационного исследования (компьютерная
томография – КТ, магнитно-резонансная томография –
МРТ). При данной форме ЛЧМТ переломы костей чере-
па отсутствуют, а давление ликвора и его клеточный со-
став не изменены;

• ушиб головного мозга легкой степени – характеризуется
минимальным морфологическим повреждением веще-
ства мозга с макроструктурными проявлениями (мелкие
кровоизлияния, локальный отек мозга), а также наличи-
ем нейровизуализационных изменений на КТ или МРТ.
Возможны переломы костей свода черепа и субарахнои-
дальное кровоизлияние. В данном случае морфологиче-
ский дефект может возникать вследствие нескольких
причин – непосредственное воздействие механической
энергии на вещество головного мозга и удар отдельных

зон мозга о противолежащие стенки черепа, большой
серповидный отросток, мозжечковый намет.
Экспериментальные и клинические исследования дока-

зали, что в основе клинического симптомокомплекса
ЛЧМТ лежит асинапсия (преимущественно функциональ-
ная), возникающая вследствие воздействия инерционного
и ударного ускорений на нейросети [16]. Установлено, что
морфологическим субстратом сотрясения мозга является
нарушение коллоидного равновесия в нервных клетках,
что приводит к набуханию синапсов и блокаде афферент-
ной и эфферентной импульсации (охранительное тормо-
жение) [21]. В более тяжелых случаях к ним присоеди-
няются нарушения ультраструктуры нейронов, вследствие
линейного или вращательного ускорения, которое вызы-
вает смещение больших полушарий относительно жестко
фиксированного ствола и преходящее повышение внутри-
черепного давления. В результате происходят натяжение и
скручивание длинных аксонов в глубине белого вещества
полушарий, мозолистом теле и стволе (диффузное аксо-
нальное повреждение) [15]. Вторичное повреждение го-
ловного мозга возникает в результате внечерепных ослож-
нений, вызывающих нарушение доставки к мозгу кислоро-
да и питательных веществ (при пневмонии, тромбоэмбо-
лии легочной артерии, артериальной гипотензии), или
внутричерепных осложнений (внутричерепная гематома,
отек мозга, гидроцефалия или инфекции).

В настоящее время ведение пациентов с ЛЧМТ пред-
усматривает их стратификацию на категории в зависимо-
сти от балльного значения шкалы комы Глазго (ШКГ), а
также наличия основных и дополнительных факторов
риска, определяемых при поступлении пострадавшего в
лечебное учреждение (табл. 1 и 2) [4].

Пациентам с ЛЧМТ 1-й категории может быть рекомен-
довано лечение на дому. Остальным категориям постра-
давших решение о тактике дальнейшей терапии принима-
ется после проведения КТ головы (лечение на дому, госпи-
тализация в профильное отделение с проведением консер-
вативного лечения и наблюдения в дальнейшем, консуль-

Таблица 1. Клиническая стратификация пациентов с ЛЧМТ

Категория ЛЧМТ ШКГ, баллы Факторы риска Показания для немедленного проведения КТ
1-я 15 Нет или 1 дополнительный Нет
2-я 15 ≥1 основной или ≥2 дополнительных Да 
3-я 13–14 – Да

Таблица 2. Факторы риска при ЛЧМТ

Основные

Возраст более 60 лет
Рвота
Посттравматические судороги
Антикоагулянтная терапия

Подозрение на открытый или вдавленный 
перелом черепа

Посттравматическая амнезия более 4 ч

Клинические признаки повреждения основания
черепа

Клинические признаки повреждения свода 
черепа

Опасный механизм (в результате ДТП)

Дополнительные

Возраст 40–60 лет
Потеря сознания
Персистирующая антеградная амнезия
Посттравматическая амнезия 2–4 ч
Очаговая неврологическая симптоматика
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тация нейрохирурга с определением показаний для опера-
тивного лечения). При отсутствии патологии по данным
нейровизуализации пострадавшим показана госпитализа-
ция только в случае наличия следующих клинических про-
явлений:
• фокальный неврологический дефицит;
• длительная посттравматическая амнезия;
• возбуждение;
• выраженная головная боль;
• упорная рвота;
• перелом основания черепа/базальная ликворея;
• сочетанная травма;
• нарушение свертываемости крови;
• интоксикация (алкогольная, наркотическая);
• подозрение на неслучайный характер травмы.

В противном случае пострадавший может быть отпущен
с рекомендациями для лечения в домашних условиях. При
выявлении на КТ головы патологических изменений (пе-
релом костей черепа, гематомы, контузионный(ые) очаг(и)
в головном мозге, субарахноидальное кровоизлияние,
пневмоцефалия) оценивается необходимость оперативно-
го вмешательства. При наличии показаний – пациент гос-
питализируется для дальнейшего лечения в нейрохирур-
гическое (нейротравматологическое) отделение. При от-
сутствии – показана госпитализация в неврологический
стационар для консервативной терапии и дальнейшего на-
блюдения.

К настоящему времени концепция обязательной обра-
тимости клинических проявлений ЛЧМТ окончательно
ушла в прошлое. Убедительно доказано, что при данной
патологии в головном мозге происходят структурные и
функциональные изменения, исходом которых может
стать стойкий неврологический дефицит, обусловливаю-
щий значительное снижение качества жизни. Лечение
больных данной категории является обязательным, а при
выборе адекватной восстановительной (в частности, ле-
карственной) терапии при ЛЧМТ эффективным представ-
ляется индивидуальный, патогенетически и физиологиче-
ски обоснованный подбор фармакологических средств.

В настоящее время традиционная терапия ЛЧМТ в ост-
ром периоде включает обезболивающие, дегидратацион-
ные, противорвотные, седативные, снотворные препараты
[4]. В дальнейшем назначаются нейропротекторные, вазо-
активные фармакологические средства, антиоксиданты и
витамины, а применение противосудорожных препаратов
с профилактической целью не показано. Следует отметить,
что большинство из используемых средств оказывают спе-
цифическое ограниченное воздействие лишь на опреде-
ленные звенья патогенеза. При этом среди стратегических
направлений консервативной терапии наименее изучен-
ным является коррекция диашиза (процессов, лежащих в
основе функциональных нарушений, происходящих непо-
средственно после повреждения головного мозга; под ним
подразумевается совокупность электрофизиологических,
метаболических и гемодинамических изменений структур,
расположенных на отдалении от места очагового пораже-
ния вещества мозга).

Подавляющее большинство пациентов после ЛЧМТ вы-
здоравливают в достаточно короткие сроки (1–2 нед), од-
нако у 5–33% пострадавших могут отмечаться более дли-
тельные нарушения, которые относят в настоящее время к
постконтузионному синдрому (ПКС). Согласно крите-
риям Международной классификации болезней 10-го пе-
ресмотра (МКБ-10), для верификации данного состояния
необходимы:
1. Анамнестические сведения о травме головы с потерей

сознания перед развитием симптоматики в период до
4 нед.

2. Минимум 3 признака из числа следующих:
• жалобы на неприятные ощущения, такие как головная

боль, головокружение, общее недомогание и повышен-
ная утомляемость или непереносимость шума;

• эмоциональные изменения, такие как раздражитель-
ность, эмоциональная лабильность, некоторая степень
депрессии и/или тревоги;

• субъективные жалобы на трудности сосредоточения
внимания при умственных нагрузках, а также на нару-
шение памяти;

Таблица 3. Общая характеристика пациентов с ЛЧМТ

Параметр
Основная группа (n=60) Контрольная группа (n=48)

p
n s n s

Возраст, лет 24,5 1,08 26,8 1,11 >0,05
Образование, годы 14,8 0,9 13,2 1,08 >0,05

абс. % абс. %
Сотрясение головного мозга 42 70 38 79,1 >0,05
Ушиб головного мозга 18 30 10 20,9 >0,05

Пол
Мужской 43 71,6 30 62,5 >0,05
Женский 17 28,4 18 37,5 >0,05

ЛЧМТ в анамнезе
0 45 75 40 83,3 >0,05
1 11 18,3 6 12,5 >0,05
2 и более 4 6,7 2 4,5 >0,05

Алкогольная интоксикация 7 11,7 5 10,4 >0,05

Механизм ЧМТ

ДТП 28 46,7 21 43,8 >0,05
Избиение 11 18,3 12 25 >0,05
Спортивная травма 10 16,7 6 12,5 >0,05
Падение в быту 8 13,3 7 14,5 >0,05
Другое 3 5 2 4,2 >0,05

Длительность 
посттравматиче-
ской амнезии

<5 мин 8 13,3 5 10,4 >0,05
6–60 мин 3 5 2 4,2 >0,05
1–24 ч 1 1,7 1 2,1 >0,05

Примечание. Здесь и далее в табл. 4, 5: s – стандартное отклонение. 
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• бессонница;
• снижение толерантности к алкоголю;
• озабоченность вышеперечисленными симптомами и

страх хронического поражения мозга до степени ипо-
хондрических сверхценных идей и принятия роли
больного.

В связи с этим представляется перспективным поиск но-
вых препаратов, обладающих многоуровневым воздей-
ствием на основные патологические процессы, возникаю-
щие при ЧМТ, а также способных оказывать нейромоду-
лирующий и нейропротекторный эффекты. Среди всех со-
временных медикаментозных средств наиболее подходит
для этих целей антихолинэстеразный препарат ипида-
крин, обладающий двойным механизмом действия: спо-
собностью блокировать калиевую проницаемость мембра-
ны и вызывать обратимое ингибирование холинэстеразы.

Ипидакрин (9-амино-2,3,5,6,7,8-гексагидро-1Н-цикло-
пента хинолина гидрохлорид моногидрат и др.) с 1988 г.
разрешен к применению как стимулятор нервно-мышеч-
ной передачи для лечения заболеваний периферической
нервной системы. Действие ипидакрина основано на спо-
собности обратимо ингибировать ацетилхолинэстеразу,
увеличивая содержание ацетилхолина в нервно-мышеч-
ных синапсах и в головном мозге (за счет хорошей прони-
цаемости через гематоэнцефалический барьер). Кроме
этого эффекта ипидакрин способен ингибировать и другой
фермент, разрушающий ацетилхолин, – бутирилхолин -
эстеразу [30]. В настоящее время модуляторы метаболизма
ацетилхолина в головном мозге рассматриваются как пре-
параты с наиболее сильной доказательной базой в плане
коррекции когнитивных и мнестических функций [12].
Также выявлено влияние ипидакрина на ГАМК-ергиче-
скую и катехоламиновую системы, что вкупе с торможени-
ем амилоидогенеза в головном мозге предполагает нейро-
протективное действие ипидакрина [22]. В последнее вре-
мя ипидакрин рассматривается как препарат, способный
модулировать нейропластические изменения в головном
мозге, что связано с его М2-агонистической активностью,
отражением которых является изменение длиннолатент-
ных потенциалов нейронов СА1 в области гиппокампа
[23]. 

Кроме того, ипидакрин влияет на работу К- и Na-каналов,
а также опосредованно увеличивает скорость вхождения
ионов кальция в терминаль аксона. Блокада К-каналов вы-
зывает удлинение периода возбуждения в пресинаптиче-
ском волокне во время прохождения импульса, что, в свою
очередь, обеспечивает выход больших количеств ацетилхо-
лина в синаптическую щель. С влиянием на Na-каналы свя-
зывают седативные и аналгезирующие свойства ипидакри-
на [22].

Целью настоящего открытого наблюдательного иссле-
дования была оценка эффективности применения препа-
рата Ипигрикс® для профилактики ПКС у пациентов с
ЛЧМТ.

Материалы и методы
В исследование были включены 108 пациентов с ЛЧМТ

в остром периоде (до 5 дней после травмы). 
Критерии включения пациентов в исследование:

1. Верифицированный диагноз ЛЧМТ: S06.0 – сотрясение
головного мозга и S06.3 – очаговая травма головного
мозга (ушиб головного мозга легкой степени).

2. Возраст старше 18 лет.
Критерии исключения:

1. Наличие противопоказаний к приему препарата Ипигрикс®
(изложены в инструкции).

2. Невозможность вербального контакта с пациентом,
проведения балльной оценки эффективности лечения
(вследствие деменции, психических заболеваний и пр.).

3. Необходимость хирургического лечения.
Общая характеристика пострадавших представлена в

табл. 3. В дальнейшем пациенты были разделены на 2 груп-
пы, не имеющие достоверных различий по полу, возрасту,
массе тела. Первая (основная) состояла из 60 человек, в те-
рапию которых помимо базовой схемы включали препа-
рат ипидакрин (Ипигрикс®): 15 мг внутримышечно 1 раз в
день в течение 10 дней, затем перорально таблетки по 
20 мг 3 раза в день в течение 20 дней. Во 2-ю группу (конт-
рольную) вошли 48 человек, терапия которых ограничива-
лась базовой схемой.

Базовое лечение:
• покой в течение 14 сут;
• дегидратационная терапия (ацетазоламид 250 мг 1 раз

в день утром) в течение 5 дней;
• нестероидные противовоспалительные препараты

(лорноксикам 8–16 мг/сут) – по требованию;
• антиэметические средства (метоклопрамид 10–20 мг/сут) –

по требованию;
• анксиолитики (аминофенилмасляная кислота 750 мг/сут) –

по требованию [8].
Общая длительность периода наблюдения составила 

30 дней. Частота осмотров и проведения тестирования – 
1 раз в 15 дней (всего 3 визита). Из 60 пациентов основной
группы исследование завершили 55 человек (5 больных
были исключены по причине нарушения протокола). 
В контрольной группе на этом же основании досрочно бы-
ли выведены из исследования 8 пациентов.

Оценка эффективности терапии проводилась с учетом
анализа параметров шкалы оценки постконтузионных
симптомов (Post-Concussion Symptom Scale, PCSS) [25] и
выделением доминирующих кластеров симптомов.

Шкала PCSS представляет собой один из наиболее ши-
роко используемых и отлично себя зарекомендовавших
опросников для оценки функционального восстановле-
ния пациентов после перенесенной ЧМТ. Пострадавшим
предлагается самостоятельно оценить собственное со-
стояние по 22 позициям в соответствии с 7-балльной шка-
лой (0 – нет симптомов, 6 – очень выраженные проявле-
ния). Помимо общего балла PCSS существует возмож-
ность оценить выраженность доминирующих кластеров
симптомов: когнитивные расстройства (4 позиции, воз-

Общие принципы ведения пациентов с подозрением на ПКС
после ЛЧМТ

ЛЧМТ

Ведение больных согласно клиническим рекомендациям

Наличие жалоб более 4 нед (ПКС?)

Тредмил-тест

Улучшение/
без изменений Ухудшение

ПКС
Поиск альтернативного

диагноза (мигрень, 
цервикогенная головная

боль, депрессия и пр.)
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можный суммарный балл – 0–24), физические нарушения
(7 позиций: 0–42 балла), эмоциональные нарушения 
(4 позиции: 0–24 балла), диссомнии (также 4 позиции: 
0–24 балла).

Для четкой верификации ПКС всем пациентам с подо-
зрением на данное состояние на 3-м визите предлагалось
пройти аэробный физический тест (вариант тредмил-те-
ста) в соответствии с протоколом Balke [24] (см. рисунок).
Поскольку установлено, что клинические проявления
ЛЧМТ обычно усугубляются при физической нагрузке
[26], при этом в случае депрессии все симптомы купируют-
ся драматическим образом [13]. В целом при отсутствии
значимого ухудшения состояния у пациентов с подозрени-
ем на ПКС при физической нагрузке высокой интенсивно-
сти следует исключать другие состояния со сходной кли-
нической картиной (мигрень, цервикогенная головная
боль, депрессия и пр.).

Первичные конечные точки исследования были следую-
щие:
1. Оценка безопасности и эффективности применения

ипидакрина для профилактики ПКС у пациентов с
ЛЧМТ.

2. Стратификация по достоверности и значимости основ-
ных предикторов развития ПКС у пациентов с ЛЧМТ.
Вторичные конечные точки исследования: усовершен-

ствование алгоритма наблюдения и комплексного лечения
пациентов с ЛЧМТ.

Статистическая обработка результатов исследования
проводилась согласно общепринятым методикам с исполь-
зованием программного обеспечения SPSS (версия 22.0).

Результаты исследования
В остром периоде ЛЧМТ (1-й визит) у пациентов обеих

групп доминировали жалобы на головную боль, голово-
кружение, общую слабость, потливость, нарушение аппе-
тита, сонливость и беспокойный сон. Попытки двигаться,
читать, работать за компьютером приводили к ухудшению
состояния – усилению головной боли и головокружения.
Любопытно, что клиническая картина пострадавших с
ЛЧМТ достаточно сильно зависела от возраста. В группе
пациентов молодого возраста (до 44 лет, n=83) отмечались
выраженные вегетативные нарушения – тошнота, рвота,
лабильность пульса, гипергидроз кистей и стоп. У пациен-
тов пожилого возраста (60–75 лет, n=14) выявлялась дез-
ориентация во времени и месте, посттравматическая амне-
зия. В этой группе пострадавших у 5 (5,3% от всех пациен-
тов) больных мы выявили посттравматическое доброкаче-
ственное пароксизмальное позиционное головокружение
(у всех поражение заднего полукружного канала), которое
легко купировалось после однократного применения тех-
ники репозиции канала по методике Эпли. Кроме того, у 

8 (57,1%) пациентов пожилого возраста в остром периоде
после травмы головы возникала декомпенсация имеющей-
ся хронической патологии: артериальной гипертензии, са-
харного диабета и пр.

При неврологическом осмотре пациентов на 1-м визите
выявлялись рассеянные органические знаки (взор-инду-
цируемый нистагм, оживление глубоких рефлексов, не-
значительно выраженный интенционный тремор при
пальценосовой пробе, покачивание в позе Ромберга и пр.).

При оценке результатов тестирования по шкале PCSS в
1-е сутки после ЛЧМТ (1-й визит) достоверных различий
между пациентами основной и контрольной групп в отно-
шении исследуемых параметров (общий балл, а также
оценка кластеров нарушений) зарегистрировано не было.
Наибольшая выраженность патологических проявлений
ЛЧМТ была выявлена в кластере диссомний и когнитив-
ных нарушений; поэтому использование шкалы PCSS с вы-
делением кластеров нарушений позволило индивидуали-
зировать фармакологическое лечение больных и исклю-
чить необоснованное назначение лекарственных препара-
тов «по протоколу».

Через 15 дней после травмы (2-й визит) у 42 (76,3%) ос-
новной и у 28 (70%) пациентов контрольной группы от-
сутствовали какие-либо жалобы на состояние здоровья.
Эти пострадавшие при отсутствии патологических изме-
нений по данным неврологического осмотра возвраща-
лись к активной повседневной жизни. В то же самое вре-
мя среди 13 (23,6%) пострадавших основной и 12 (30%)
контрольной групп продолжали оставаться выраженные
жалобы на головную боль, головокружение, нарушение
сна и концентрации внимания, сниженный фон настрое-
ния и пр. И если в целом в исследуемых группах больных
произошло достоверное уменьшение значения общего
балла шкалы PCSS (табл. 4), а также всех кластеров симп-
томов, то у вышеуказанных пострадавших какой-либо до-
стоверной положительной динамики изменений иссле-
дуемых параметров не было выявлено.

Через 1 мес после начала наблюдения и лечения 
(3-й визит) в основной группе больных остались 2 (3,6%)
пациента, у которых присутствовали жалобы на плохое са-
мочувствие (преимущественно в кластере физических и
когнитивных нарушений) и которые соответствовали, та-
ким образом, критериям МКБ-10 для постановки диагноза
«постконтузионный синдром». Среднее значение общего
балла шкалы PCSS в основной группе составило 6,5±3,5 бал-
ла, что достоверно ниже по сравнению со 2-м визитом
(13,5±6,8). В контрольной группе на 3-м визите 7 (15,9%) па-
циентов соответствовали критериям «постконтузионный
синдром». У них также доминировали нарушения в физиче-
ском и когнитивном кластере. При этом в группе контроля
достоверного различия между средними значениями общего

Таблица 4. Динамика изменения балльных значений шкалы оценки постконтузионных симптомов (PCSS) в основной группе больных
(общий балл и кластеры симптомов)

Параметры
1-й визит 2-й визит (через 15 сут) 3-й визит (через 1 мес)

р
среднее s среднее s среднее s

Когнитивные
нарушения 8,5 6,8 4,5 2,4 2,6 1,6

p1-2<0,05
p1-3<0,05
p2-3<0,05

Физические 
нарушения 8,4 5,6 4,1 2,9 2,8 1,7

p1-2<0,05
p1-3<0,05
p2-3<0,05 

Эмоциональные
нарушения 4,5 4,6 3,1 1,8 1,9 0,6

p1-2<0,05
p1-3<0,05
p2-3<0,05

Диссомния 9,3 4,2 2,2 1,1 1,5 0,7
p1-2<0,05
p1-3<0,05
p2-3<0,05  

Общий балл 32,6 10,1 13,5 6,8 6,5 3,5
p1-2<0,05
p1-3<0,05
p2-3<0,05
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балла шкалы PCSS, полученных на 2 и 3-м визитах, зареги-
стрировано не было. Статистический анализ полученных ре-
зультатов демонстрирует достоверное различие между ос-
новной и контрольной группами больных через 1 мес от на-
чала наблюдения и лечения в отношении количества боль-
ных с развившимся постконтузионным синдромом (p<0,05),
а также общего балла шкалы PCSS (p<0,05).

Применение протокола Balke для дифференциальной
диагностики ПКС у пациентов после ЛЧМТ позволило
предположить на 3-м визите у 3 (3,2%) больных (1 пациент
в основной и 2 в контрольной группе) наличие другого за-
болевания, имеющего сходную клиническую картину с
ПКС. Действительно, у этих 3 пострадавших при дальней-
шем диагностическом поиске (проведение блокады фасе-
точных суставов на уровне C2-3, C3-4 с ропивакаином гидро-
хлоридом) был установлен вертеброгенный генез голов-
ной боли (вероятно, вследствие хлыстовой травмы шейно-
го отдела позвоночника), в связи с чем им было рекомен-
довано проведение радиочастотной денервации фасеточ-
ных суставов. Нами не было выявлено развитие каких-ли-
бо серьезных побочных эффектов от проводимой терапии
как в основной, так и в контрольной группах больных, ко-
торые бы стали причиной отказа от дальнейшего лечения.

Одной из первичных конечных точек нашего исследова-
ния была стратификация по достоверности и значимости
основных предикторов развития ПКС у пациентов с
ЛЧМТ. Для этого нами была произведена выборка наибо-
лее, на наш взгляд, значимых анамнестических, клиниче-
ских и других факторов, которые могут влиять на развитие
ПКС у пострадавших с ЛЧМТ. Для этого был проведен ло-
гистический регрессионный анализ данных с расчетом от-
ношения шансов (ОШ), скорректированных по Менте-
лю–Хензелу. Результаты представлены в табл. 4, 5. Соглас-
но полученным данным, среди 22 изученных факторов до-
стоверное влияние на вероятность развития ПКС у паци-
ентов с ЛЧМТ оказали только 3: пол пострадавших – жен-
ский (р=0,022), анамнестические сведения о перенесенной
ЛЧМТ (р=0,035) и отсутствие назначения ипидакрина в те-
рапии больных (р=0,046).

Обсуждение
Общепризнано, что прогноз при ЛЧМТ является благо-

приятным. Как субъективные, так и объективные клини-
ческие проявления заболевания полностью восстанавли-
ваются до исходного (дотравматического) уровня у подав-
ляющего большинства пострадавших. При этом соблюде-
ние протокола ведения пациентов с ЛЧМТ, согласно акту-
альным клиническим рекомендациям [4] и стандартам
специализированной медицинской помощи [8], позво-

ляет стратифицировать пациентов как по степени необхо-
димости проведения дополнительных диагностических
мероприятий, так и по нуждаемости в оказании специа-
лизированной нейрохирургической помощи, что значи-
тельно снижает вероятность смертности и инвалидизации
больных данного профиля. При этом сроки регресса кли-
нической симптоматики при ЛЧМТ (даже при ушибах го-
ловного мозга) в большинстве случаев составляют не бо-
лее 14 сут, а временной нетрудоспособности – до 1 мес [4].
Тем не менее у 10–33% пострадавших даже по проше-
ствии 4 нед после ЛЧМТ сохраняются жалобы на плохое
самочувствие, которые могут быть интерпретированы как
проявления ПКС [9, 11]. Патогенетическая основа ПКС до
настоящего времени не ясна, предикторы разнятся от ис-
следования к исследованию, и к настоящему времени не
существует каких-либо фармакологических препаратов
или нелекарственных воздействий, способных достоверно
предотвратить развитие данного патологического состоя-
ния.

В нашем исследовании изучались основные закономер-
ности клинического и функционального восстановления у
95 пациентов с ЛЧМТ. Действительно, как в основной (ис-
пользовавшей наряду с базовой терапией препарат ипида-
крин (Ипигрикс®) (96,3%), так и в контрольной группе
больных подавляющее большинство пострадавших
(72,7%) успешно добились тотального купирования кли-
нических проявлений травмы головы. Использование
шкалы PCSS с выделением кластеров позволило сформи-
ровать индивидуализированную фармакологическую схе-
му терапии данной группы больных. Тем не менее, несмот-
ря на обеспечение должного физического и умственного
покоя, проведения таргетного лечения, в обеих группах
больных через 1 мес от начала исследования у ряда паци-
ентов был верифицирован диагноз ПКС. В контрольной
группе больных таких пострадавших оказалось 7 (15,9%),
что достоверно выше по сравнению с основной группой –
2 (3,6%) пациента.

Необходимо отметить, что в ходе исследования у 5 (5,3%
от всех больных) пациентов было диагностировано пост -
травматическое доброкачественное пароксизмальное по-
зиционное головокружение, которое было успешно купи-
ровано при выполнении техники репозиции канала по ме-
тодике Эпли. Наш опыт работы свидетельствует о низкой
осведомленности нейрохирургов и травматологов об этио-
патогенезе и доброкачественном характере данного забо-
левания, что приводит к выполнению необоснованных ис-
следований, главным образом нейровизуализационных, с
целью исключения «острого нарушения мозгового крово-
обращения в вертебрально-базилярном бассейне». Кроме

Таблица 5. Динамика изменения балльных значений шкалы оценки постконтузионных симптомов (PCSS) в контрольной группе боль-
ных (общий балл и кластеры симптомов)

Параметры 
1-й визит 2-й визит (через 15 сут) 3-й визит (через 30 сут)

р
среднее s среднее s среднее s

Когнитивные нарушения 9,5 5,9 6,6 3,0 4,0* 2,3
p1-2<0,05
p1-3<0,05
p2-3<0,05

Физические нарушения 9,1 6,2 5,3 3,8 4,6* 2,4
p1-2<0,05
p1-3<0,05
p2-3<0,05

Эмоциональные нарушения 4,1 5,5 4,2 2,9 3,4* 1,3
p1-2<0,05
p1-3<0,05
p2-3>0,05

Диссомния 8,5 5,1 3,0 1,8 3,1* 1,0
p1-2<0,05
p1-3<0,05
p2-3>0,05

Общий балл 35,4 11,3 16,7 7,5 11,2* 5,2
p1-2<0,05
p1-3<0,05
p2-3>0,05 

*Здесь и далее в табл. 6 – достоверное различие по сравнению с основной группой.



того, в нашем исследовании была в очередной раз под-
тверждена необходимость использования протокола Balke
(или иного, подобного рода) для дифференциальной диаг-
ностики ПКС от патологических состояний, манифести-
рующих сходной клинической картиной (мигрень, церви-
когенная головная боль, депрессия и пр.). Нам удалось ве-
рифицировать 3 (3,2%) пациентов с цервикогенной голов-
ной болью, которая купировалась при выполнении блока-
ды фасеточных суставов на уровне верхнешейного отдела
позвоночника ропивакаином гидрохлоридом.

При стратификации основных предикторов развития
ПКС у пациентов с ЛЧМТ по достоверности и значимости
было установлено, что достоверно более высокий риск
развития ПКС существует у пострадавших женского пола,
перенесших в анамнезе ЛЧМТ, которым в состав комплек-
са фармакологического лечения не включали ипидакрин
(табл. 6). В целом подобные заключения соответствуют ре-
зультатам, полученным в других исследованиях [17, 20].

В нашем исследовании женский пол оказался наиболее
значимым предиктором развития ПКС у пострадавших с
ЛЧМТ (скорректированное ОШ 2,92, 95% доверительный
интервал – ДИ 1,26–8,22). Считается, что у женщин риск
формирования ПКС выше, чем у мужчин, вследствие ряда
психосоциальных факторов (социальное неравенство,
большая вероятность развития тревожного расстройства)
[14], гормональных факторов, различий в психобиологи-
ческих реакциях на острый стресс [28].

Вторым по значимости предиктором развития ПКС
(скорректированное ОШ 2,52, 95% ДИ 1,66–5,32) оказалось
наличие ЛЧМТ в анамнезе, что также уже было описано в
ряде других исследований [18, 29]. Считается, что в разви-
тие нейронально-аксональной дегенерации при ЧМТ вно-
сят вклад различные церебральные динамические процес-
сы: во-первых, феномен селективной ранимости опреде-
ленных нейронных ансамблей, особенно гиппокампа; во-
вторых, нейропластичность, которая в течение неопреде-
ленного времени создает противодействие дегенеративно-
му процессу, вследствие чего иногда даже тяжелые ЧМТ
не сопровождаются выраженными клиническими про-
явлениями. И, наконец, при травматической болезни го-
ловного мозга обнаружена цепная динамика распростра-
нения нейродегенеративного процесса по типу апоптоза.
Что предположительно связывают с тем, что гибель наи-
более ранимых нейрональных популяций приводит к на-
рушению снабжения нейротрофическими факторами дру-
гих нейронов, ассоциативно связанных с погибшими. Кро-
ме того, в экспериментальных исследованиях было уста-
новлено, что у грызунов наблюдается кумулятивный пато-
логический эффект на головной мозг при повторных
ЛЧМТ [32].

Третьим достоверным предиктором развития ПКС у па-
циентов с ЛЧМТ (скорректированное ОШ 1,50, 95% ДИ
0,96–2,30) явилось применение терапевтической схемы ве-
дения пациентов, исключающей назначение ипидакрина.
Как известно, в настоящее время отсутствует какой-либо
фармакологический препарат, применение которого с вы-
сокой степенью достоверности способствовало бы профи-
лактике развития ПКС у пациентов с ЛЧМТ. Существуют
отдельные работы, свидетельствующие о возможной эф-
фективности антидепрессантов в этом отношении [27].
Кроме того, в последнее время в лечении пациентов с
ЛЧМТ активно изучается возможность использования
препаратов, стимулирующих эндоканнабиноидную систе-
му, в том числе и с целью предотвращения развития ПКС
[31]. К сегодняшнему дню уже достаточно изучены 2 типа
рецепторов к каннабиоидам – СВ1 и СВ2. Оба рецептора
относятся к суперсемейству рецепторов, связанных с 
G-белком (Gi/o). СВ1 локализуются в структурах централь-
ной и периферической нервной системы, сердце, легких,
органах желудочно-кишечного тракта, простате и других
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органах. В головном мозге концентрация рецепторов СВ1

чрезвычайно высока в коре, гиппокампе, базальных ганг-
лиях – зонах мозга, ответственных за когнитивные функ-
ции, эмоциональные реакции, процессинг сенсорной ин-
формации, память. Рецепторы же СВ2 сконцентрированы,
главным образом, на мембранах клеток иммунной систе-
мы, микроглии в ЦНС, макрофагов, моноцитов, Т-клеток
CD4+ и CD8+. Незначительное количество СВ2-рецепто-
ров также обнаруживается в головном мозге [19]. Пола-
гают, что с помощью модуляции активности данных типов
рецепторов возможно значительно уменьшить масштаб
процессов эксайтотоксичности, нейровоспаления и ней-
родегенерации при ЧМТ, что в итоге приведет к лучшему
клиническому исходу [10].

Результаты настоящего исследования позволили впер-
вые предположить возможность профилактики ПКС у па-
циентов с ЛЧМТ при использовании антихолинэстеразно-
го препарата ипидакрина. Безусловно, это лишь первые
результаты, которые требуют дальнейших исследований в
этом направлении. Однако полученные достоверные раз-
личия между обследованными группами больных в отно-
шении частоты развития ПКС у пациентов с ЛЧМТ и рас-
четные данные рисков формирования данного патологи-
ческого состояния свидетельствуют о важности примене-
ния ипидакрина в комплексной терапии пострадавших с
ЛЧМТ.

Применение антихолинэстеразных (АХЭ) препаратов в
раннем восстановительном периоде ЧМТ обусловлено
возможностью их влияния на обмен ацетилхолина, кото-
рый является важнейшим медиатором как центральной,
так и периферической вегетативной нервной системы. 

В ЦНС холинергические нейроны находятся в стриатуме,
ядре Мейнерта, лимбической системе, коре больших по-
лушарий и ряде других областей. Холинергическая систе-
ма играет определяющую роль в процессе внимания, па-
мяти, обучения, нейропластичности. Назначение АХЭ-
препаратов при ЧМТ может способствовать ускорению
темпов восстановления двигательных функций за счет
нормализации импульсации как по центральным, так и
периферическим нервным проводникам, улучшению ког-
нитивных функций в результате повышения содержания
ацетилхолина в стратегически важных областях мозга, а
также уменьшению выраженности астеновегетативного
синдрома. Терапевтическая эффективность АХЭ-препа-
ратов связана с блокированием активности фермента аце-
тилхолинэстеразы, что сопровождается накоплением аце-
тилхолина в области синапса [22]. АХЭ-препараты обла-
дают также некоторым прямым возбуждающим действи-
ем на М, Н-холинорецепторы. Действие ацетилхолина
очень кратковременно (1–2 мс), часть ацетилхолина диф-
фундирует из области концевой пластинки, а часть гидро-
лизуется ферментом ацетилхолинэстеразой (т.е. расщеп-
ляется на неэффективные компоненты: холин и уксусную
кислоту). 

Исходя из стойкости взаимодействия АХЭ-препаратов с
ацетилхолинэстеразой, их подразделяют на 2 группы: 
• АХЭ-средства обратимого действия. Их действие длится

2–10 ч. К ним относятся: физостигмин, неостигмин, га-
лантамин, оксазил, ипидакрин и др. 

• АХЭ-средства необратимого типа действия. Эти средства
очень мощно связываются с ацетилхолинэстеразой на
несколько дней, даже месяцев. К данным средствам отно-

Таблица 6. Стратификация по достоверности и значимости основных предикторов развития ПКС у пациентов с ЛЧМТ

Предиктор Скорректированное ОШ (95% ДИ) p
Возраст

До 44 лет 1,02 (0,86–1,36) 0,076
44–60 лет 0,95 (0,84 1,02) 0,207
60–75 лет 0,98 (0,94–1,03) 0,233

Образование, годы
Менее 10 лет 0,82 (0,74–0,92) 0,547
Более 10 лет 0,88 (0,84–0,93) 0,573
Сотрясение головного мозга 1,01 (0,86–1,18) 0,063
Ушиб головного мозга 1,03 (0,87–1,16) 0,062
Женский пол 2,92 (1,26–8,22) 0,022*
ЛЧМТ в анамнезе 2,52 (1,66–5,32) 0,035*
Алкогольная интоксикация 1,00 (0,94–1,03) 0,125

Механизм травмы
ДТП 0,72 (0,66–0,86) 0,198
Избиение 0,99 (0,86–1,11) 0,079
Спортивная травма 0,68 (0,44–0,93) 0,331
Падение в быту 0,78 (0,64–1,01) 0,275

Общий балл шкалы PCSS на 1-м визите
До 10 баллов 0,54 (0,36–1,21) 0,348
10–30 баллов 0,78 (0,64–0,83) 0,172
Более 30 баллов 0,81 (0,54–1,11) 0,221

Ведущий кластер нарушений по шкале PCSS на 1-м визите
Когнитивные 0,74 (0,66–1,03) 0,145
Физические 0,88 (0,71–0,95) 0,122
Эмоциональные 0,91 (0,74–1,14) 0,129
Диссомния 1,12 (0,99–1,34) 0,101
Отсутствие назначения ипидакрина (Ипигрикса) 1,50 (0,96–2,30) 0,046*



CONSILIUM MEDICUM 2018 | ТОМ 20 | №2 77

I.N.Samartsev et al. / Consilium Medicum. 2018; 20 (2): 69–77.

сятся: армин, фосфакол и другие АХЭ-средства из груп-
пы фосфорорганических соединений (инсектициды,
фунгициды, гербициды, боевые отравляющие вещества).
Выбор АХЭ-препаратов определяется их активностью,

способностью проникать через тканевые барьеры, длитель-
ностью действия, наличием раздражающих свойств, ток-
сичностью. Так, пиридостигмин и оксазил отличаются
большей продолжительностью действия, чем Прозерин.
Галантамин лучше проникает через гематоэнцефалический
барьер. Кроме торможения активности ацетилхолинэстера-
зы большое значение имеет продолжительность воздей-
ствия на ионные каналы, влияющая на транспорт ионов ка-
лия. Блокада калиевых каналов вызывает удлинение перио-
да возбуждения. Следует также отметить, что АХЭ-эффект
ипидакрина отличается кратковременностью (20–30 мин) и
обратимостью, в то время как блокада калиевой проницае-
мости мембраны обнаруживается в течение 2 ч после вве-
дения препарата. Кроме того, в лечении пациентов с ЧМТ,
вероятно, одним из наиболее патогенетически значимых
эффектов от применения ипидакрина является его способ-
ность увеличивать синтез мозгового нейротрофического
фактора (BDNF) – одного из важнейших веществ, отвечаю-
щих за репарационные и нейропластические процессы при
заболеваниях и травмах ЦНС [3].

Выводы
Результаты, полученные в нашем исследовании, позво-

ляют рекомендовать препарат Ипигрикс® (ипидакрин) к
широкому использованию в клинической практике при
ведении больных с ЛЧМТ, тем более что его многоуровне-
вое воздействие на нервную систему позволяет предпола-
гать наличие не только центральных механизмов в реали-
зации положительного эффекта препарата, но и перифе-
рических (активация афферентного потока). Полученные
результаты продемонстрировали достоверное положи-
тельное влияние ипидакрина на частоту и риск развития
ПКС у пациентов с ЛЧМТ, однако необходимы дальней-
шие масштабные исследования в этом направлении для
подтверждения полученных данных и создания четких
клинических рекомендаций по рациональному ведению
пациентов данного профиля.
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Синдром Персонейджа–Тернера (СПТ) также называют
острым идиопатическим плечевым невритом, острой

идиопатической невралгической амиотрофией, паралити-
ческим невритом плечевого сплетения, криптогенной
плечевой невропатией и синдромом лопаточного пояса.
Первые описания этого синдрома, сделанные Dreschfeld,
датируются 1887 г., далее последовали и другие сообщения:
J.Feinberg [1], E.Bramwell, J.Struthers [2], R.Wyburn-Mason
[3], E.Burnard [4] и J.Spillane [5]. В наиболее типичной
своей форме данный синдром был описан в 1948 г. британ-
скими военными врачами Морисом Персонейджем и
Джоном Тернером [6], которые собрали и проанализиро-
вали 136 случаев. Авторы назвали его синдромом лопаточ-
ного пояса, который отражает наиболее типичные симп-
томы заболевания (выраженный болевой синдром и гру-
бая атрофия мышц) в их хронологической последователь-
ности. В настоящее время СПТ входит в гетерогенную
группу невральных амиотрофий и характеризуется не-
травматическим поражением плечевого сплетения и/или
его ветвей неуточненной этиологии, острым и подострым
началом, выраженным болевым синдромом и преимуще-
ственным поражением мышц плечевого пояса, в том числе
передней зубчатой мышцы, что обусловливает одно из
наиболее своеобразных проявлений заболевания – крыло-
видное положение лопатки [7].

Заболеваемость в мире приблизительно составляет 
1,64 случая на 100 тыс. населения. Чаще данному заболева-
нию подвержены мужчины, коэффициент варьирует от 2:1
до 11,5:1 [8]. Наиболее часто встречается в возрасте от 
20 до 60 лет [5, 7]. Прогноз обычно благоприятный при от-
сутствии рецидивов. Спонтанное разрешение боли встре-
чается в 80–90% случаев [9, 10]. Однако мышечная сила
пострадавших мышц полностью восстанавливается не все-
гда [9, 11].

Существуют различные формы плечевого плексита –
идиопатическая и наследственная. Этиология идиопатиче-
ской формы точно не определена. Недавняя инфекция
верхних и нижних дыхательных путей с дальнейшей акти-
вацией аутоиммунных механизмов была связана с разви-
тием заболевания у 25–55% пациентов, а недавняя вакци-
нация выявлена у 15% [12, 13]. Инфекционные причины
также включают оспу, грипп, коксаки-вирусы, парвовирус
B19, цитомегаловирус, ВИЧ, брюшной тиф и Borrelia burg-
dorferi [12, 14–17]. В литературе имеются данные об уве-
личении количества антител к миелину периферических
нервов [18]. Эти данные наряду с ассоциацией возникно-
вения заболевания с недавней инфекцией или вакцинаци-
ей служат основой для иммунологической теории возник-
новения заболевания. Наследственная форма представ-
ляет собой аутосомно-доминантный плечевой плексит из-
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Синдром Персонейджа–Тернера – редкое неврологическое заболевание неопределенной этиологии, имеющее характерную клиническую карти-
ну: выраженный болевой синдром в дебюте заболевания, дальнейший регресс болевой симптоматики, последующее развитие слабости мускула-
туры лопаточного пояса. Данная клиническая картина является ключом к диагностике этого заболевания. Преимущество постановки правильно-
го диагноза определяет оптимальную тактику лечения, позволяет избежать назначения дополнительных методов обследования. В статье пред-
ставлено описание двух клинических случаев острой идиопатической невралгической амиотрофии (синдром Персонейджа–Тернера). Обсуж-
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Abstract
The Parsonage–Turner syndrome, relatively rare disease of uncertain etiology, which has a characteristic clinical picture: severe pain syndrome in the onset of
the disease, further regression of pain symptoms, and subsequent development of weakness in the musculature of the scapula. This clinical picture is the key
to diagnosing this disease. The advantage of setting the right diagnosis determines the optimal treatment tactics, it allows to avoid the appointment of additional
survey methods. The article describes two clinical cases of idiopathic neural amyotrophy (Parsonage–Turner syndrome). Questions of the clinical picture, diffe-
rential diagnosis and course of the disease are discussed.
Key words: Parsonage–Turner syndrome, neural amyotrophy, pterygoid shoulder position.
For citation: Bushkova Yu.V., Stakhovskaya L.V., Kovrazhkina E.A., Shurdumova M.Kh. Idiopathic neuralgic amyotrophy: Parsonage–Turner syndrome. 
Consilium Medicum. 2018; 20 (2): 78–83. DOI: 10.26442/2075-1753_2018.2.78-83

DOI: 10.26442/2075-1753_2018.2.78-83



CONSILIUM MEDICUM 2018 | ТОМ 20 | №2 79

за различных типов мутаций в гене Септин-9, хромосомы
17q25. Септин-9 представляет собой гуанозин 5'-трифос-
фатсвязывающий белок, высокоэкспрессируемый в гли-
альных клетках. Он участвует в регулировании и функцио-
нировании цитоскелета. Наследственная форма плечевого
плексита связана также с рецидивами заболевания [18]. По
некоторым данным, большие физические нагрузки на
верхний плечевой пояс также могут быть причиной разви-
тия данного синдрома [9, 11].

У 95% пациентов начальным симптомом СПТ является
острое возникновение сильной боли. Боль может локали-
зоваться в плечевом суставе с иррадиацией в плечо или без
нее (39,7%); в области шеи с иррадиацией вниз по руке
(35,4%); в области лопатки или задней стенки грудной
клетки, иррадиирущая в руку или переднюю стенку груд-
ной клетки (18,8%); по ходу плечевого сплетения (6,1%).
Боль носит переменный характер, часто усиливается при
движении в плечевом суставе или конечности. Несколько
облегчать состояние может сгибание руки в локтевом су-
ставе и приведение плеча к туловищу (сведение к миниму-
му активных движений плеча и руки). В среднем боль про-
должается от 2–3 ч до более чем 8 нед и может закончиться
спонтанным восстановлением. По окончании острого пе-
риода у пациентов появляются мышечная слабость в за-
интересованной верхней конечности, паралич и атрофия
иннервируемой мускулатуры в затронутом сегменте [19].
Наиболее часто поражаемыми мышцами являются над -
остная и подостная, передняя зубчатая, дельтовидная, би-
цепс и трицепс плеча. По данным ряда авторов [20, 21], в
66% случаев заболевание является односторонним и в 54%
случаев связано с правым плечом, при этом не было опи-
сано связи между стороной и доминирующей рукой паци-
ента. Крыловидная лопатка может наблюдаться в 20% слу-
чаев. Изолированные парестезии или сочетание паресте-
зии и гипестезии являются наиболее распространенными
сенсорными жалобами и встречаются в 78% случаев. Нару-
шение болевой чувствительности захватывает область
дельтовидной мышцы, наружной поверхности плеча.

Диагностика заболевания может вызвать определенные
затруднения, поскольку клинические проявления СПТ
схожи с рядом других патологических состояний, касаю-
щихся плечевого сустава, мышц верхнего плечевого пояса.
Дифференциальная диагностика проводится с поврежде-
нием вращательной манжеты, ее кальцифицирующим тен-
динитом, адгезивным капсулитом, шейной спондилопати-
ей с радикулопатией и неврологическими аномалиями, та-
кими как острый полиомиелит и боковой амиотрофиче-
ский склероз. Однако диагноз становится вероятным, ко-
гда наблюдаются спонтанный регресс болевой симптома-
тики и возникновение мышечной слабости заинтересован-
ных мышц.

Лабораторные исследования для диагностики данного
заболевания неинформативны. Инструментальные мето-
ды исследования – рентгенография, компьютерная томо-
графия (КТ), магнитно-резонансная томография (МРТ) и
УЗИ плечевого сплетения – позволяют исключить ортопе-
дическую патологию. МРТ плечевого сплетения недоста-
точно чувствительна для оценки изменений, связанных с
заболеванием, но может выявить утолщение и гипер-
интенсивность стволов сплетения в острой фазе. Такая ги-
перинтенсивность может сохраняться в хронической фазе.

Электронейромиографические (ЭНМГ) исследования
являются определяющими в подтверждении диагноза. По
мнению авторов [22, 23], наиболее информативными бу-
дут данные, полученные спустя 2–3 нед от развития острой
симптоматики (болевого синдрома). Они обычно состоят
из признаков острой денервации в виде аксональной деге-
нерации (снижение длительности и амплитуды потенциа-
лов двигательных единиц – ПДЕ) в сочетании с фибрилля-
циями и положительными острыми волнами. Наиболее

информативной является игольчатая электромиография
(ЭМГ), которая позволяет оценить морфофункциональ-
ную организацию двигательных единиц скелетных мышц,
состояние мышечных волокон (их спонтанную актив-
ность), а при динамическом наблюдении – оценить эффек-
тивность лечения, динамику патологического процесса и
прогноз заболевания. Также определяется выраженность
денервации в мышце, иннервируемой пораженным нер-
вом, степень его восстановления, эффективность реиннер-
вации. Для оценки периферического нейромоторного ап-
парата применяется стимуляционная ЭНМГ. При СПТ, по
данным авторов [9, 23], специфичным является аксонопа-
тия двигательных нервов на стороне поражения (сниже-
ние амплитуд М-ответов) и демиелинизация длинных
грудных нервов. Длинный грудной нерв относится к ко-
ротким ветвям надключичной части плечевого сплетения,
иннервирует переднюю зубчатую мышцу, функция кото-
рой заключается в оттягивании лопатки от позвоночного
столба и фиксации лопатки к поверхности грудной клетки.
При повреждении данного нерва возникает выстояние
нижнего угла лопатки (увеличение расстояния между ме-
диальным краем лопатки и поверхностью грудной клет-
ки), которое увеличивается при подъеме и вытягивании
рук вперед. Данное состояние называется крыловидным
положением лопатки, которое является строго специфич-
ным для повреждения передней зубчатой мышцы, иннер-
вируемой длинным грудным нервом.

Лечение СПТ является консервативным. Обезболивание
лучше всего достигается с помощью нестероидных проти-
вовоспалительных препаратов (НПВП). Некоторые иссле-
дования показали, что применение кортикостероидов на
ранней стадии заболевания, к сожалению, не исключает
развития мышечных атрофий, вызванных демиелинизи-
рующим процессом, но значительно уменьшает выражен-
ность болевого синдрома, время восстановления мышеч-
ной силы поврежденных мышц, но их клиническое значе-
ние еще не доказано [20]. В 1960 г. K.Magee и R.Dejong [25]
сообщили, что полное восстановление может занять до 
8 лет. Физическая реабилитация пораженной конечности
начинается после регресса болевой симптоматики и на-
правлена на уменьшение степени атрофии, увеличение мы-
шечной силы, улучшение биомеханики плечевого сустава.

Приводим наши наблюдения.

Клинический случай 1
Больная Л.Д., 34 года (левша). В декабре 2017 г. была

проведена плановая вакцинация против вируса гепатита B;
в начале января 2018 г. пациентка перенесла острую рес-
пираторную вирусную инфекцию с подъемом температу-
ры тела до фебрильных значений (38,5–39,5°С). Само -
стоятельно принимала антибактериальную терапию
(цефтриаксон). Через неделю от начала заболевания остро
возникли боли в области левого плеча тянущего, выкручи-
вающего характера, ограничение активных и пассивных
движений вследствие выраженного болевого синдрома до
9–10 баллов по визуальной аналоговой шкале (ВАШ), при-
соединилась слабость в плече. Обратилась к неврологу по
месту жительства. Был выставлен предварительный диаг-
ноз: плечевая плексопатия слева; идиопатическая амио -
трофия Персонейджа–Тернера (?). Назначено и проведено
лечение НПВП (лорноксикам), препаратом для терапии
нейропатической боли (габапентин 900 мг/сут). На фоне
проведенного лечения (в течение 13 дней) боли уменьши-
лись до 4–5 баллов по ВАШ. Однако сохранялось
ограничение объема активных и пассивных движений в
левой верхней конечности вследствие болевого синдрома,
в связи с чем была направлена на консультацию в НИИ
цереброваскулярной патологии и инсульта.

При осмотре через 14 дней после развития острой симп-
томатики сохраняются жалобы на боли в области левого
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плечевого сустава при активных и пассивных движениях,
быстрая утомляемость в руке при незначительной физиче-
ской нагрузке (тяжело держать левой рукой телефон, пи-
сать ручкой).

В неврологическом статусе общемозговых, менингеаль-
ных когнитивных нарушений нет. Черепные нервы ин-
тактны. Отмечается снижение силы мышц в левой конеч-
ности: сгибание в плечевом суставе – 4 балла, сгибание в
локтевом суставе – 4 балла, наружная ротация в плече – 
4 балла, отведение плеча – 4 балла, сгибание/разгибание
кисти – 5 баллов; в правой конечности дефицит мышечной
силы отсутствует. При элевации рук определяется выстоя-
ние нижнего угла и медиального края левой лопатки 
(рис. 1, а). Мышечный тонус D=S, значимо не изменен. Су-
хожильные рефлексы D≥S. Фасцикуляций нет. Болевая ги-
пестезия надключичной области слева, проекции надо-
стной, подостной мышц, бицепса плеча. Болезненность
при пальпации верхней порции трапециевидной мышцы,
надостной, подостной мышцы, а также в проекции над-
ключичной части плечевого сплетения. Положительные
симптомы натяжения нервных стволов плечевого сплете-
ния, положительный тест Хоккинса–Кеннеди. Выражен-
ность болевого синдрома до 4–5 баллов по ВАШ. Коорди-
нация не нарушена.

Данные гониометрии. Объем активных движений 
(рис. 1, б). Сгибание: правое плечо 180°/левое 95°; отведе-
ние: правое плечо 180°/левое 90°; наружная ротация пра-
вого плеча 75°/слева 45°. Объем пассивных движений: сги-
бание – правое плечо 190°/левое 120°; отведение: правое

плечо 185°/левое 100°; наружная ротация справа 80°/слева
50°. При активном подъеме левой руки у пациентки отме-
чается шраг-симптом, выражающийся в элевации над-
плечья, что указывает на слабость вращательной манжеты
плечевого сустава (рис. 1, в). Объем пассивных движений
слева ограничен болевым синдромом.

Антропометрия: окружность левого плеча 21 см/правого
23 см; левого предплечья 18 см/правого 19,5 см; левого
бедра 44 см/правого 44 см; левой голени 36 см/правой 
36 см. Атрофия левой верхней конечности.

Рентгенография области плечевого сустава патологии не
выявила. В общем анализе крови – без патологии.

ЭМГ (рис. 2). По данным стимуляционной ЭНМГ вы-
явлены нарушение проведения по корешкам длинных нер-
вов рук (в виде множественных выпадений F-ответов сле-
ва и справа), негрубая миелинопатия левых подкрыльцо-
вого, мышечно-кожного, длинного грудного и надлопа-
точного нервов (в виде увеличения латентностей и нег-
рубой деформации М-ответов). По данным игольчатой
ЭМГ в тестированных мышцах левого плеча на момент об-
следования признаков острой текущей денервации нет,
параметры ПДЕ изменены по «демиелинизирующему» ти-
пу. Заключение: ЭНМГ-картина может соответствовать
левосторонней брахиоплексопатии, негрубой, с миелино-
патией нервов верхнего пучка левого плечевого сплетения.

Клинический диагноз: идиопатическая невралгическая
амиотрофия Персонейджа–Тернера. Продолжен прием га-
бапентина 900 мг/сут, к лечению добавлен метипред 1 мг
утром. Повторный осмотр через 5 дней (19-й день от раз-

Рис. 1. Больная Л.Д., 34 года, внешний вид: а – атрофия мышц плечевого пояса, крыловидная лопатка слева; б, в – ограничение дви-
жений в левом плечевом суставе.

а б в

Рис. 2. ЭНМГ пациентки Л.Д., 34 года: а – множественные выпадения F-ответов левого локтевого нерва; б – деформация М-ответа 
левого подкрыльцового нерва; в – изменение ПДЕ (увеличение амплитуды, псевдополифазность) левой двуглавой мышцы плеча.
а б в
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вития острой симптоматики): на фоне приема Метипреда
отмечается уменьшение болевого синдрома до 2–3 баллов
по ВАШ. Изменений в двигательном статусе нет. Решение
вопроса о применении методов физической реабилитации
после регресса болевого синдрома. Физические упражне-
ния для укрепления мышц вращательной манжеты плече-
вого сустава, улучшения биомеханики плеча.

Клинический случай 2
Больная Л.Т., 47 лет (правша). В октябре 2017 г. паци-

ентка перенесла бронхит в подострой форме. Болела дли-
тельно – около 45 дней. Температура тела не превышала
субфебрильных значений. Наблюдался малопродуктив-
ный кашель. По рекомендации терапевта был проведен
курс антибактериальной терапии (амоксиклав). Пациент-
ка курит более 20 лет. В декабре 2017 г. остро возникла
боль в области плечевого сустава и плеча слева, иррадии-
рующая в руку, за 3–5 дней наблюдалось прогредиентное
нарастание болевого синдрома, не купируемого приемом
НПВП. Боль характеризовалась как колющая, давящая, ло-
мящая, выкручивающего характера. Пациентка обрати-
лась к неврологу в поликлинику. Был выставлен предвари-
тельный диагноз: дорсопатия С6. Компрессия корешка С6
слева. Выраженный болевой синдром. Мышечно-тониче-
ский синдром. В течение 5 дней проводилось консерватив-
ное лечение, включавшее НПВП, миорелаксанты, местно –
пластыри с лидокаином, Вольтареном, новокаиновые бло-
кады – без эффекта. Проведена КТ плечевого сустава, шей-
ного отдела позвоночника – деструктивных и травматиче-
ских изменений не выявлено. Поступила в клинику для
проведения стационарного лечения.

В неврологическом статусе общемозговых, менингеаль-
ных когнитивных нарушений нет. Со стороны черепных
нервов патологии не выявлено. Левая конечность занима-
ет вынужденное положение – на косыночной повязке,
приведена к телу, согнута в локтевом суставе. Выражен-
ность болевого синдрома в области плечевого сустава, ло-
патки и наружной поверхности плеча слева 9–10 баллов по
ВАШ. Отмечается снижение силы мышц в левом плече и
предплечье до 4 баллов, более детально оценить мышеч-
ную силу не представилось возможным из-за болевого
синдрома. В правой верхней конечности сила мышц со-
ставляет 5 баллов во всех отделах. Мышечный тонус D>S.
Сухожильные рефлексы живые D=S. Фасцикуляций нет.
Чувствительных нарушений нет. Положительные симпто-
мы натяжения нервных стволов плечевого сплетения.
Координаторные пробы выполняет удовлетворительно с
двух сторон. В позе Ромберга устойчива.

МРТ шейного отдела позвоночника – протрузия меж-
позвонкового диска С6–7 с латерализацией вправо. КТ
грудной клетки – без патологии. Рентгенография левого
плечевого сустава – без патологии. Общий анализ крови –
без патологии.

ЭМГ (8 дней от развития болевого синдрома): по дан-
ным нейрографии выявлены негрубые изменения – сни-
жение амплитуды М-ответов левых срединного и локтево-
го нервов из точки Эрба, относительное (по сравнению с
клинически интактной правой стороной) понижение ам-
плитуды М-ответов левых подкрыльцового и мышечно-
кожного нервов. По данным игольчатой ЭМГ в тестиро-
ванных мышцах левого плеча выявлены начальные денер-
вационные изменения (снижение длительности и ампли-
туды ПДЕ), в левом бицепсе – спонтанная активность в ви-
де фибрилляций. В целом ЭНМГ-картина может соответ-
ствовать левосторонней брахиоплексопатии.

Клинический диагноз: идиопатическая невралгическая
амиотрофия Персонейджа–Тернера. Проведено лечение:
глюкокортикоиды (дексазон), анальгетики (диклофенак),
антиконвульсанты – габапентин 1200 мг/сут, на фоне чего
болевой синдром уменьшился, пациентка выписана на ам-
булаторное лечение.

При осмотре через 24 дня после развития острой симп-
томатики сохраняются жалобы на боли в области левого
плечевого сустава при отведении более 90°. Выраженность
болевого синдрома до 2–3 баллов по ВАШ. Быстрая утом-
ляемость левой руки при бытовой деятельности. Болез-
ненность при пальпации верхней порции трапециевидной
мышцы, надостной, подостной мышц, переднего пучка
дельтовидной мышцы, надключичной области. Слабопо-
ложительный тест Хоккинса–Кеннеди, слабоположитель-
ные симптомы натяжения нервных стволов плечевого
сплетения. Болевая гипестезия в области проекции перед-
него пучка дельтовидной мышцы. Отмечается нарастание
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Рис. 3. Больная Л.Т., 47 лет, внешний вид: а – атрофия мышц
плечевого пояса, крыловидная лопатка слева; б – ограниче-
ние активных движений в левом плечевом суставе.
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Рис. 4. ЭНМГ пациентки Л.Т., 47 лет: а – относительное понижение амплитуды М-ответа левого подкрыльцового нерва; б – относи-
тельное понижение амплитуды М-ответа левого длинного грудного нерва; в – изменение ПДЕ (понижение длительности и амплиту-
ды) левой дельтовидной мышцы.
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снижения силы мышц в левой конечности: сгибание в пле-
че – 4,5–5 баллов, отведение плеча – 3,5–4 балла, наружная
ротация плеча – 4 балла, сгибание/разгибание кисти – 
5 баллов. При элевации рук определяется выстояние меди-
ального края левой лопатки (рис. 3, а). Мышечный тонус
D=S. Сухожильные рефлексы D=S.

Данные гониометрии. Объем активных движений 
(рис. 3, б). Сгибание: правое плечо 180°/левое плечо 180°;
отведение: правое плечо 180°/левое плечо 110°; наружная
ротация плеча справа 60°/слева 45°. Объем пассивных дви-
жений: правое плечо 190º/левое плечо 180°; отведение:
правое плечо 185°/левое 120°; наружная ротация справа
80°/слева 50°. Объем пассивных движений слева ограни-
чен болевым синдромом.

Антропометрия (пациентка правша): окружность левого
плеча 29 см/правого 30 см; левого предплечья 24 см/право-
го 25 см; левого бедра 53 см/правого 54 см; левой голени 
38 см/правой 38 см. Атрофия левой верхней конечности
(см. рис. 3).

ЭМГ в динамике (24 дня от развития болевого синдро-
ма); рис. 4. По данным стимуляционной ЭНМГ выявлено
относительное (по сравнению с клинически интактной
противоположной стороной) понижение амплитуд М-от-
ветов подмышечного и длинного грудного нервов, пони-
жение амплитуды М-ответа тестированного левого локте-
вого нерва из точки Эрба – ЭНМГ-признаки негрубой ак-
сонопатии левых подмышечного и длинного грудного
нервов, негрубой миелинопатии левого локтевого нерва на
уровне надплечья. По данным игольчатой ЭМГ в тестиро-
ванных мышцах левого плеча – признаки неактивной де-
нервации (снижение амплитуды и длительности отдель-
ных ПДЕ, более выражено в бицепсе, спонтанной активно-
сти нет). Заключение: в целом ЭНМГ-картина соответству-
ет левосторонней брахиоплексопатии. Отмечается поло-
жительная динамика по сравнению с предыдущей ЭНМГ в
виде нарастания амплитуд М-ответов коротких нервов
плеча, особенно левого надлопаточного, левого локтевого
нерва из точки Эрба, регресс спонтанной активности в
мышцах левого плеча и укрупнение ПДЕ.

Обсуждение
Этиология невральной амиотрофии СПТ точно не

определена. В некоторых клинических отчетах, до появле-
ния симптомов, был описан период лихорадки или ин-
фекции верхних дыхательных путей либо даже иммуноло-
гическая реакция после вакцинации. В описанных нами
клинических случаях у обеих пациенток развитию данно-
го синдрома предшествовала респираторная вирусная ин-
фекция. У одной из пациенток за месяц до развития забо-
левания была проведена плановая вакцинация против ви-
руса гепатита B, что подтверждает иммунную гипотезу за-
болевания.

Характерная клиническая картина с развитием внезап-
ной, без предшествующей травматической провокации
плеча/плечевого сустава, острой болевой симптоматики в
области плечевого сустава, лопатки, проекции плечевого
сплетения, надплечья, иррадиирующей по наружной по-
верхности руки. Болевой синдром соответствует характеру
симпаталгической боли, так как отсутствуют специфиче-
ские признаки повреждения соответствующих шейных
сегментов. Боль характеризуется как стреляющая, вы-
кручивающая, давящая, распирающая, без четкой локали-
зации в области плечевого сустава, надплечья, подключич-
ной области и достигает выраженности 9–10 баллов по
ВАШ, сохраняется в течение нескольких часов, до 3 или 
4 нед с дальнейшим регрессом. У наших пациенток боле-
вой синдром возникал остро в одном случае, в другом про-
гредиентно нарастал до 3–5 сут, боль продолжалась в сред-
нем 14–24 дня, отмечались последствия нарушения функ-
ции моторных нервных волокон, такие как слабость и ат-

рофия мышц, которые были заметны и составляли основ-
ную жалобу пациентов после гипералгезической фазы. 
По мере стихания болевого синдрома у пациентов наблю-
дается развитие слабости мускулатуры плечевого пояса и
проксимального отдела руки (атрофия передней зубчатой
мышцы, надостной и подостной, дельтовидной и трапе-
циевидной мышц). В типичных случаях из-за паралича пе-
редней зубчатой мышцы лопатка на пораженной стороне
приобретает крыловидное положение (крыловидная ло-
патка является обязательным и основным признаком по-
ражения передней зубчатой мышцы, иннервируемой
длинным грудным нервом), что является ключом к диаг-
ностике этого заболевания [25]. Нарушения чувствитель-
ности минимальны или отсутствуют, что объясняется тем
фактом, что пораженная часть плечевого сплетения содер-
жит в основном двигательные волокна, за исключением
подмышечного нерва, зона иннервации которого соответ-
ствует наружной поверхности верхней части плеча. В опи-
санных нами случаях болевая гипестезия ограничилась не-
большими областями: переднего пучка дельтовидной
мышцы, надостной, подостной мышцы и бицепса плеча.
Полученные нами данные соответствуют данным исследо-
ваний, включающих серии случаев с большим числом па-
циентов [11, 26, 21].

ЭНМГ-диагностика в остром периоде малоинформатив-
на, могут наблюдаться начальные денервационные изме-
нения (снижение длительности и амплитуды ПДЕ) сниже-
ние амплитуды М-ответов заинтересованных нервов. Наи-
более информативны данные, полученные спустя 3–4 нед
от развития острой симптоматики (болевого синдрома),
которые отражают признаки аксонопатии, миелинопатии
заинтересованных нервов, невритического денервацион-
ного процесса различных мышц/мышечных групп. По
данным авторов [9, 23], аксонопатия двигательных нервов
на стороне поражения (снижение амплитуд М-ответов) и
демиелинизация длинных грудных нервов являются спе-
цифичными для СПТ. Полученные данные позволяют
определиться с диагнозом заболевания, провести диффе-
ренциальную диагностику с описанными выше неврологи-
ческими синдромами.

Таким образом, острая идиопатическая невралгическая
амиотрофия – СПТ – заболевание, которое трудно диагно-
стировать в острой фазе. Пациенты с возникновением ост-
рой боли в плече начинают самостоятельное лечение, на-
правленное на купирование болевого синдрома, используя
НПВП. При нарастании болевого синдрома, часто до 
9–10 баллов по ВАШ, присоединении дополнительной нев-
рологической симптоматики в виде уменьшения мышеч-
ной силы пораженного плеча/руки, а также социальной и
бытовой активности вследствие выраженного болевого
синдрома пациенты обращаются в поликлинику, где док-
тор, знающий данную нозологию, клинические особенно-
сти течения заболевания, должен назначить адекватное
обезболивание с использованием препаратов ряда перо-
ральных глюкокортикоидов, НПВП, антиконвульсантов;
провести ЭНМГ-исследование с целью дифференциальной
диагностики. Назначение препаратов глюкокортикоидного
ряда, к сожалению, не уменьшает развития мышечных ат-
рофий, вызванных демиелинизирующим процессом, но
значительно уменьшает выраженность болевого синдрома,
тем самым улучшая качество жизни каждого конкретного
пациента [20]. Поэтому правильная клиническая оценка и
ранняя диагностика с использованием электрофизиологи-
ческих методов исследования помогут врачу поставить
верный диагноз, адекватно управлять течением заболева-
ния и обеспечивать уверенность пациента в благопри-
ятном прогнозе. Преимущество постановки правильного
диагноза определяет оптимальную тактику лечения, позво-
ляет избежать назначения больному дополнительных ме-
тодов обследования.
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C индром задней обратимой энцефалопатии – Posterior
Reversible Encephalopathy Syndrome (PRES) описан в

конце XX в. J.Hinchey и соавт. [1]. В названии этого син-
дрома содержится радиологический признак – изменение
интенсивности сигнала, отражающего вазогенный отек го-
ловного мозга (ОГМ), локализованного преимущественно
в задних теменно-затылочных отделах мозга. В большин-
стве случаев процесс благополучно разрешается, на что
указывает присутствующее в определении синдрома слово
«обратимый», но PRES может заканчиваться неблагопри-
ятно. Обратимость процесса во многом зависит от пра-
вильного и своевременного устранения причин, вызвав-
ших PRES, осуществления контроля над показателями го-
меостаза, функциональной и биоэлектрической актив-
ностью головного мозга. Среди пациентов с PRES более
чем у 1/3 развиваются эпилептические пароксизмы, 1/2 из
которых склонны трансформироваться в эпилептический
статус, что может потребовать проведения искусственной
вентиляции легких в течение 3–7 дней [10, 15]. Несмотря
на то что в настоящее время имеется много описаний как
единичных наблюдений PRES [2–7], так и групп пациентов
[1, 8–12], а также обзоров литературы с подробным клини-
ко-радиологическим анализом [13, 14], многие врачи не
знают о существовании этого синдрома.

Факторы риска развития PRES
Знание факторов риска определяет правильный ориен-

тир в терапии, так как устранение или уменьшение выра-
женности причинных факторов PRES составляет основу
лечения больных с этим синдромом. Неуклонно расши-
ряющийся список возможных причин развития PRES [1,
3–7, 9, 10, 12–14, 16–21] можно объединить в 2 большие
группы.

1. Патологические процессы:
• острая гипертензивная энцефалопатия;
• эклампсия и преэклампсия;
• заболевания почек (гломерулонефрит, люпус-нефрит,

острая почечная недостаточность), острая травма по-
чек;

• аутоиммунные заболевания (системная красная вол-
чанка, перекрестный синдром – системная красная
волчанка/системный склероз, узелковый полиартери-
ит, гранулематоз Вегенера, полиангиит, артериит Та-
каясу, болезнь Крона, синдром Бехчета и др.);

• гепаторенальный синдром;
• выраженные нарушения водно-электролитного ба-

ланса;
• гиповолемический шок;
• сепсис;

V.V.Gudkova et al. / Consilium Medicum. 2018; 20 (2): 84–89.
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В статье представлен обзор литературы по синдрому задней обратимой энцефалопатии – Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome (PRES). От-
ражены факторы риска, способствующие развитию синдрома, клинические проявления, радиологические признаки, механизмы формирования,
лечение, прогноз течения и исхода данного вида энцефалопатии. Отмечено, что клинико-радиологические расстройства при PRES обусловлены
вазогенным отеком головного мозга, спровоцированным различными патологическими состояниями, лекарственными средствами и некоторыми
лечебными процедурами. Подчеркнуто, что своевременная диагностика синдрома и адекватная помощь приводят к купированию возникших кли-
нико-радиологических расстройств и что первой неотложной помощью являются анализ и устранение причин, вызвавших данный синдром. Симп-
томатическая терапия PRES включает антигипертензивную и антиэпилептическую терапию.
Ключевые слова: синдром задней обратимой энцефалопатии, факторы риска, симптоматическая терапия.
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Abstract
The article presents a literature review on posterior reversible encephalopathy syndrome (PRES). Risk factors that promote the syndrome development, clinical
manifestations, radiological signs, formation mechanisms, treatment, disease course and outcome prognosis of this encephalopathy are discussed. It is noted
that clinical and radiological changes in PRES are determined by vasogenic cerebral oedema provoked by various pathological conditions, medications and
treatment procedures. It is outlined that early diagnosis and adequate treatment result in clinical and radiological changes reduction. Аlso the emergency man-
agement includes analysis and elimination of causes that resulted in syndrome development. PRES symptoms management includes antihypertensive and
antiepileptic therapy use.
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• синдром системного воспалительного ответа;
• полиорганная недостаточность;
• порфирия;
• феохромоцитома;
• несахарный диабет;
• гемолитико-уремический синдром;
• тромботическая тромбоцитопеническая пурпура;
• применение стимулирующих веществ (кокаина, амфе-

тамина, кофеина, спайсов, LSD).
2. Побочные эффекты лечебных мероприятий и лекарст-

венных средств:
• массивная гемотрансфузия;
• гемодиализ и перитонеальный диализ;
• внутривенное введение больших доз стероидов;
• внутривенное введение иммуноглобулинов;
• передозировка парацетамола;
• проведение три-Н (triple-H)-терапии (гиперволемия,

гемодилюция, гипертензия);
• последствия химиотерапии, трансплантации органов,

костного мозга, стволовых клеток;
• лекарственные средства, применяемые для лечения па-

циентов с различными онкологическими процессами:
циклоспорин, винкристин, такролимус, сиролимус, ин-
терфероны, индинавир, цисплатин, оксалиплатин, ци-
тарабин, гемцитабин, сунитиниб, азатиоприн, беваци-
зумаб, сорафениб, бортезомиб, карфилзомиб;

• другие лекарственные средства: эритропоэтин, мидод-
рин, флудрокортизон, антиретровирусные препараты,
бронходилататоры, антидепрессанты (трициклические
и ингибиторы моноаминоксидазы).

Клинические проявления PRES
Клиническая картина PRES развивается остро или подо-

стро в сроки от нескольких часов до нескольких дней [1,
13, 14, 22]. В большинстве наблюдений PRES проявляется
общемозговыми расстройствами (головной болью, изме-
нением сознания), эпилептическими пароксизмами, зри-
тельными нарушениями, развивающимися на фоне повы-
шения артериального давления (АД). PRES может разви-
ваться в любом возрасте (от раннего детского до старче-
ского) [13, 14].

В таблице приведены данные литературы о неврологи-
ческих проявлениях PRES и их частоте [1, 5, 10, 13–15, 18,
23–26].

Как отмечает J.Fugate (2015 г.) [22], легкая форма PRES
может проявляться только одним клиническим симпто-
мом – головной болью или эпилептическими приступами.

Внезапное развитие интенсивной головной боли требует
проведения дифференциальной диагностики с другими со-
стояниями, такими как субарахноидальное кровоизлияние,
тромбоз мозговых вен и синусов, расслоение артерий шеи
и головы, кровоизлияние в гипофиз, инфаркт мозжечка,
менингоэнцефалит, сфеноидит, синдром обратимой цереб-

ральной вазоконстрикции (синдрома Колла–Флеминга),
вазоконстриктивная ангиопатия (при напряжении, кои-
тальная), вазоспазм, обусловленный действием симпато-
миметиков [27, 28].

В большинстве наблюдений PRES дебютирует с рас-
стройства сознания, проявляющегося сонливостью, кото-
рая нередко чередуется с ажитацией, психомоторным воз-
буждением. При тяжелом течении PRES возможно угнете-
ние уровня бодрствования до комы [1, 13, 15, 23, 29].

Как видно из таблицы, нарушения сознания и эпилепти-
ческий синдром являются доминирующими по частоте
клинических проявлений при PRES. Эпилептические при-
ступы чаще возникают в первые сутки PRES. Несмотря на
то что эпилептические припадки и эпилептиформная ак-
тивность на электроэнцефалограмме (ЭЭГ) отмечаются у
большинства пациентов в остром периоде PRES, эпилеп-
сия после перенесенного синдрома формируется редко [1,
15, 25, 30, 31].

Описываются как одиночные генерализованные судо-
рожные приступы [2, 30], так и серии припадков [1, 7]. Фо-
кальные приступы при очаговом поражении затылочных
долей могут проявляться зрительными галлюцинациями,
застывшим взглядом, морганием (абсансы с миоклониче-
ским компонентом), поворотом головы и глаз в сторону
[25, 32]. Преходящее нарушение зрения нередко является
аурой эпилептических приступов у пациентов с PRES [33].

Изменения на ЭЭГ появляются уже на ранней стадии
PRES в виде замедления и дезорганизации биоэлектриче-
ской активности мозга, появления эпилептиформных
комплексов (острая–медленная волна), регистрации пе-
риодических латерализованных эпилептиформных разря-
дов (periodic lateralized epileptiform discharges, PLEDs) [9,
12, 24, 25, 30]. Как правило, эти изменения не коррелируют
с радиологическими изменениями ни по степени тяжести,
ни по локализации [34, 35]. Локальные ЭЭГ-изменения на-
блюдаются у пациентов с фокальными судорогами и соот-
ветствуют МРТ-картине [1, 12].

Приступы, развившиеся на фоне PRES, имеют, как пра-
вило, благоприятный прогноз, но требуют своевременного
распознавания и лечения PRES [36]. В 3–13% наблюдений
у пациентов с PRES развивается эпилептический статус
[10, 14, 33, 34, 36].

Эпилептические пароксизмы при PRES (как отдельные
приступы, так и статус) могут быть бессудорожными и по-
этому нередко пропускаются врачами при отсутствии у них
соответствующей настороженности и ЭЭГ-контроля. О на-
личии неконвульсивного эпилептического статуса следует
подумать, если у пациента длительно сохраняется изменен-
ное сознание, которое может ошибочно приниматься за
постприступную сонливость или спутанность [32].

Зрительные нарушения относятся к основным очаговым
симптомам PRES. Выявлению указанных расстройств сле-
дует уделять особое внимание, так как это позволяет кли-
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Неврологические проявления PRES

Клинические синдромы Частота, % Характеристика

Цефалгический 26–53 Интенсивная, распирающая головная боль, сопровождающаяся тошнотой и рвотой, завися-
щая от положения головы

Расстройства сознания 67–90
1. Снижение уровня бодрствования (от гиперсомнии до комы)
2. Нарушения психического статуса (галлюцинации, неадекватное поведение, психомоторное

возбуждение)
3. Часто сочетание п. 1 и 2

Эпилептический 30–92
1. Генерализованные припадки с клинико-тоническими судорогами
2. Вторично генерализованные приступы
3. Фокальные пароксизмы
4. Эпилептический статус (нередко неконвульсивный)

Зрительные нарушения 26–67 Гомонимная гемианопсия, скотомы, корковая слепота, снижение зрения, изменение цвето-
ощущения, галлюцинации

Другая очаговая симптоматика 3–17 Двигательные нарушениями (парезы, дискоординация), чувствительные расстройства
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нически определять доминирующее при PRES поражение
затылочных долей головного мозга. Важно учитывать, что
зрительные нарушения могут быть завуалированы обще-
мозговыми расстройствами. Кроме того, неадекватные
конфабуляторные высказывания пациентов при развитии
синдрома Антона–Бабинского, своеобразной зрительной
анозогнозии на фоне корковой слепоты, могут быть при-
няты окружающими за психопатологические расстрой-
ства.

Радиологическая диагностика PRES
Для подтверждения PRES необходимо проведение ней-

ровизуализации. Предпочтительным методом является
МРТ. По мере улучшения и доступности визуализации го-
ловного мозга PRES становится более узнаваемым, и ча-
стота его выявляемости возрастает [13, 18, 22].

Типичный для PRES вазогенный ОГМ в виде гипер-
интенсивного сигнала выявляется на Т2-взвешенных
изображениях и в режиме FLAIR при МРТ-исследовании
[11, 13, 18]. Если метод МРТ недоступен, выявление вазо-
генного ОГМ возможно с помощью компьютерной томо-
графии (КТ) головного мозга. В зонах поражения при дан-
ном методе будут визуализироваться участки пониженной
плотности. При исследовании в первые сутки метод КТ
может оказаться неинформативным, однако в последую-
щие дни процент выявляемости ОГМ нарастает. Целесо-
образно проводить повторные КТ-исследования начиная
со 2-го дня развития симптоматики [9, 13].

Ранее считалось, что вазогенный ОГМ, локализованный
во внеклеточном пространстве, визуализируется преиму-
щественно в субкортикальном белом веществе затылоч-
ных и теменных долей головного мозга [1]. В настоящее
время описываются различные топографические зоны
ОГМ при PRES, однако термин задней энцефалопатии со-
храняется.

Типичная локализация вазогенного ОГМ – в подкорко-
вых теменно-затылочных областях с двух сторон, наблю-
дается приблизительно у 70% пациентов с PRES [23]. 
К «атипичным локализациям» вазогенного ОГМ относят
лобные доли, нижние отделы височных долей, зоны смеж-
ного кровообращения головного мозга, ствол мозга, моз-
жечок, а также распространение ОГМ на базальные ганг-
лии и кору [10, 11, 13, 18, 23, 29].

Кроме различного распределения ОГМ исследователи,
занимающиеся PRES, указывают на односторонние уча-
стки поражения, наличие микрокровоизлияний [2, 37, 38],
а также на зоны снижения диффузии, свидетельствующие
о присутствии цитотоксического отека [39, 40].

J.Fugate, подводя в 2015 г. итоги изучения PRES с момен-
та его первого описания J.Hinchey и соавт. в 1996 г., отме-
тил, что наличие кровоизлияния, снижения диффузии,
контрастного усиления и вазоконстрикции является при-
знаком, совместимым с радиологической диагностикой
PRES [22]. Это обобщение подчеркивает трудности в раз-
граничении различных патологических состояний только
по результатам нейровизуализации.

Вопросы дифференциальной клинико-радиологической
диагностики PRES отражены как в зарубежной [8, 41], так и
отечественной литературе [2, 6, 42]. Э.И.Богданов и соавт.
пишут, что симметричные изменения в затылочных долях
при PRES могут ошибочно расцениваться как билатераль-
ный инфаркт в бассейне задних мозговых артерий [42]. Мы
также встречались с подобными наблюдениями. Весьма
важно, что локализация гиперинтенсивных сигналов при
МРТ-исследовании или гиподенсивных при КТ-сканиро-
вании в результате развития PRES, как правило, не совпа-
дает с зонами артериального кровоснабжения мозга. Так,
при PRES, в отличие от ишемического инсульта, в патоло-
гический процесс практически никогда не вовлекаются ме-
диальные поверхности затылочных долей с расположен-

ными здесь шпорными бороздами [8]. Кроме того, у паци-
ентов с инфарктом затылочных долей часто обнаруживает-
ся сочетанное ишемическое поражение таламуса и средне-
го мозга [41].

Предполагаемый патогенез PRES
Учитывая, что PRES в подавляющем большинстве случа-

ев (до 60–80%) сопровождается повышением АД, в основе
формирования этого синдрома рассматривают нарушение
ауторегуляции мозгового кровотока (МК) [1, 2, 9, 11, 13].
Механизм ауторегуляции МК, обеспечивающий стабиль-
ность перфузии мозга независимо от колебаний системно-
го АД, был разработан N.Lassen в 1960–70-х годах. Срыв
ауторегуляции МК у ее верхней границы изучен И.В.Ган-
нушкиной в 1980-х годах. Предполагается, что стремитель-
ный, неконтролируемый рост АД приводит к срыву ком-
пенсаторных вазоконстрикторных механизмов ауторегу-
ляции МК. Нарушение ауторегуляции вызывает дилата-
цию мелких церебральных сосудов, повреждение эндоте-
лия с нарушением гематоэнцефалического барьера (ГЭБ),
гиперперфузию мозга и развитие вазогенного ОГМ [10, 14,
32, 43].

PRES может развиваться в результате артериальной ги-
пертензии и при сохраненной вазоконструктивной реак-
ции. Внезапное повышение АД вызывает компенсаторный
вазоспазм, что сопровождается снижением перфузии, пре-
имущественно в зонах смежного кровоснабжения, с вто-
ричным развитием ишемического повреждения, цитоток-
сического и вазогенного ОГМ [6, 32].

Срыв ауторегуляции МК при PRES наступает преимуще-
ственно в задних отделах системы церебральной циркуля-
ции. Эту закономерность объясняют гидродинамически-
ми особенностями мелких анастамозирующих артерий в
зонах смежного кровоснабжения в затылочных отделах
[43], физиологическим дефицитом симпатической иннер-
вации сосудов в вертебробазилярной системе по сравне-
нию с каротидной [8], что приводит к большей чувстви-
тельности задней циркуляторной системы мозга и резким
подъемам АД [2, 6, 43].

Особенностями кровоснабжения, иннервации и отдель-
ных биохимических параметров в задних отделах головно-
го мозга и черепа могут быть объяснены и некоторые кли-
нические проявления PRES. Высокая плотность С2-сенсор-
ных окончаний в сосудах заднего циркуляторного русла и
твердой мозговой оболочки задней черепной ямки, несу-
щих стимул в задние рога С2-сегмента спинного мозга и
имеющих связи с системой тройничного нерва [44], опре-
деляют значительную распространенность цефалгического
синдрома при PRES. Высокое соотношение глутамата/глу-
тамина в затылочной области обеспечивает высокую воз-
будимость этой зоны мозга при наличии предрасполагаю-
щих к эпилептическим разрядам факторов, какими яв-
ляются высокое АД и ОГМ [6, 43].

Как в условиях повышения АД, так и без гипертензии
ключевым фактором патофизиологических изменений
при PRES является эндотелиальная дисфункция [22]. Эн-
дотелий сосудов чувствителен к циркуляции в крови эндо-
генных и экзогенных токсинов, вызывающих его дисфунк-
цию [32]. Этот процесс сопровождается нарушением вы-
работки регуляторных веществ, высвобождением провос-
палительных цитокинов, вазоактивных агентов эндоте-
лиоцитами, разрушением целостности плотных межэндо-
телиальных контактов, повышением проницаемости ГЭБ,
образованием отеков [6, 23, 32, 45]. По такому механизму
формируется PRES у пациентов с аутоиммунными процес-
сами, сепсисом [11, 20, 45].

Нестабильность мембран и повышение проницаемости
ГЭБ в результате электролитных нарушений (изменение
концентрации кальция, магния, калия) также могут при-
водить к образованию PRES [6].
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Последнее время появляется все больше сообщений о
развитии PRES у пациентов с различными онкологически-
ми процессами, получающих специфическую терапию, а
также у больных, принимающих иммуносупрессанты
после пересадки органов, костного мозга или стволовых
клеток [12, 14, 19]. Увеличение числа отчетов о случаях,
связанных с применением новых таргетных агентов, сви-
детельствует о том, что заболеваемость PRES будет все
больше возрастать [19]. Точные механизмы формирова-
ния PRES в этих ситуациях неизвестны. Ряд лекарствен-
ных средств, применяемых отмеченными группами паци-
ентов, вызывает повышение АД [10, 19, 46], другие оказы-
вают цитотоксическое действие на сосудистый эндотелий,
уменьшают выработку вазоактивных веществ, блокируют
синтез фактора роста эндотелия сосудов (Vascular endothe-
lial growth factor, VEGF), приводят к нарушению ГЭБ и раз-
витию отека [5, 14, 47].

Лечение PRES
Клинических исследований по эффективной оценке

лечения PRES не проводилось, но основу терапии состав-
ляют корректировка причин и устранение провоцирую-
щих факторов, вызывающих PRES [13].

С этой целью пациентам с PRES проводятся:
• срочное родоразрешение через кесарево сечение в слу-

чае наличия эклампсии;
• отмена или снижение дозы токсических лекарствен-

ных препаратов;
• прерывание курса лечения иммуносупрессивными

препаратами, вызвавшими развитие синдрома;
• элиминация токсических веществ из крови;
• коррекция обменных процессов, гипоксии, системной

гемодинамики.
Такой подход позволяет уменьшить выраженность

ОГМ, ускорить выздоровление, снизить риск осложнений,
предотвратить инвалидность и смерть.

В случаях развития артериальной гипертензии и эпи-
лептических пароксизмов проводится симптоматическая
терапия [13, 14].

Антигипертензивная терапия
Учитывая, что повышение АД отмечается у 67–80% па-

циентов с PRES [1, 9, 13], антигипертензивная терапия при
данном синдроме сочетает в себе как симптоматический,
так и патогенетический подходы в терапии. Для экстрен-
ного снижения АД у пациентов с поражением головного
мозга в последнее время предпочтение отдается адренер-
гическим препаратам, таким как лабеталол, урапидил, ко-
торые не вызывают повышения внутричерепного давле-
ния. В течение первых 1–2 ч рекомендуется снизить АД на
20–25%. В последующие 6 ч целесообразно довести АД до
160–150/100–110 мм рт. ст. [48–50].

Лабеталол – препарат b- и a-адреноблокирующего дей-
ствия используется для лечения гипертензивных кризов
различного происхождения. Препарат вводится либо бо-
люсно 20 мг, затем по 20–80 мг каждые 10 мин, либо в виде
инфузии 0,5–2 мг/мин, максимальная доза 300 мг/сут. Ги-
потензивное действие начинается через 5–10 мин и про-
должается 2–6 ч. Недопустима резкая отмена препарата.
Следует избегать его назначения при сердечной недоста-
точности, астме, брадикардии, выраженном нарушении
сердечной проводимости [48–50].

Урапидил – блокатор периферических a1-адренорецеп-
торов и агонист центральных серотониновых 5-HT1A-ре-
цепторов. Препарат вводится внутривенно медленно в
дозировке 10–50 мг, через 5 мин можно повторить введе-
ние. При отсутствии эффекта после второго болюсного
введения возможен перевод на инфузию: максимальная
скорость – 2 мг/мин, поддерживающая доза – 9 мг/ч.
Обычно снижение АД начинается через 2–5 мин и сохра-

няется 4–6 ч. Препарат противопоказан при аортальном
стенозе [48–51].

Антиэпилептическая терапия 
Антиэпилептическая терапия при PRES проводится по

протоколу лечения эпилептического статуса [25, 53]:
• начинают лечение с внутривенного введения диазепа-

ма 0,15–0,2 мг/кг, максимально – 10 мг (при необходи-
мости дозу можно повторить); при отсутствии эффек-
та – однократное внутривенное введение фенобарби-
тала 15 мг/кг;

• при сохранении приступов переходят на введение
внутривенно фенитоина 18–20 мг/кг, или вальпроевой
кислоты 40 мг/кг, или леветирацетама 60 мг/кг;

• при отсутствии эффекта от II этапа лечения переходят
на общую анестезию с применением пропофола или
тиопентала натрия в титрованных дозах до клиниче-
ской и ЭЭГ-ремиссии.

Основное лечение при эклампсии – родоразрешение и
пролонгированное введение 25% раствора сульфата маг-
ния, оказывающего плейотропное действие [52]. Сульфат
магния является препаратом 1-й линии антиэпилептиче-
ской терапии для профилактики и лечения судорог при
эклампсии и преэклампсии (АI). Стартовую дозу – 4 г су-
хого вещества (16 мл 25% раствора) вводят шприцом мед-
ленно в течение 10–15 мин, затем поддерживающую дозу
(через инфузомат) – 1 г/ч (4 мл/ч 25% раствора) на протя-
жении 24 ч после последнего приступа или после родов
(АI) [52].

Пациенты, перенесшие PRES, в дальнейшем, как прави-
ло, не нуждаются в проведении длительной антиконвуль-
сантной терапии, и долгосрочные противоэпилептические
препараты им не назначают [30].

Прочая терапия 
Несмотря на то что ОГМ является морфологическим

субстратом, определяющим клинические проявления
PRES, в большинстве случаев пациенты не нуждаются в
проведении противоотечной терапии. По личному впечат-
лению отдельных исследователей, применение дексамета-
зона и осмотических диуретиков при PRES были мало-
эффективны. Своевременная и адекватная антигипертен-
зивная терапия способна купировать клинические про-
явления PRES в течение 1–2 дней, такой же эффект наблю-
дается при применении сульфата магния у женщин с эк-
лампсией [13].

X.Cai и соавт. [5] впервые применили нимодипин в ка-
честве средства профилактики вторичного развития PRES
на фоне возобновления лечения множественной миеломы
цитостатическим препаратом. Нимодипин давали перо-
рально по 30 мг каждые 4 ч во время лечения бортезоми-
бом.

Прогноз течения и исхода PRES
В большинстве случаев признаки PRES, как клиниче-

ские, так и радиологические, разрешаются спонтанно [1,
22]. В среднем острая клиническая симптоматика исчезает
через 5,3 дня [10], морфологические изменения (по резуль-
татам МРТ) сохраняются дольше [1, 22]. Приблизительно
в 25% случаев наблюдаются резидуальные изменения в ви-
де перенесенных небольших инфарктов мозга, невиталь-
ных внутричерепных кровоизлияний, глиозной трансфор-
мации белого вещества мозга [2, 6, 54]. При тяжелых фор-
мах PRES в 10–15% могут развиться витальные внутримоз-
говые кровоизлияния, массивный отек задней черепной
ямки с летальным исходом [10, 15, 22, 37, 38].

Таким образом, PRES – это малоизвестный вид энцефа-
лопатии, требующий мультидисциплинарной оценки и не-
отложного лечения в условиях блока интенсивной тера-
пии. В большинстве наблюдений проявляется этот син-
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дром пентадой признаков: головной болью, изменениями
сознания и зрения, эпилептическими пароксизмами, по-
вышением АД. Основным диагностическим критерием яв-
ляется наличие вазогенного ОГМ, обнаруженного при ра-
диологической нейровизуализации. Первая помощь за-
ключается в выявлении фонового патологического про-
цесса и его адекватном лечении. Большое значение имеет
анализ побочных эффектов получаемых пациентом ле-
карственных препаратов с целью их отмены или снижения
дозы. Особое внимание следует уделять препаратам с им-
муносупрессивным и цитотоксическим действием. Симп-
томатическое лечение включает антигипертензивную и
противоэпилептическую терапию.
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С индром поясничной боли (ПБ) является одной из
наиболее частых причин обращения за медицинской

помощью. Так, в США именно ПБ в 1,3% случаев являет-
ся основным поводом для обращения за медицинской
помощью [1]. Установлено, что ПБ – одна из основных
причин увеличения количества лет, прожитых с нетрудо-
способностью вследствие заболевания (disability-adjusted
life year – DALY), а также временной утраты трудоспособ-
ности [2]. 

Создание и совершенствование принципов оказания ме-
дицинской помощи пациентам с ПБ, внедрение в клиниче-
скую практику алгоритмов диагностики, дифференциаль-
но-диагностических и лечебных мероприятий не сопро-
вождаются уменьшением числа пациентов с ПБ. Число та-
ких больных не только не уменьшается, но, наоборот, име-
ет тенденцию к нарастанию. Данное положение подтвер-
ждается результатами исследования, в ходе которого было
показано, что значение показателя DALY среди пациентов
с ПБ в 1990 г. составило 58,2 млн лет, а в 2010 г. возросло
уже до 83,0 млн лет [3]. В России также наблюдаются уве-
личение числа пациентов с первично развившейся ПБ, а
также рецидивами заболевания, увеличение частоты слу-
чаев перехода ПБ в хроническую форму [4]. 

Возникновение ПБ связано со значительными матери-
альными затратами на лечебные и реабилитационные ме-
роприятия, расходами, обусловленными временной утра-

той трудоспособности, ограничением возможности паци-
ентов к выполнению трудовой деятельности в полном
объеме, необходимостью перехода на менее квалифициро-
ванную трудовую занятость. Установлено, что суммарные
расходы, связанные с ПБ в США, составили 100 млрд дол.,
причем 2/3 этой суммы были обусловлены временной не-
трудоспособностью и невозможностью выполнять при-
вычную работу в полном объеме [5]. Также следует прини-
мать во внимание затраты, обусловленные осложнениями
проводимой терапии, в значительном числе случаев свя-
занными с неправильным применением лекарственных
препаратов, неверным пониманием врачебных рекоменда-
ций, приводящими к нарушению терапевтического режи-
ма [6].

Необходимо также отметить негативную тенденцию в
виде отхода от существующих клинических рекомендаций
по ведению пациентов с ПБ, приводящей, с одной сторо-
ны, к снижению эффективности лечения и увеличению его
продолжительности, а с другой – росту затрат на его про-
ведение. Продемонстрировано значительное увеличение
частоты проведения недостаточно обоснованных инстру-
ментальных обследований, в первую очередь радиологиче-
ских (компьютерная и магнитно-резонансная томогра-
фия), которые, повышая суммарную стоимость лечебного
процесса, не оказывают влияния на выбор терапевтиче-
ской тактики и, соответственно, на его эффективность [7].
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Несмотря на то что подавляющее число пациентов с ПБ
могут получать лечение в амбулаторных условиях, растет
число больных, госпитализированных без веских на то ос-
нований. Так, в Великобритании за период с 1999 по 
2013 г. число пациентов, госпитализированных по поводу
ПБ, увеличилось с 127,09 до 216,16 на 100 тыс. населения,
при этом число больных, госпитализированных для про-
ведения оперативного лечения, – с 24,5 до 48,8 на 100 тыс.
населения [8]. Связанный с этим рост затрат на лечение ас-
социирован с неуклонным снижением его эффективности,
увеличением числа пациентов с рецидивами ПБ и форми-
рованием хронического болевого синдрома.

Лекарственная терапия пациента с ПБ
Основным направлением медикаментозной терапии па-

циента с ПБ является устранение болевого синдрома. Це-
лью назначения противоболевых и противовоспалитель-
ных препаратов пациентам с ПБ является не только купи-
рование болевого синдрома, но и обеспечение возможно-
сти расширения двигательной активности, возвращения к
привычному образу жизни, что в конечном итоге позво-
ляет добиться повышения качества жизни больного. На
протяжении длительного времени в качестве препарата
выбора при лечении пациента с ПБ рассматривался ацета-
минофен [9]. Однако результаты представленных в по-
следние годы метаанализов и систематизированных обзо-
ров, посвященных сравнительной оценке эффективности
и переносимости препаратов, используемых при лечении
пациентов со скелетно-мышечными болевыми синдрома-
ми, в частности с ПБ, констатировали невысокую эффек-
тивность ацетаминофена при относительно высоком рис-
ке побочных эффектов (наиболее важный среди них – ге-
патотоксичность) [10]. Оказалось, что противоболевая эф-
фективность ацетаминофена при ПБ существенным обра-
зом не отличается от таковой у плацебо [11]. Его назначе-
ние, позволяющее добиться умеренного противоболевого
эффекта, существенным образом не влияет на качество
жизни больных, степень повседневной активности, выра-
женность нарушений ночного сна и ряд других показате-
лей, изменение которых, как правило, связано с ПБ. 

Наиболее широко для купирования острой ПБ приме-
няются нестероидные противовоспалительные препараты
(НПВП), эффективность большинства из них, как прави-
ло, сопоставима. На сегодняшний день отсутствуют убеди-
тельные данные о существовании значимых различий тем-
пов устранения болевого синдрома и влияния на отдален-
ные исходы лечения у конкретных представителей НПВП
[12]. Вероятно, это обусловлено неоднородностью исход-
ного состояния включенных в многочисленные исследова-
ния пациентов, различиями дизайна исследований, харак-
тером сопутствующей немедикаментозной терапии, уров-
нем физической активности на момент лечения. Назначе-
ние НПВП за счет противоболевого и противовоспали-
тельного эффектов обеспечивает значительное снижение
интенсивности острого и подострого болевого синдрома и
оказывает менее выраженное, хотя и достоверное, умень-
шение хронической ПБ [13]. 

Выбор препарата для купирования ПБ представляет со-
бой достаточно сложную клиническую задачу, поскольку
необходимо подобрать лекарственное средство, сочетаю-
щее достаточную эффективность и минимально возмож-
ный риск развития побочных эффектов. Этот выбор в
значительной степени осуществляется эмпирически, что
влечет за собой нередкую необходимость смены препара-
та, не оказавшего ожидаемого эффекта, на более действен-
ный и безопасный. О возможности изменения лечебной
тактики пациент должен быть информирован заранее,
чтобы оно не привело к развитию негативных эмоцио-
нальных реакций, способных снизить приверженность
больного проводимой терапии. 

Одним из ключевых факторов, определяющих выбор
НПВП, являются вероятность развития побочных эффек-
тов, а также их возможный характер. В этой связи трудно
переоценить важность анализа имеющихся у пациента со-
путствующих заболеваний и коморбидных состояний, а
также потенциальный риск, связанный с проведением
лечения [14]. В целом вероятность осложнений терапии
определяется рядом факторов, в частности особенностями
клинических эффектов препарата, наличием и характером
коморбидных состояний, возможностью межлекарствен-
ных взаимодействий.

Значительное количество нежелательных побочных эф-
фектов, обусловленных приемом НПВП, обусловлено их
способностью ингибировать циклооксигеназу (ЦОГ). Не-
селективные ингибиторы ЦОГ 1 и 2-го типа оказывают
мощные противоболевой и противовоспалительный эф-
фекты, при этом их назначение ассоциировано с ульцеро-
генным эффектом в отношении слизистой оболочки же-
лудка и двенадцатиперстной кишки (относительно реже
имеет место поражение толстого кишечника) [15]. У боль-
шинства пациентов негативное влияние неселективных
ингибиторов ЦОГ не носит тяжелого характера, не сопро-
вождается реальной угрозой для жизни и здоровья паци-
ента и проявляется преимущественно субъективными рас-
стройствами (тошнота, изжога и пр.). Тяжелые поражения
желудочно-кишечного тракта – ЖКТ (гастрит, бульбит,
эзофагит, язва желудка или двенадцатиперстной кишки с
желудочно-кишечным кровотечением, требующим опера-
тивного лечения или переливания крови) встречаются на-
много реже. Их вероятность возрастает при наличии фак-
торов риска, к которым относятся пожилой возраст паци-
ента, перенесенная язвенная болезнь желудка или двенад -
цатиперстной кишки, прием ацетилсалициловой кислоты,
глюкокортикостероидов, табакокурение, потребление из-
быточного количества алкоголя, а также генетическая
предрасположенность к поражению слизистой ЖКТ, об-
условленная мутацией кодирующего цитохромоксидазу
гена CYP2C9 [16]. 

Риск поражения ЖКТ намного ниже при назначении се-
лективных ингибиторов ЦОГ-2. С другой стороны, на про-
тяжении длительного периода времени считалось, что эти
препараты вследствие угнетения выработки простаглан-
дина I2 и отсутствия влияния на синтез тромбоксана при-
водят к повышению риска тромботических осложнений,
вызывают повышение системного артериального давле-
ния, оказывают нефротоксический эффект, причем повы-
шение кардиоваскулярного риска рассматривалось как
присущее всему классу селективных ингибиторов ЦОГ-2
[17]. Данная точка зрения была пересмотрена на основа-
нии итогов последующих исследований, продемонстриро-
вавших различную степень риска развития кардиоваску-
лярных осложнений при назначении селективных ингиби-
торов ЦОГ-2, в частности коксибов, который не может
рассматриваться как присущий всему классу препаратов.
Результаты масштабного исследования PRECISION (вклю-
чен 24 081 пациент, длительность лечения составила в
среднем 19 мес – 20,3±16,0 мес) показали, что частота сер-
дечно-сосудистых катастроф (летальный исход, нефаталь-
ный инфаркт миокарда и инсульт) на фоне приема селек-
тивного ингибитора ЦОГ-2 целекоксиба не превышает ча-
стоту аналогичных осложнений вследствие приема препа-
ратов в группе сравнения (получали напроксен или ибу-
профен) [18]. 

Вместе с тем, несмотря на то что риск атеротромботиче-
ских осложнений при применении большинства НПВП
нарастает с увеличением сроков лечения и суточных дози-
ровок препаратов, его повышение достигает значимого
уровня уже к концу 1-й недели терапии даже при назначе-
нии препаратов в терапевтических дозировках. Это не-
обходимо принимать во внимание при лечении пациентов
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с повышенным риском атеротромбоза, у которых назначе-
ние НПВП при возможности следует избегать [19]. В част-
ности, назначение НПВП противопоказано пациентам, на
протяжении последних 6 мес перенесшим острый коро-
нарный синдром, острый инфаркт миокарда, реваскуляри-
зацию коронарных артерий. 

Помимо поражения ЖКТ и сердечно-сосудистой систе-
мы применение НПВП может сопровождаться другими
осложнениями, в том числе гепатотоксическим эффектом,
вплоть до развития острой печеночной недостаточности и
внутрипеченочного холестаза. Гепатотоксический эффект
НПВП обычно проявляется повышением в перифериче-
ской крови активности печеночных трансаминаз. Прогно-
стическая значимость гиперферментемии не всегда высо-
ка, зачастую она носит преходящий характер и представ-
ляет собой доброкачественное состояние, однако у отдель-
ных лиц может свидетельствовать о развитии тяжелого
поражения печени. Частота тяжелых осложнений невысо-
ка (порядка 1 случая на 10 тыс. человек, систематически
принимающих НПВП), однако вероятность их возникно-
вения возрастает в условиях полиморбидности, при нали-
чии промышленных и бытовых интоксикаций [20]. Ис-
ключительно широкое потребление НПВП дает основание
полагать, что до 10% медикаментозно обусловленных слу-
чаев острой гепатопатии связано именно с их применени-
ем [21]. Поражение печени при приеме НПВП может быть
также обусловлено индивидуальными особенностями об-
мена веществ у конкретного пациента, возможными ле-
карственными взаимодействиями (больной может прини-
мать ряд лекарственных препаратов по поводу имеющих-
ся у него других заболеваний), а также использованием
других противоболевых препаратов, которые он, возмож-
но, принимает без согласования с лечащим врачом.

Применение НПВП также может оказывать повреждаю-
щее действие на почки. Нефротоксический эффект в боль-
шей степени присущ неселективным ингибиторам ЦОГ 
2-го типа и, как правило, развивается на протяжении 
1-го месяца терапии [9]. При наличии других факторов
риска развития хронической болезни почек даже кратко-
временный прием НПВП способен привести к развитию
почечной недостаточности, требующей проведения гемо-
диализа [22]. Имеются данные о том, что фактором риска
нефротоксического эффекта НПВП является сопутствую-
щая артериальная гипертензия [23]. Вместе с тем важно,
что такая зависимость была установлена для пациентов,
принимающих НПВП не менее 90 дней подряд и более од-
ной дозы препарата в сутки.

Широкий спектр соматических осложнений примене-
ния НПВП требует поиска новых терапевтических подхо-
дов, способных обеспечить уменьшение суточных дозиро-
вок препаратов, сокращение длительности курсового лече-
ния, использование препаратов, оказывающих положи-
тельное влияние на состояние периферических нервов и
нервных корешков. В этой связи значительный интерес
представляет возможность применения препаратов вита-
минов группы В в составе комплексного лечения пациен-
тов с различными формами ПБ.

Сочетанное применение витаминов группы В 
и НПВП – возможность повышения
эффективности и безопасности терапии

Хорошо известно, что витамины группы В (тиамин, пи-
ридоксин, цианокобаламин) принимают непосредственное
участие в широком спектре метаболических процессов в
центральной и периферической нервной системе, вслед-
ствие чего они нередко рассматриваются в качестве так на-
зываемых нейротропных витаминов. Доказана их роль в
процессах белкового синтеза, образования нейромедиато-
ров, формировании клеточных мембран, а также энергети-
ческом обмене нейронов и клеток глии [24]. Перечислен-

ные витамины принимают участие в реализации образова-
ния новых отростков нейронов, сложных процессах ремие-
линизации нервных волокон и синаптогенеза. Результаты
многочисленных исследований убедительно продемон-
стрировали эффективность витаминов группы В в усло-
виях различных экспериментальных моделей поражения
периферической нервной системы. Введение витаминов
группы В экспериментальным животным, как правило, со-
провождалось убедительными признаками структурного и
функционального восстановления нервной системы, улуч-
шением ее электрофизиологических характеристик, умень-
шением интенсивности болевого синдрома [25].

Особый интерес представляют результаты исследова-
ний, посвященных изучению противоболевых эффектов
витаминов. Существование обезболивающего эффекта у
цианокобаламина и тиамина было отмечено и ранее, при
этом для его достижения требовалось введение относи-
тельно высоких дозировок препаратов. В ходе одного их
экспериментальных исследований было продемонстриро-
вано, что как совместное, так и раздельное применение
тиамина, пиридоксина и цианокобаламина обеспечивало
обезболивающий эффект у мышей (боль индуцировалась
нанесением кислоты на кожные покровы), который не
устранялся применением налоксона [26]. Использование
указанных витаминов приводило и к уменьшению интен-
сивности боли, вызванной воздействием формальдегида, а
также уменьшению выраженности локального отека в ме-
сте его нанесения. По мнению авторов исследования, про-
тивоболевой эффект был обусловлен угнетением синтеза
медиаторов воспаления и ослаблением вызванных ими ло-
кальных реакций.

Последующие исследования были направлены на изуче-
ние возможности применения нейротропных витаминов с
целью потенцирования противоболевого эффекта других
лекарственных препаратов. Так, было показано, что одно-
временное, вместе с диклофенаком, применение тиамина
обеспечивает модулирующее влияние на конформацион-
ную структуру ЦОГ и ее активный центр, благодаря чему в
полной мере реализуются его эффекты [27]. Эксперимент
продемонстрировал, что одновременное применение двух
препаратов оказывает суммационный обезболивающий
эффект.

Результаты экспериментальных исследований, позво-
лившие установить положительные эффекты применения
нейротропных витаминов при разных заболеваниях нерв-
ной системы, явились веским основанием для применения
данных витаминов в условиях клинической практики. 
В силу исключительно широкой распространенности в по-
пуляции ПБ значительное количество исследований было
проведено именно среди такого рода пациентов. Интерес к
возможности проведения комбинированной терапии у
больных с ПБ (с включением нейротропных витаминов и
НПВП) обусловлен еще и тем фактом, что у таких пациен-
тов наряду с болевым синдромом и признаками органиче-
ского поражения спинальных корешков могут наблюдать-
ся и другие варианты поражения периферической нерв-
ной системы [28]. Существуют группы пациентов с ПБ с
коморбидными заболеваниями, у которых имеется дефи-
цит витаминов группы В, обусловленный недостатком их
поступления в организм и/или ускоренной утилизацией.
Вероятность развития дефицита этих витаминов суще-
ственно выше у пациентов с дефицитом питания, злоупо-
требляющих алкоголем, страдающих сахарным диабетом,
заболеваниями ЖКТ [29]. Число таких пациентов посто-
янно увеличивается вследствие широкой распространен-
ности бариартрической хирургии, роста в популяции при-
верженности вегетарианской диете.

На сегодняшний день опыт клинического применения
нейротропных витаминов в составе комплексной терапии
пациентов с ПБ исчисляется несколькими десятилетиями.
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Широкое применение получили комбинированные вита-
минные комплексы, в состав которых благодаря современ-
ным производственным технологиям, без ущерба друг для
друга, входят все нейротропные витамины в адекватных
терапевтическим потребностям дозировках. Представите-
лем таких препаратов является Нейромультивит, раствор
для внутримышечного введения (ООО «ВАЛЕАНТ», Рос-
сия), 1 ампула которого (2,0 мл) содержит 100 мг тиамина
гидрохлорида, 100 мг пиридоксина гидрохлорида и 1,0 мг
цианокобаламина. При этом следует отметить, что в со-
став лекарственной формы для парентерального введения
не входит лидокаин, что значительно снижает риск разви-
тия побочных эффектов, особенно со стороны сердечно-
сосудистой системы. 

Применение Нейромультивита оказалось эффективным
при различных синдромах поражения периферической
нервной системы – полинейропатиях, радикулопатиях,
скелетно-мышечных болевых синдромах [30–32]. Значи-
тельный интерес представляют результаты исследований,
посвященных изучению эффективности и безопасности
одновременного применения НПВП и витаминных препа-
ратов у пациентов с заболеваниями опорно-двигательного
аппарата, сопровождающимися болевым синдромом. 
В ряде исследований НПВП применялись одновременно с
одним из витаминов, в других – совместно с их комбина-
цией. Результаты рандомизированного двойного слепого
исследования, в которое были включены пациенты с ос-
теоартритом коленных суставов, показали, что одновре-
менное применение НПВП в комбинации с тиамином, пи-
ридоксином и цианокобаламином оказывает значительно
более выраженное обезболивающее действие по сравне-
нию с монотерапией НПВП [33].

Важно, что одновременное применение нейротропных
витаминов и НПВП обеспечивает сокращение сроков
лечения и уменьшает потребность в приеме противоболе-
вых препаратов, снижая тем самым лекарственную нагруз-
ку на организм [34]. Также было показано, что проведение
комбинированной терапии, включающей назначение
НПВП и комплекса витаминов группы В, способно не
только сокращать период обострения, но и пролонгиро-
вать период ремиссии у значительного числа пациентов
как с изолированной дорсопатией, так и с компрессион-
ной радикулопатией [35]. Повышение эффективности те-
рапии в условиях комбинированного назначения лекарст-
венных препаратов впоследствии было продемонстриро-
вано у пациентов с остеоартритом различной локализа-
ции, в том числе и ПБ [36]. Авторы исследования также
отметили, что наряду с сокращением длительности тера-
пии результатом всех указанных исследований явились
констатация хорошей переносимости лечения и отсут-
ствие признаков лекарственного взаимодействия. 

Эффективность и безопасность применения Нейро-
мультивита у пациентов со спондилогенной радикулопа-
тией были изучены в ходе проведенного в России откры-
того клинического исследовании, в которое были включе-
ны 100 больных с вертеброгенным поражением корешков
L5–S1 [37]. Больные были рандомизированы в две сопо-
ставимые группы: пациенты 1-й группы получали Нейро-
мультивит внутримышечно и базисную терапию, 2-й груп-
пы – только базисную терапию. Эффективность лечения
оценивали по динамике регресса интенсивности боли по
визуальной аналоговой шкале, болевому опроснику Мак-
Гилла, Абердинской шкале поясничной боли, Квебекской
шкале нетрудоспособности при боли в спине, динамике
неврологических симптомов, потребности дополнитель-
ного приема НПВП. Безопасность оценивали по результа-
там оценки витальных функций, лабораторных анализов,
электрокардиографии, регистрации нежелательных явле-
ний. Было установлено, что в обеих группах лечение при-
водило к значимой положительной динамике в виде

уменьшения значений по визуальной аналоговой шкале и
опроснику Мак-Гилла, а также Абердинской шкале по-
ясничной боли и Квебекской шкале нетрудоспособности
при боли в спине. На фоне применения Нейромультивита
положительный эффект терапии оказался достоверно бо-
лее выраженным как в отношении показателей, характе-
ризующих интенсивность болевого синдрома, так и в виде
расширения уровня повседневной активности. Спектр и
частота нежелательных явлений между группами значимо
не отличались (p>0,05). Авторы смогли подтвердить, что
включение Нейромультивита в состав комплексной тера-
пии повышает эффективность лечения пациентов с вер-
теброгенным поражением и радикулопатиями, не вызывая
увеличения риска развития побочных эффектов. 

Таким образом, применение в комплексной терапии па-
циентов с ПБ препаратов нейротропных витаминов, в
частности Нейромультивита, способно обеспечить сниже-
ние потребности в приеме НПВП, сокращение продолжи-
тельности курса терапии, снижая тем самым риск разви-
тия осложнений лечения. У пациентов с острым и под -
острым болевым синдромом целесообразно парентераль-
ное назначение Нейромультивита по 2,0 мл ежедневно на
протяжении 10 сут, при необходимости с переходом на бо-
лее редкие инъекции (2–3 раза в неделю) в течение 2–3 нед.
При наличии корешкового синдрома, а также у пациентов
с коморбидными состояниями, обусловливающими повы-
шенную потребность в поступлении в организм витами-
нов группы В (сахарный диабет, поражение слизистой же-
лудка, избыточное потребление алкоголя и пр.), показано
проведение регулярных повторных курсов приема Нейро-
мультивита. Хорошая переносимость препарата обеспечи-
вает высокую приверженность его применению у подав-
ляющего большинства больных.

Немедикаментозная терапия при ПБ
В настоящее время убедительно доказана несомненная

важность при ведении пациента с острой и подострой ПБ
обеспечить достаточный объем двигательной активности.
Пересмотрена бытовавшая длительное время точка зрения
о необходимости ограничения двигательной активности
пациента, потребности избегания физической активности,
что в итоге являлось не терапевтическим фактором, а при-
чиной формирования хронической боли, «ухода в бо-
лезнь», снижения качества жизни пациентов. 

Как показали результаты рандомизированных клиниче-
ских исследований, отказ от пребывания на строгом по-
стельном режиме, поддержание максимально возможного
уровня повседневной активности у пациента с ПБ ассо-
циированы с благоприятным исходом заболевания, в осо-
бенности при наличии болевого синдрома умеренной ин-
тенсивности [38]. Итоги рандомизированных клиниче-
ских исследований, посвященных изучению оптимальных
принципов ведения пациентов с острой и подострой бо-
лью, свидетельствуют о необходимости вовлечения паци-
ента в лечебный процесс, обучения его навыкам справ-
ляться с болевым синдромом [39]. Также продемонстри-
рована целесообразность широкого применения методов
лечебной физкультуры, в том числе неспецифической. 
В частности, получены подтверждения положительного
эффекта таких методов лечебной гимнастики, как йога,
тай-чи, пилатес, релаксационные упражнения [40–42].
Неоднородный дизайн проведенных исследований, ха-
рактер рандомизации, отличия клинических групп, вклю-
ченных в исследования, различные методический и мето-
дологический уровни их выполнения делают затрудни-
тельным проведение анализа полученных результатов.
Вместе с тем большинство исследований продемонстри-
ровало эффективность лечебной гимнастики как в отно-
шении краткосрочного, так и среднесрочного прогноза 
(6 мес и более).
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Повышение эффективности лечебных гимнастических
упражнений может быть достигнуто одновременным ис-
пользованием возможностей других немедикаментозных
способов лечения – физиотерапии, мануальной терапии с
использованием методов миорелаксации, растяжения
[43, 44]. Непременным условием эффективности приме-
нения такого рода способов терапии является включение
больного в занятия лечебной гимнастикой и поддержа-
ние достаточного уровня физической активности. При-
менение немедикаментозного лечения в качестве моноте-
рапии может быть использовано у пациентов с умеренно
выраженным болевым синдромом, более эффективным
является их сочетанное применение.

Принимая во внимание значимость эмоциональных
факторов в формировании любого хронического болевого
синдрома, в частности ПБ, значительное внимание при ве-
дении пациента следует уделять разъяснению ему причи-
ны заболевания, формирования позитивных установок на
выздоровление, возвращение к трудовой деятельности.
Желательно предоставление пациенту информации о ха-
рактере заболевания, причинах и возможных послед-
ствиях, рациональных подходах к лечению и проведению
реабилитационных мероприятий в удобной для него фор-
ме (листовки, брошюры, презентации и пр.). Такого рода
вмешательства способны уменьшить выраженность тре-
вожных расстройств, повысить приверженность больного
лечению. Определенные перспективы связаны с внедрени-
ем психотерапевтических занятий с пациентами с ПБ с ис-
пользованием методов когнитивной и поведенческой те-
рапии. Получены свидетельства эффективности проведе-
ния занятий с пациентами в специальных школах для
больных с ПБ с применением методов психотерапии. Ре-
зультатом применения такого рода терапии являются
предупреждение последующих обострений, сокращение
их сроков, улучшение долгосрочного прогноза острой ПБ
[45]. Не все исследования, посвященные изучению эффек-
тивности обучающих программ для пациентов с острой
ПБ, смогли подтвердить целесообразность и экономиче-
скую обоснованность такого подхода [46]. Различия ре-
зультатов исследований обусловлены неоднородным ди-
зайном и гетерогенностью включенных групп больных,
различными сроками наблюдения (долго- и краткосроч-
ный прогноз эффективности обучающих мероприятий
может различаться). Важными моментами, ограничиваю-
щими широкое применение таких методов лечения, яв-
ляются высокие временные и материальные затраты. Ре-
альным путем решения проблемы может стать формиро-
вание механизма аргументированного отбора пациентов, в
отношении которых существуют обоснованные ожидания
достижения положительного эффекта нелекарственных
методов лечения.
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В последние десятилетия при реабилитации двигатель-
ных неврологических расстройств как индивидуаль-

ные, так и групповые методы кинезитерапии обогатились
рядом высокоэффективных авторских разработок. Как
правило, они отличаются индивидуальностью подходов и
технических приемов, а также в большей или меньшей
степени специализированы к конкретным нозологиче-
ским состояниям. Часто они носят название по имени ав-
торов, впервые их предложивших [1].

Классикой авторских методик в кинезитерапии является
метод австралийской медсестры Э.Кенни [2], получивший
распространение в межвоенный период. Первоначально
его применяли для реабилитации детей с последствиями
полиомиелита. По мнению Э.Кенни, для максимального
использования остаточных возможностей паретичной
мышцы при этом переднероговом поражении желательно
выполнить следующие условия:
1. Вывести мышцу из состояния активной недостаточно-

сти, т.е. создать условия для ее работы в зоне оптималь-
ной длины. Согласно представлениям Э.Кенни, с точки
зрения функциональной длины, при которой сокра-
щающаяся мышца способна развивать наибольшее уси-
лие, все скелетные мышцы следует делить на две катего-
рии (рис. 1):
1) мышцы, диапазон оптимального функционирования

которых меньше их исходной длины в покое. Про-
извольное движение в них легче инициировать при
некотором сближении точек их прикрепления;

2) мышцы, развивающие наибольшее усилие при их ис-
ходной длине выше или равной длине покоя. Их акти-
вация производится на фоне некоторого растяжения.

2. Для инициации изолированного сокращения мышцы по-
лезно применять разные методы активации миотатическо-

го рефлекса в ней (натяжение, потряхивание, поколачива-
ние, повторное надавливание на двигательные точки).

3. Устранение противодействия антагонистов. Дело в том,
что паретичной мышце значительную часть своих уси-
лий приходится тратить на преодоление противодей-
ствия соседних мышц, тонус которых за счет «контрак-
туры антагонистов» или спастичности зачастую повы-
шен. Для элиминации этого дополнительного сопротив-
ления производятся предварительная релаксация анта-
гониста путем его растяжения, массажа по тормозной
методике, введение локального анестетика или ботуло-
токсина в двигательные или триггерные точки.
К сожалению, метод Э.Кенни нельзя использовать при

полном параличе. Тренируемая мышца должна хотя бы в
минимальной степени обладать возможностью к активно-
му произвольному сокращению, т.е. иметь силу не менее 
3 баллов по шкале Совета по медицинским исследованиям
[4]. Поэтому с начала 1950-х годов в кинезитерапию начи-
нают энергично внедряться подходы, использующие либо
закономерности пассивных механических координаций,
либо различные содружественные движения, позволяю-
щие вовлечь парализованную мышцу в двигательную ак-
тивность путем активации ее более сохранного синергиста.

Метод проприоцептивного нервно-мышечного облегче-
ния был разработан американским реабилитологом Гер-
маном Кэботом [2, 5]. Для активации парализованных
мышц конечностей он предложил такую организацию до-
ступной больному произвольной двигательной активно-
сти, чтобы более слабые дистально расположенные мыш-
цы активировалась через иррадиацию возбуждения от ме-
нее пострадавшей проксимальной мускулатуры путем
приложения максимального внешнего отягощения к по-
следней.
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Кэбот обратил внимание, что большинство движений
человека, требующих большого усилия (рубка дров, работа
лопатой, метание мяча и т.д.), выполняется по диагональ-
ным траекториям, поэтому разработанные им модели дви-
жений, облегчающих действия паретичных мышц, носят
спиральный характер.

Например, для стимуляции сгибания в суставах верхней
конечности рекомендуются упражнения, при которых
пронированная, разогнутая и поднятая над головой рука
движется по диагонали до противоположного бедра, как
бы беря какой-нибудь предмет, находящийся над головой,
чтобы спрятать его в противоположный карман брюк. Ес-
ли при этом инструктор оказывает сопротивление плечу,
будет тренироваться сгибание предплечья в локтевом су-
ставе, если предплечью – сгибание кисти в лучезапястном
суставе и т.д. Затем из описанного конечного положения
верхняя конечность возвращается в начальную позицию,
выполняя разгибание пальцев, кисти и пронированного
предплечья, а также отведение и разгибание и плеча. При
этом для разгибания нижележащего сегмента конечности
противодействие прикладывается к вышележащему.

Стимуляция сгибания ноги инициируется из исходного
положения разгибания, отведения и наружной ротации.
Производятся сгибание, приведение и внутренняя рота-
ция бедра, а также сгибание голени. Отягощение прикла-
дывается к сегменту конечности или мышце, расположен-
ной проксимальнее тренируемой. Напротив, разгибание,
отведение и наружная ротация бедра, а также разгибание
голени происходят из исходного сгибания, приведения и
внутренней ротации нижней конечности.

Также Г.Кэбот предвосхитил внедрение в реабилита-
ционную практику таких широко известных ныне мето-
дик, как постизометрическая релаксация [6] и тонический
вибрационный рефлекс [7].

Дальнейшее развитие идеи Г.Кэбота получили в методи-
ке «центрального облегчения» шведки Сигне Бруннштрем
[9]. Она занималась реабилитацией постинсультных боль-
ных в Нью-Йорке, затем преподавала в Афинах.

В качестве пускового стимула для парализованных дис-
тальных мышц конечности С.Бруннштрем не только ис-
пользовала произвольное сокращение их проксимальных

синергистов, но и привлекала для этого усилия других не-
пораженных частей тела. Рефлекторной основой для этого
служат следующие автоматизмы:
• Симметричный шейный тонический рефлекс. Путем пас-

сивного или активного противосопротивления сгибанию
головы и здоровой верхней конечности добиваются сги-
бания предплечья парализованной руки (рис. 2). Про-
изводимое с усилием сгибание руки и разгибание ноги на
интактной стороне в сочетании со сгибанием головы
способствуют разгибанию парализованной ноги. Смена
движений здоровой руки и ноги на противоположные в
сочетании с разгибанием головы, наоборот, способствует
сгибанию паретичной нижней конечности.

• Асимметричный шейный тонический рефлекс. Выпол-
няемый с сильным напряжением мышц поворот головы
в сторону гемипареза облегчает разгибание верхней и
нижней конечности (особенно руки). Если голову отво-
рачивать от паретичных конечностей, это будет способ-
ствовать их сгибанию (преимущественно руки).

• Лабиринтный тонический рефлекс. Разгибание головы
лежа на спине облегчает разгибательно-отводящие дви-
жения конечностей в сочетании с наружной ротацией.
Сгибание же головы в положении лежа на боку иниции-
рует противоположные реакции. В обоих случаях соче-
танный поворот взора в сторону тренируемых мышц по-
вышает эффективность упражнений.

• Тонический поясничный рефлекс. Вращение тазового
пояса инициирует одноименный поворот плечевого поя-
са. При этом нога на стороне поворота разгибается, а ру-
ка – сгибается.

• Тонический пальцевой рефлекс. Если предплечье вы-
прямленной и пассивно приподнятой над горизонталью
руки супинировать, это облегчает разгибание и разведе-
ние пальцев; если пронировать – улучшаются сгибание и
сведение пальцев.

• Сгибательная синергия руки используется для облегче-
ния сгибания предплечья и пальцев. Больного просят
осуществить приведение и наружную ротацию плеча,
сгибание предплечья до острого угла и его супинацию,
сгибание пальцев. При этом инструктор пытается пре-
пятствовать сгибанию и приведению плеча (рис. 3).

• Разгибательная синергия руки используется для облегче-
ния разгибания руки в локтевом суставе. Больной про-
изводит сгибание, приведение и внутреннюю ротацию
плеча, разгибание и пронацию предплечья, сгибание
пальцев. Движение напоминает прямой удар боксера.
Инструктор оказывает сопротивление сгибанию и внут-
ренней ротации плеча.

Рис. 1. Топография скелетных мышц в зависимости от диапа-
зона их оптимального функционирования.

Примечание. Красный цвет – мышцы 1-й категории; синий цвет –
мышцы 2-й категории.

Рис. 2. Инициация сгибания паретичной руки путем активации
симметричного шейного тонического рефлекса.

Примечание. Полученное рефлекторное сгибание руки обозна-
чено стрелкой.
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• Сгибательная синергия ноги облегчает ее отведение и на-
ружную ротацию. Пациент пытается осуществить сгиба-
ние, отведение и наружную ротацию бедра, сгибание го-
лени в коленном суставе до прямого угла, тыльное сгиба-
ние и супинацию стопы. Внешнее противодействие ока-
зывается сгибанию бедра.

• Разгибательная синергия ноги облегчает внутреннюю ро-
тацию бедра. Больной разгибает, приводит и вращает
бедро кнутри, разгибает голень в коленном суставе, осу-
ществляет подошвенное сгибание стопы и пальцев. Ки-
незитерапевт препятствует приведению бедра и разгиба-
нию голени.
В ряде случаев для инициации произвольной активно-

сти используются некоторые хорошо выраженные на фо-
не спастичности координаторные синкинезии. Например,
прием Раймиста: сопротивление, оказываемое произволь-
ному приведению здоровой ноги, вызывает непроизволь-
ное приведение парализованной нижней конечности
(рис. 4).

В рамках данной методики допускается даже использо-
вание глобальной синкинезии натуживания (прием Енд-
рашика): изометрическое напряжение рук облегчает сги-
бание ног, и наоборот.

Среди специалистов по лечебной физкультуре бытует
мнение, что эксплуатация так называемых патологических
рефлексов вредит больному. Напомним, что относительно
взрослого человека с интактной центральной нервной си-
стемой все перечисленные реакции по сути и являются та-
ковыми. На это замечание С.Бруннштрем отвечала, что в
нейрореабилитации далеко не всегда можно добиться воз-
вращения к норме, чаще всего перед кинезитерапевтом
ставится задача не столько восстановить, сколько улуч-
шить оставшийся потенциал. Использование патологиче-
ских рефлексов в данном случае вполне оправдано.

Ограничительная терапия, или метод лечения движени-
ем, индуцированным ограничением (constraint-induced
movement therapy), разработана профессором Университе-
та штата Алабама (Бирмингем, США) Эдвардом Таубом
для восстановления двигательной функции у людей, дли-
тельное время парализованных из-за инсульта или других
поражений центральной нервной системы [10].

В основу данного подхода положен открытый автором в
1993 г. феномен learned non-use («разучился использо-
вать»). Его суть заключается в том, что, если нейронная
цепь, обеспечивающая двигательную функцию, регулярно
не используется, она выключается. Исследования показа-
ли, что это явление обратимо на фоне интенсивных

упражнений, стимулирующих нейропластические процес-
сы в центральной нервной системе [11].

Ограничивая работающую половину тела у больных с
гемиплегией и принуждая их использовать парализован-
ные конечности, исследователь смог добиться реверсии
феномена learned non-use. На примере восстановления по-
движности верхней конечности методика выглядит сле-
дующим образом: здоровая рука пациента помещается в
ограничивающую шину, и воссоздаются ситуации, требую-
щие определенного движения со стороны больного. Вни-
мание и усилия реабилитируемого фокусируются на ча-
стично парализованной руке, что постепенно приводит к
восстановлению двигательной функции.

Такое лечение требует от больного терпения и значи-
тельных волевых усилий. Однако применение этой гимна-
стики в течение 2 нед по 5 ч в сутки при давности гемипа-
реза от 4 до 15 лет приводит к улучшению функции трени-
руемой конечности.

Без выполнения данных ограничений срабатывает «фе-
номен обкрадывания»: сильное «обкрадывает» слабое, а
здоровое – больное. Иными словами, организм приспосаб-
ливается к парализованной руке и в результате пациент
вовсе перестает ее использовать. Метод Э.Тауба не только
улучшает двигательную функцию, но и стимулирует про-
цессы нейропластичности, расширяя представительство
руки в моторной зоне коры.

Метод зеркальной терапии разработан профессором Ка-
лифорнийского университета (Сан-Диего) Вилейануром
Рамачандраном и направлен на активизацию нейронов в
визуальной и моторной областях мозга для достижения
улучшения функций верхней конечности [12].

Кинезитерапевт устанавливает зеркало на стол перед па-
циентом таким образом, чтобы его отражающая поверх-
ность была направлена на непораженную сторону. Боль-
ная рука остается невидимой для больного. Пациент на-
блюдает действия, выполняемые его здоровой рукой в ин-
вертированном виде, что приводит к визуальной иллюзии:
ему кажется, что пораженная рука двигается так же, как и
здоровая конечность (рис. 5).

Больной должен выполнять движения и манипулиро-
вать с предметами (кубики, шары разного размера) здоро-
вой рукой, расположенной перед зеркалом. Одновременно
кинезитерапевт пассивно повторяет все эти действия по-
раженной рукой пациента за зеркалом.

Во время проведения занятия пациент должен концент-
рировать внимание на отражении в зеркале. Длительность
ежедневных тренировок достигает 30 мин. Обязательным
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Рис. 3. Инициация сгибания предплечья на стороне гемипареза
путем активации сгибательной синергии руки.

Примечание. Белые стрелки – направление произвольного уси-
лия, красная стрелка – полученное рефлекторное сгибание
предплечья.

Рис. 4. Инициация приведения бедра паретичной конечности
приемом Раймиста.

Примечание. Синие стрелки – направление произвольного уси-
лия, красная стрелка – полученное рефлекторное приведение
бедра.
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требованием при назначении зеркальной терапии являет-
ся сохранность внимания, а также когнитивных и языко-
вых функций. Не должно быть тяжелой спастичности или
контрактур в тренируемой руке.

Две независимые группы исследователей при помощи
транскраниальной магнитной стимуляции доказали, что с
помощью зеркальных движений повышается возбуди-
мость моторных центров мозга [12].

Метод Перфетти (когнитивная лечебная гимнастика)
был разработан итальянским нейропсихологом и эрготе-
рапевтом Карлосом Перфетти для реабилитации когни-
тивных функций и двигательной активности руки у пост-
инсультных больных [13]. С середины 1970-х годов ученый
возглавляет реабилитационную клинику в северо-италь-
янском городе Скио (провинция Венето).

На основе работ советских ученых П.К.Анохина,
Н.А.Бернштейна, А.Р.Лурии и Л.С.Выготского, впервые
указавших на пластичность мозга, К.Перфетти пришел к
выводу, что оптимальное функционирование человече-
ской руки неразрывно связано с сохранностью высоко-
дифференцированных видов чувствительности (тактиль-
ной, двумерно-пространственной, мышечно-суставной,
чувства локализации и дискриминации), а также с такими
понятиями, как интеллект, мышление, память, речь.

Методика предполагает максимально раннее начало
(1–3-е сутки после мозговой катастрофы). В зависимости
от того, какие уровни построения движений сохранны у
больного, каждое упражнение подразделяется на 3 ступе-
ни сложности.

Упражнения 1 и 2-й ступени не требуют участия зри-
тельного контроля и выполняются при закрытых глазах на
основе использования лишь тактильно-кинестетической
информации. Такая организация двигательного акта ха-
рактерна для таламо-паллидарного уровня построения
движений.

Первая ступень сложности предполагает лишь пассив-
ное выполнение заданий. Рука больного движется руками
инструктора, повторяя требуемое действие, например, об-
водит контуры рельефного трафарета. Больной пытается
произвольно напрягать те мышцы, которые, по его мне-
нию, должны участвовать в выполняемом действии.

К упражнениям 2-й ступени переходят лишь тогда, ко-
гда пациент научится самостоятельно контролировать
спастичность в паретичной конечности. Они предпола-
гают уже большую самостоятельность при менее жестком
внешнем контроле.

Переход к упражнениям 3-й ступени требует от пациен-
та полного контроля над патологическими рефлексами и
синкинезиями, а также умения дозированно напрягать и
расслаблять мышцы. Они выполняются самостоятельно

под контролем зрения. Очень важное значение в этих
условиях приобретают словесные описания пациентом ха-
рактеристик осязаемого им предмета.

В качестве методического материала в упражнениях
К.Перфетти чаще всего применяются планшеты с объ-
емными геометрическими фигурами разного размера и
фактуры, например цифры и буквы, сделанные из дерева,
ткани или пластмассы. Пациент учится различать их текс-
туру, форму, размеры, массу, упругость и т.д., а также оце-
нивает взаиморасположение предметов и расстояние меж-
ду ними (рис. 6).

При выраженном сенсомоторном дефиците для занятий
на планшете выбираются фигуры, сильно отличающиеся
по форме. Форма фигур перед занятием должна быть по-
казана пациенту, чтобы он мысленно представлял ее себе.
При умеренных расстройствах занятия можно проводить
с более мелкими фигурами. Сложность упражнений повы-
шается использованием мало отличающихся друг от друга
фигур. Чем выше исходный интеллект реабилитируемого,
тем лучше эффект.

К сожалению, в рамках одной публикации невозможно
осветить все многообразие известных к настоящему вре-
мени авторских методик нейрореабилитации. За рамками
нашего обзора остаются такие подходы, как сенсорная ин-
теграция по Джейн Айрис, базальная стимуляция по Анд-
реасу Фрелиху и Бинштейн, методы Вацлава Войты, Ка-
стильо Моралеса, Феличе Аффольтер, Роада, Джонстона,
Моше Фельденкрайза; приемы реабилитации гиперкине-
тических синдромов по Азрин и Нунн и некоторые другие
техники восстановительной медицины.
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Введение
Церебральные аневризмы (ЦА) представляют собой па-

тологические расширения мозговых артерий, возникаю-
щие в результате прогрессирующей дегенерации стенки и
ее ремоделирования [1]. ЦА являются основной причи-
ной (в 49–51%) нетравматического субарахноидального
кровоизлияния (САК) [2]. Наиболее часто САК развива-
ется у лиц среднего и пожилого возраста, в возрасте от 
40 до 59 лет его частота достигает 42%, а в возрасте старше
60 лет – 31% [3]. Летальный исход наблюдается в 50%, 
а 1 из 8 пациентов с САК погибает до госпитализации [4].
Распространенность неразорвавшихся ЦА точно не из-
вестна, предположительно она составляет 2–3% в общей
популяции, но может быть выше среди определенных ка-
тегорий пациентов – у женщин с отягощенным семейным
анамнезом, лиц пожилого возраста или с определенными
заболеваниями (например, аутосомно-доминантный по-

ликистоз почек, синдром Элерса–Данлоса IV типа и дефи-
цит альфа-1-антитрипсина) [5, 6].

Кроме того, к факторам риска развития ЦА относят воз-
раст, артериальную гипертонию, курение, злоупотребле-
ние алкоголем, дефицит эстрогенов, гиперхолестерине-
мию и стеноз сонных артерий [1]. В настоящее время в
связи с использованием в клинической практике компью-
терной (КТ) и магнитно-резонансной томографии (МРТ)
эта аномалия интракраниальных артерий считается доста-
точно распространенным видом патологии [7].

Одной из наиболее излюбленных локализаций ЦА яв-
ляются аневризмы супраклиноидного отдела внутренней
сонной артерии (ВСА), у женщин – 66% (разорвавшиеся) и
40% (неразорвавшиеся); у мужчин разорвавшиеся анев-
ризмы располагались в области передней мозговой – пе-
редней соединительной артерии (44%), неразорвавшиеся –
в супраклиноидной части ВСА (34%) [8].

Аневризмы супраклиноидного отдела 
внутренней сонной артерии в практике невролога
(описание клинических случаев)
Т.М.Алексеева1, Ю.В.Назинкина2, В.Д.Косачев3, А.Н.Халмурзина1, В.В.Крючкова3

1ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр им. В.А.Алмазова» Минздрава России. 197341, Россия, Санкт-Петербург, 
ул. Аккуратова, д. 2;

2ФГБУН «Институт мозга человека им. Н.П.Бехтеревой» Российской академии наук. 197376, Россия, Санкт-Петербург, ул. Академика Павлова, д. 9;
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Церебральные аневризмы (ЦА) – основная причина нетравматических субарахноидальных кровоизлияний, которые зачастую приводят к леталь-
ному исходу. Наиболее распространенная локализация ЦА – супраклиноидный отдел внутренней сонной артерии, аневризмы при таком располо-
жении могут манифестировать глазодвигательными расстройствами. В этой статье на примере двух собственных наблюдений продемонстрирова-
на важность проведения дифференциального диагноза при остром или подостром развитии глазодвигательных нарушений не только с инсультом,
объемными образованиями, эндокринными расстройствами и демиелинизирующими заболеваниями, но и аневризмами внутримозговых артерий.
Распознавание особенностей неврологического статуса больных с ЦА на ранних этапах необходимо для своевременного хирургического вмеша-
тельства.
Ключевые слова: церебральные аневризмы, супраклиноидный отдел внутренней сонной артерии, нарушения глазодвигательных функций.
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Abstract
Cerebral aneurysms (CA) are the main cause of non-traumatic subarachnoid hemorrhage, which often lead to death. The most common localization of the CA
is the supraclinoid compartment of the internal carotid artery, aneurysms at this location can manifest oculomotor disorders. In this article, on the example of two
own observations, the identified opportunities for differential diagnosis in acute or subacute oculomotor disorders, not only with stroke, volume formations, en-
docrine disorders and demyelinating diseases, but also aneurysms of the intracerebral arteries. Recognition of the neurological status of patients with CA in the
early stages is necessary for timely surgical treatment.
Key words: cerebral aneurysm, supraclinoid compartment of internal carotid artery, violations of oculomotor functions.
For citation: Alekseeva T.M., Nazinkina Y.V., Kosachev V.D. et al. Aneurysms of the supraclinoid section of the internal carotid artery in neurological practice
(clinical cases). Consilium Medicum. 2018; 20 (2): 101–104. DOI: 10.26442/2075-1753_2018.2.101-104

DOI: 10.26442/2075-1753_2018.2.101-104



102 CONSILIUM MEDICUM 2018 | ТОМ 20 | №2

T.M.Alekseeva et al. / Consilium Medicum. 2018; 20 (2): 101–104.

Как правило, первым проявлением ЦА является САК
[9]. Клиническая картина развивается остро, иногда на фо-
не физического и эмоционального напряжения или после
него. Возникает сильная головная боль, на фоне которой
происходит кратковременное или длительное угнетение
сознания – от умеренного оглушения до комы. В остром
периоде нередко возникают психомоторное возбуждение,
гипертермия, тахикардия, повышение артериального дав-
ления. Неврологическая картина характеризуется разви-
тием менингеального синдрома (ригидность мышц затыл-
ка, положительный симптом Кернига, фото- и фонофо-
бия). Подобная типичная клиническая картина САК на-
блюдается у 72% больных [8].

Неразорвавшиеся ЦА зачастую являются бессимптом-
ными, однако в зависимости от размеров и локализации

могут проявляться возникновением масс-эффекта, приво-
дя к парезу черепных нервов и компрессии ствола голов-
ного мозга [10]. Частота глазодвигательных расстройств у
больных с ЦА составляет 21,2%. В той или иной степени
вовлекаться могут все глазодвигательные нервы – III пара
(50%), VI пара (35%), IV пара (15%). Одинаково часто
встречаются как нарушения функции одного из глазодви-
гательных нервов (52%), так и комбинированные наруше-
ния (48%). Нарушения движений глазных яблок носят
преимущественно односторонний характер, двусторонние
поражения, как правило, отводящего нерва (VI) встре-
чаются редко – у 7,5% пациентов [8]. Учитывая тот факт,
что у больных с симптоматическими ЦА нарушения дви-
жения глазных яблок не являются редкостью, при остром
или подостром развитии глазодвигательных нарушений
необходимо включать данную патологию в список заболе-
ваний для дифференциального диагноза наряду с инсуль-
тами, объемными образованиями, эндокринными рас-
стройствами и демиелинизирующими заболеваниями.

В данной статье приведены описания собственных кли-
нических наблюдений на примере двух пациентов с анев-
ризмами супраклиноидного отдела ВСА, обратившихся в
неврологическое отделение и в дальнейшем направленных
для оперативного лечения в профильный стационар.

Клиническое описание
Пациент Ш., 65 лет, обратился с жалобами на головную

боль, опущение верхнего века слева, двоение при взгляде
прямо, вниз и вверх, нарушение подвижности левого глаз-
ного яблока, отклонение его кнаружи. 

Из анамнеза известно, что заболел остро, когда появи-
лись интенсивные боли в затылочной области и шее, отме-
чал повышение систолического артериального давления
до 180 мм рт. ст., заметил птоз верхнего века слева. Спустя
неделю возникло двоение, что и послужило поводом обра-
щения к врачу.

Анамнез жизни: пациент имеет длительный стаж курения
(более 20 лет), страдает гипертонической болезнью III ста-
дии, артериальной гипертензией 3-й степени с риском сер-
дечно-сосудистых осложнений 4-й степени, имеет посто-
янную форму фибрилляции предсердий, стенозы обеих
внутренних сонных артерий (справа – до 65%, слева – до
75%), хроническую обструктивную болезнь легких. За 1 год
до возникших жалоб пациент перенес аорто-бедренное
шунтирование справа. Кроме того, за 1,5 года до данного
обращения развился приступ острой головной боли, сопро-
вождающийся рвотой. Пациент был госпитализирован, вы-
ставлен диагноз САК, но от дальнейшего обследования и
лечения больной категорически отказался.

В неврологическом статусе был выявлен легкий экзо-
фтальм с обеих сторон, птоз верхнего века слева до сере-
дины зрачка, глазные щели D>S, анизокория (зрачки
S>D), отсутствие прямой и содружественной реакции ле-
вого зрачка на свет, отсутствие движений левого глазного
яблока вверх, вниз и кнутри, снижение корнеального
рефлекса слева. Нарушений функции мимических мышц,
слуха, глотания, фонации и артикуляции выявлено не
было. Объем активных и пассивных движений в конеч-
ностях, мышечный тонус и мышечная сила соответство-
вали физиологической норме, сухожильные и периос-
тальные рефлексы не изменены, нарушений чувствитель-
ности и расстройств координаторной сферы не выявле-
но. Менингеальные и патологические стопные знаки от-
сутствовали.

Таким образом, клиническая симптоматика была пред-
ставлена симптомами поражения глазодвигательного,
блокового и I ветви тройничного нерва слева. Для уточне-
ния этиологии поражения черепных нервов пациенту бы-
ла выполнена КТ-ангиография и МРТ головного мозга
(рис. 1, 2).

Рис. 1. КТ-ангиография сосудов головного мозга (3D-рекон-
струкция): зеркальные аневризмы коммуникантных сегментов
обеих ВСА, аневризма левой ВСА на широком основании, обра-
щена кзади, размером 8¥5 мм, аневризма правой ВСА – 4¥5 мм.

Рис. 2. При прицельной визуализации III пары черепных нервов
(программа FIESTA) правый глазодвигательный нерв (короткая
стрелка) не изменен, левый глазодвигательный нерв прилежит
к артериальной аневризме коммуникантного сегмента левой
ВСА (длинная стрелка).
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На основании полученных результатов исследований
выставлен диагноз: зеркальные мешотчатые аневризмы
коммуникантных сегментов левой и правой ВСА.

В дальнейшем было проведено оперативное лечение в
нейрохирургическом отделении: внутрисосудистая эмбо-
лизация аневризмы коммуникантного сегмента ВСА сле-
ва, а спустя 6 мес проведена аналогичная операция справа.
К сожалению, полностью глазодвигательные функции ле-
вого глазного яблока восстановлены не были, но спустя 
8 мес двоение значительно уменьшилось, отмечалось уве-
личение амплитуды движений левого глазного яблока кна-
ружи, частично регрессировал птоз.

Пациентка К., 63 года, обратилась с жалобами на двое-
ние, опущение верхнего века справа, эпизоды головокру-
жения несистемного характера.

Заболела 1 мес назад, когда после занятий дайвингом и
погружений под воду появилось двоение, затем присоеди-
нился птоз верхнего века справа.

При неврологическом обследовании выявлен правосто-
ронний офтальмопарез в виде анизокории (зрачки D>S),
отсутствия прямой и содружественной реакции зрачка на
свет, полного птоза, ограничений движений глазного
яблока вверх, вниз, кнутри, легкого экзофтальма. Опреде-
лялся низкий корнеальный рефлекс справа. Движения
правого глазного яблока кнаружи и вниз были сохранены.
Симптомов поражения двигательной, чувствительной и
координаторной систем выявлено не было, также отсут-
ствовали патологические и менингеальные знаки.

Данные нейровизуализации выявили крупную артери-
альную аневризму супраклиноидного отдела правой ВСА:
мешок аневризмы 8,9¥4,9 мм, с узкой шейкой – 1,8 мм,
расположена на уровне устья задней соединительной арте-
рии, мешок аневризмы по отношению к шейке обращен
назад, вниз и латерально (рис. 3).

Больная была направлена для хирургического лечения в
профильное отделение, где проведена внутрисосудистая
эмболизация аневризмы. При повторном осмотре через 
6 мес были отмечены частичный регресс птоза и увеличение
объема движений правого глазного яблока вверх и кнутри.

Обсуждение
Аневризмы коммуникантного сегмента ВСА – одна из

самых частых причин одностороннего офтальмопареза
[11]. Односторонний парез глазодвигательных мышц в
сочетании с отсутствием реакции зрачка на свет, по мне-
нию ряда авторов, является ранним симптомом, патогно-
моничным для аневризмы [11, 12]. Анатомически пара-
симпатические волокна, обеспечивающие сужение зрачка,
проходят вдоль дорсомедиальной поверхности глазодви-
гательного нерва, поэтому так легко подвергаются ком-
прессии при росте аневризм задней соединительной арте-
рии ВСА. Однако, если аневризма начинает компримиро-
вать глазодвигательный нерв в точке, где парасимпатиче-
ских волокон нет, функции зрачка могут быть сохранены
[13]. В первые часы развития окуломоторных расстройств
зрачковая иннервация остается интактной, необходимо
осматривать пациента через 24–48 ч, так как расширение
зрачка и утрата реакции зрачка на свет при аневризмах
возникают отсрочено [14]. Следует иметь в виду, что од-
ной из частых причин офтальмопареза может быть диабе-
тическая невропатия, однако при этом зрачковые функ-
ции страдают редко, так как диабетическое ишемическое
повреждение затрагивает преимущественно лишь сердце-
вину нерва, поэтому расположенные по периферии пу-
пилломоторные волокна не страдают [15]. Офтальмопа-
рез, вызванный поражением ядер глазодвигательных нер-
вов на уровне ствола головного мозга, практически нико-
гда не проявляется изолированно, сопровождается глазо-
двигательными расстройствами с обеих сторон и характе-
ризуется сопутствующими «симптомами по соседству».

Поражения внутримозгового корешка глазодвигательно-
го нерва, как правило, сопровождаются альтернирующи-
ми симптомами. Поскольку неврологический дефицит в
обоих случаях исчерпывался односторонним расстрой-
ством глазодвигательных функций, это топически соот-
ветствовало инфрануклеарному экстрацеребральному
уровню поражения, именно тому участку, где глазодвига-
тельный нерв прободает твердую мозговую оболочку и
ложится в наружную стенку пещеристой пазухи снаружи
от ВСА, рядом с блоковым нервом (IV пара) и I, II ветвя-
ми тройничного нерва пары (V пара) [16]. Это и есть та
локализация патологического процесса, при которой воз-
можно вовлечение в процесс всех вышеперечисленных
нервов. Патология в области верхней глазничной щели
была исключена ввиду сохранной функции отводящего
нерва (VI пара), а интактность зрительного нерва (II пара)
исключила вариант локализации патологического про-
цесса в области орбиты. 

Заключение
Описанные клинические случаи представляют интерес

для своевременного выявления причины офтальмопареза
на этапе первичного обращения к специалисту неврологу
и раннего определения объема диагностических процедур.
Ввиду высокой летальности и инвалидизации пациентов
вследствие САК необходимость консультации нейрохи-
рурга, офтальмолога, выполнение КТ, МРТ обязывают
невролога, основываясь на данных лишь клинического

Рис. 3. Аневризма коммуникантного сегмента правой ВСА (от-
мечена стрелками) отклоняет латерально правый глазодвига-
тельный нерв. Представлены трехмерная реконструкция МР-
ангиографии сосудов головного мозга (а) и прицельное иссле-
дование глазодвигательных нервов с использованием про-
граммы FIESTA (б).

а

б
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осмотра, заподозрив ЦА, направить диагностический про-
цесс в нужное русло.

Коллектив авторов заявляет об отсутствии конфлик-
та интересов.
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История заболевания
Пациентка К. 54 лет, работающая в сфере обслужива-

ния, на протяжении последних 4 лет периодически испы-
тывает боль в пояснице. Обычно боль регрессировала на
фоне самостоятельного приема анальгетиков. Настоящий
эпизод боли сохраняется около 6–7 нед. Раньше боли лока-
лизовались только в области поясницы, преимущественно
с правой стороны. В настоящее время боль распростра-
няется на ягодицу и далее на правую ногу по задней по-
верхности под колено. Боль усиливается в положении
стоя.

У пациентки нет социальных или связанных с профес-
сиональной деятельностью проблем. История болезни не
содержит «красных флажков». Соматическое состояние
без особенностей, страдает гипертензией, неустановлен-
ной давности, эпизодически принимает гипотензивные
средства.

Оценка болевого паттерна 
Поскольку анализ истории заболевания и общее сомати-

ческое обследование позволили на первом этапе исклю-
чить вторичный характер боли в спине, далее проводилась
оценка болевого паттерна для определения этиологиче-
ских факторов болевого синдрома и прогноза заболева-
ния. Для клинициста полезно стратифицировать больных
с мышечно-скелетной болью в спине на группы: с и без ир-
радиации боли в ногу. Боли, иррадиирующие в конеч-
ность, характеризуются большей тяжестью и тенденцией к
хроническому течению и, соответственно, требуют более
агрессивной терапии. Кроме того, для радикулярной боли,
часто приводящей к стойкой утрате трудоспособности,
также характерно распространение боли на конечность.
Иррадиация боли в конечность, имеющая место у паци-

ентки К., является важным маркером, указывающим как
минимум на высокий риск хронизации боли.

Для идентификации субдиагноза боли в спине в первую
очередь следует провести оценку болевого синдрома по
следующим категориям:
• Локализация.
• Распространение на конечность.
• Тяжесть.
• Дескрипторы.
• Временные характеристики.
• Провоцирующие факторы.
• Облегчающие факторы.

Анализ характеристик болевого синдрома пациентки К.
(табл. 1) позволяет предположить, что источником хрони-
ческой боли являются структуры заднего сегмента позво-
ночника.

Неврологический/ортопедический осмотр
Стандартизированное клиническое обследование по-

ясничного отдела позвоночника имеет решающее значе-
ние при диагностике этиологических факторов боли в по-
яснице. Каждое обследование должно включать осмотр
позвоночника, тазобедренных суставов и конечностей с
последующим тестированием диапазона активных и пас-
сивных движений, а также пальпацию мышц тазобедрен-
ного пояса. В первую очередь оценивают состояние фи-
зиологических изгибов позвоночника (увеличение физио-
логического лордоза, или кифоза, или их сглаженность).
Также обращают внимание на асимметрию кожных скла-
док, деформацию или искривление позвоночника, атро-
фии мышц. В положении сидя с согнутыми до 90° коленя-
ми и бедрами оценивается асимметрия таза. Исследование
подвижности тазобедренных суставов проводится в поло-
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жении лежа. Врач сгибает бедро и колено пациента до 90°
и производит медиальное (30–40°) и латеральное (40–60°)
вращение.

Паттерн анталгической походки нужно рассматривать
со всех трех позиций. Оцениваются болезненность и сим-
метрия движения. Диапазон активных движений по-
ясничного отдела позвоночника оценивается с учетом со-
стояния пациента. После достижения возможного предела
диапазона активного движения врач осторожно пытается
продлить движение для оценки диапазона пассивного
движения. При оказании давления необходимо проявлять
крайнюю осторожность, поскольку это может усугубить
симптомы пациента. Чтобы обеспечить движение только в
позвоночнике, врач должен сидеть позади пациента и ста-
билизировать его, положив руки на подвздошные гребни
таза. Движение поясничного отдела позвоночника иссле-
дуется в трех плоскостях и четырех направлениях:
• Переднее сгибание: 40–60°.
• Разгибание: 20–35°.
• Боковое сгибание (наклон налево и направо): 15–20°.
• Вращение (налево и направо): 3–18°.

Исследователь фиксирует ограничения в движении
и/или болезненность. Неврологическое обследование осо-
бенно важно при подозрении на радикулярный характер
боли. Ошибочно рассматривать любую боль, исходящую
из люмбосакрального сегмента и распространяющуюся на
конечность, как радикулярную. Для радикулярной боли
характерна нейропатическая окраска (стреляющая, похо-
жая на электрическое раздражение) в сочетании с паресте-
зиями. Типично распространение боли ниже колена. Об
уровне поражения корешка только по иррадиации боли
судить нельзя. Лишь сочетание боли с гипестезией в соот-
ветствующем дерматоме может служить надежным марке-
ром топирования радикулопатии. Изменения в рефлек-
торной сфере типичны для поражения корешков L4 и S1.
Слабость мышц при дискогенных радикулопатиях обычно
бывает легкой.

Результаты обследования пациентки К. по стандартному
протоколу суммированы в табл. 2. Ключевой характери-
стикой, позволяющей с высокой долей вероятности судить
об источнике боли, является провокация боли на фоне
усиления поясничного лордоза (разгибание, ротация).
Действие аксиальных ротаторных и смещающих в перед-
незаднем и боковых направлениях сил усиливает натяже-
ние суставных капсул межпозвонковых суставов. Допол-
нительно о межпозвонковых суставах как источнике боли
свидетельствует болезненность при глубокой пальпации
позвоночных суставов L2–3; L4–5 справа.

Анализ клинической картины и данные осмотра паци-
ентки К. позволяют клинически диагностировать у нее
спондилоартроз (фасеточный синдром) на основании со-
вокупности следующих характеристик:
• Рецидивирующая боль в пояснице с тенденцией к «удли-

нению» эпизодов боли и «разрастанием» болевой зоны.
• Отсутствие симптомов опасности («красных флажков»).

• Отсутствие патологических неврологических знаков.
• Усиление боли при разгибании позвоночника.
• Уменьшение при флексии.
• Усиление боли при глубокой пальпации позвоночных су-

ставов L2–3; L4–5 справа.

Нейровизуализация
Картина магнитно-резонансной томографии (МРТ) по-

ясничного отдела позвоночника пациентки К. не противо-
речит диагностической концепции. На серии МРT, взве-
шенных по Т1 и Т2, определяются краевые остеофиты по
передним и боковым контурам тел L1–S1 позвонков. Сни-
жена высота L4/5 дисков. Медианно-парамедианная лево-
сторонняя протрузия диска Th12/L1 0,2 см, позвоночный
канал на уровне пролабирования диска не сужен; просвет
корешковых каналов симметричен, не сужен. Парамедиан-
но-фораминальная билатеральная протрузия диска L3/4
0,25 см, канал на уровне пролабирования диска не сужен;
просвет корешковых каналов асимметричен, D>S, нерезко
сужен слева. Визуализируются признаки спондилоартроза
на уровне сегментов L1–S1. Спинной мозг прослеживается
до уровня позвонка L1, имеет обычную конфигурацию и
однородную структуру. Заключение: МРТ-картина дистро-
фических изменений, дорзальных протрузий дисков
Th12/L1, L3/4, деформирующего спондилеза сегментов
L4–S1, спондилоартроза сегментов L1–S1.

Клинический диагноз
Верификация спондилоартроза как причины болевого

синдрома требует проведения контролируемых интервен-
ционных диагностических методов, таких как блокада ме-
диальной веточки задней ветви спинномозгового нерва
или внутрисуставные инъекции местного анестетика под
контролем нейровизуализации. Однако использование
этих методик лимитировано отсутствием объективных
критериев их стандартизации. Обычно диагноз подтвер-
ждается при редукции боли в момент экстензии позвоноч-
ника на 75% на период действия анестетика. Оба эти мето-
да имеют высокие ложноположительные показатели [1].
Поэтому диагностические блокады не являются широко
используемым методом в рутинной клинической практи-
ке. Ключом к диагностике фасеталгии (спондилоартроза
как причины болевого синдрома) является усиление боли
при разгибании позвоночника в сочетании с фокальной
болезненностью над суставом при отсутствии симптомов

Таблица 1. Паттерн болевого синдрома пациентки К.

Категория Индивидуальная характеристика

Локализация Ипсилатеральная (правосторонняя) локальная боль в области поясницы, 
распространяющаяся на ногу до колена

Тяжесть 6 баллов по ВАШ
Временные характеристики Рецидивирующая боль, текущий подострый эпизод боли

Облегчающие боль факторы
• Ходьба
• Позиция лежа на спине/боку с согнутыми ногами
• Флексия позвоночника с опорой на руки или локти

Провоцирующие боль факторы
• Переход в положение стоя (разгибание поясницы)
• Пролонгированное стояние
• Ротация

Таблица 2. Данные осмотра пациентки К.

• Усиление боли при ротации, в положении сидя (ограничение рота-
ции в ипсилатеральном боли направлении)

• Боль и ограничение размаха движения при выпрямлении позвоноч-
ника

• Боль и ограничение размаха движения при латеральной флексии
• Симптом Ласега – позитивный, 30º
• Отсутствие патологических неврологических знаков
• Болезненность при пальпации паравертебральной зоны справа 

в области поясницы



108 CONSILIUM MEDICUM 2018 | ТОМ 20 | №2

«красного флажка». Современная диагностика фасеталгии
базируется на совокупности критериев (табл. 3), где поло-
жительный эффект от блокады фасеточного сустава яв-
ляется лишь одним из возможных критериев.

Спондилоартроз (фасеточный синдром) является част-
ной формой остеоартроза, представляющего собой гетеро-
генную форму заболеваний, различных по клинической
картине и исходам, в основе которых лежит поражение
всех составляющих элементов сустава – хряща, субхонд-
ральной кости, связок, капсулы и периартикулярных
мышц. Термин «фасеточный синдром» был предложен в
1933 г. Ghormley и в настоящее время продолжает широко
использоваться. Приблизительно в 40% случаев причиной
хронической или рецидивирующей боли в спине является
спондилоартроз, и с возрастом этот процент увеличивает-
ся [2]. Причем при КТ-визуализации наличие и степень
выраженности поражения фасеточных суставов, ассоции-
руемого с болями в спине у пожилых людей, не зависят от
социодемографических показателей, факторов соматиче-
ского здоровья и снижения высоты диска [3].

Дегенеративные изменения позвоночника 
и межпозвонковые (фасеточные) суставы 

Подвижность позвоночного столба обеспечивается с по-
мощью разного рода соединений позвонков между собой,
главными из которых являются межпозвонковые диски.
Суставные отростки выше- и нижележащего позвонков
сочленены между собой дугоотростчатыми (межпозвоноч-
ными) суставами, а остистые и поперечные – связками.

Дугоотростчатые (фасеточные; от франц. facette – фасет,
малая поверхность) суставы являются обычными синови-
альными и покрыты гиалиновым хрящом, имеют верти-
кальное расположение суставных поверхностей, фикси-
руются в основном капсулой и связками, которые удержи-
вают суставы при компрессии в физиологическом положе-
нии относительно друг друга. Анатомические исследова-
ния показали, что синовиальная выстилка суставов имеет
складки, которые, наподобие менисков, выступают в су-
ставную щель и при определенных обстоятельствах могут
ущемляться там. Структуры фасеточных суставов богато
иннервированы. Суставная капсула, синовиальная обо-
лочка и надкостница фасеток межпозвонкового сустава
снабжены как инкапсулированными нервными оконча-
ниями (тельца Фатера–Пачини), так и свободными окон-
чаниями.

Передние отделы позвоночного столба (передняя про-
дольная связка, тела позвонков, межпозвоночные диски)
несут, главным образом, нагрузку по сопротивлению си-
лам тяжести (компрессии), а задние отделы (межпозвон-
ковые суставы, ножки, поперечные и остистые отростки,
пластинка) служат для защиты от аксиальных ротаторных
и смещающих в переднезаднем и боковых направлениях
сил [4]. Распределение сил тяжести в нормальном позво-
ночном двигательном сегменте, включающем в себя трех-
суставной комплекс, происходит следующим образом: от
70 до 88% приходится на его передние отделы, а от 12 до
30% – на задние, главным образом, межпозвонковые (фа-
сеточные) суставы, хотя оба отдела позвоночника испыты-
вают на себе нагрузку при воздействии любых сил. В нор-

ме хрящевые поверхности и капсулы межпозвонковых су-
ставов допускают движения лишь в определенных направ-
лениях и с определенной экскурсией (амплитудой). При-
чем границы возможных движений в межпозвонковом су-
ставе заданы межпозвонковым диском. Уменьшение вы-
соты и объема диска в силу дегенеративных процессов из-
меняет нейтральное положение соответствующих межпоз-
вонковых суставов. Вследствие этих процессов обычные
движения позвоночника перестают укладываться в физио-
логический объем экскурсии суставов и могут приводить к
натяжению суставных капсул сверх физиологического
предела, вызывая боль.

Изменение положения суставных фасеток приводит к
перераспределению сил тяжести внутри позвоночного
двигательного сегмента с увеличением механической на-
грузки на хрящевые поверхности. При поражении дисков
весовая нагрузка постепенно переходит на межпозвонко-
вые суставы, достигая от 47 до 70%. Такая перегрузка су-
ставов ведет к последовательным изменениям в них: сино-
виту с накоплением синовиальной жидкости между фасет-
ками; эрозии суставного хряща; растягиванию капсулы су-
ставов и подвывихам в них. Продолжающаяся дегенера-
ция, благодаря повторным микротравмам, весовым и ро-
таторным перегрузкам, ведет к периартикулярному фиб-
розу и формированию субпериостальных остеофитов, уве-
личивающих размеры верхних и нижних фасеток, которые
приобретают грушевидную форму. В конце концов суста-
вы резко дегенерируют, почти полностью теряют хрящ.
Довольно часто этот процесс дегенерации проходит асим-
метрично, что проявляется неравномерностью нагрузок
на фасеточные суставы. Богато обеспеченные чувствитель-
ными рецепторами межпозвонковые суставы являются
важным источником боли.

Патогенетические аспекты 
В основе морфологических изменений фасеточных су-

ставов и ассоциированной с ними боли лежат воспалитель-
ные реакции, включая синовит, остеохондральный нео -
ангиогенез, воспаление околосуставных мягких тканей.
Синовит характеризуется повышенным образованием про-
воспалительных цитокинов, простагландинов, фактора
некроза опухоли, лизосомальных и других ферментов, ко-
торые не только поддерживают воспаление в суставе, но и
усиливают катаболические процессы в хрящевой и суб-
хондральной костной ткани сустава. Сложная связь взаи-
модействий цитокинов, ферментов, свободных радикалов
и продуктов распада матрикса приводит к уменьшению со-
держания протеогликанов в матриксе хряща (молекуляр-
ный уровень), нарушению архитектоники хряща (макро-
молекулярный уровень), появлению микротрещин (микро-
скопический уровень) и истончению и надрывам хряща
(макроскопический уровень). Провоспалительные агенты
приводят к активации ноцицепторов в капсуле фасеточных
суставов, способствуя формированию периферической
сенситизации. Хронические воспалительные реакции, ас-
социированные с фасетками, индуцируют гипервозбуди-
мость спинальных нейронов и усиливают боль [5, 6]. В на-
стоящее время появляется все больше доказательств уча-
стия нейровоспалительного ответа в формировании боли,
индуцируемой пораженным суставом. На животных моде-
лях артрита показаны прогрессирующее увеличение воспа-
лительных цитокинов и гипервозбудимость спинальных
нейронов [7]. Центральная сенситизация (т.е. аномальный
по интенсивности ответ нейрональных пулов, ответствен-
ных за проведение болевого сигнала, в спинном и головном
мозге на нормальный стимул вследствие их высокой возбу-
димости) поддерживает персистирование боли, вызывает
ее распространение за пределы места первичного повреж-
дения, а также влияет на ее эмоциональные и аффективные
аспекты [8]. Считается, что центральная сенситизация ле-
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Таблица 3. Совокупность наиболее чувствительных критериев
фасеточного синдрома

• Локализованная боль в поясничной области
• Отсутствие корешковых симптомов
• Усиление боли при нажатии на область фасеточного сустава или

поперечный отросток
• Боль возникает при разгибании, наклоне в сторону
• Болезненный мышечный спазм в области пораженного сустава
• Боль не иррадиирует ниже колена
• Боль уменьшается при флексии
• Положительный эффект от блокады фасеточного сустава
• Радиологические признаки дегенерации фасеточных суставов
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жит в основе увеличения болевой зоны с течением времени
у больных с фасеталгией. Один из наиболее изученных ме-
ханизмов центральной сенситизации связан с аберрантной
активацией глии провоспалительными агентами. Речь идет
об особом типе воспаления, отличающемся от острого вос-
паления в ответ на внедрение инфекционного агента или
повреждения тканей организма. Это хроническое нейро-
воспаление иногда называют персистирующим низкогра-
дуальным воспалением (persistent, low-grade inflammation).
Активация глиальных клеток и нейровоспаление все чаще
рассматриваются как одна из основных причин хрониче-
ской боли в спине и многих из сопровождающих ее синдро-
мов, включая депрессию, усталость, бессонницу [9, 10].
Значительную роль в этих процессах играет основной фер-
мент синтеза простагландинов – циклооксигеназа-2 (ЦОГ-2)
[11]. Синтез ЦОГ-2 в центральной нервной системе (ЦНС)
индуцируется периферическими воспалительными реак-
циями. В ЦНС простагландины усиливают основные ком-
поненты воспалительной гиперчувствительности к боли,
влияя на увеличение возбуждения нейронов и снижение
ингибиторных реакций.

Терапия
Стандартные методы лечения поясничного спондило-

артроза включают внутрисуставные инъекции стероидов и
радиочастотную денервацию медиальной ветви, иннерви-
рующих суставы. Но доказательства,  подтверждающие
эффективность и безопасность этих методов, противо-
речивы [1]. Существенными недостатками, ограничиваю-
щими широкое использование радиочастотной денерва-
ции, являются необходимость использования специ-
альной аппаратуры, нарушение трофики суставов после
применения метода и, наконец, рецидивирование боли че-
рез 6–12 мес за счет спонтанной реиннервации суставов.
Несмотря на высокую чувствительность и специфичность
в качестве диагностической процедуры, блокады приносят
лишь временный терапевтический эффект. Кроме того,
инъекции анестетиков и стероидов в сустав или околосу-
ставную зону в отдельных случаях сопровождаются таки-
ми серьезными побочными эффектами, как кровотечение,
инфекция. Кохрановский обзор не выявил достаточных
доказательств пользы блокад [12]. Однако нельзя исклю-
чать, что определенные подгруппы пациентов могут реа-
гировать на определенный вид инъекционной терапии.
Клиницисту важно понимать, что показанием к интервен-
ционной терапии является отсутствие удовлетворительно-
го эффекта от консервативной медикаментозной терапии.
Начинать лечение следует с консервативной терапии.

С учетом современных патогенетических концепций
вектор консервативной терапии должен быть направлен
на подавление воспаления, ассоциированного с дегенера-
тивными нарушениями суставного аппарата позвоночни-
ка. Ингибирование провоспалительных цитокинов не
только купирует болевой синдром, но и за счет уменьше-
ния катаболических процессов суставных структур замед-
ляет дегенеративный каскад. Нестероидные противовос-
палительные препараты (НПВП) рассматриваются как па-
тогенетические препараты 1-й линии. На протяжении по-
следнего десятилетия было выполнено несколько широко-
масштабных метаанализов, в том числе Кохрановские об-
зоры, продемонстрировавших строгие доказательства (1а)
превосходства НПВП над плацебо в контроле острой, ре-
цидивирующей и хронической боли в спине (снижение
интенсивности боли, восстановление функциональной ак-
тивности, время полной редукции боли, потребность в до-
полнительной аналгезии) [13]. Поскольку для купирова-
ния рецидивирующей боли, включая фасеточный син-
дром, НПВП применяются длительное время (как мини-
мум свыше 4 нед), необходимо тщательно взвешивать рис-
ки, связанные с лечением: гастропатии и риск развития

кардиоваскулярных осложнений, повышение артериаль-
ного давления и другие, менее опасные побочные эффек-
ты. Также на выбор препарата оказывает влияние комор-
бидная соматическая патология.

Наилучшим спектром безопасности в отношении токси-
ческого влияния НПВП на желудочно-кишечный тракт
обладают селективные ингибиторы ЦОГ-2. Среди этих
препаратов широкое использование в России получил ни-
месулид. Препарат был разработан компанией Helsinn He-
althcare в 1980 г. Нимесулид введен в клиническую практи-
ку в 1985 г. и в настоящее время зарегистрирован более чем
в 50 странах. В 1994 г. окончательно была доказана селек-
тивность нимесулида в отношении преимущественного
ингибирования ЦОГ-2 при значительно меньшем влиянии
на ЦОГ-1, что обеспечивает низкую гастротоксичность
препарата. Эта отличительная особенность нимесулида
позволила рассматривать его как первый препарат нового
класса НПВП – селективных ингибиторов ЦОГ-2. Эндоско-
пические исследования демонстрируют, что нимесулид
значительно менее гастротоксичен, чем традиционные
НПВП, у здоровых лиц [14]. Большинство традиционных
НПВП по химической структуре представляют собой кис-
лоты, которые повышают проницаемость тонкого кишеч-
ника. Это является дополнительным, не связанным с по-
давлением синтеза простагландинов, механизмом гастро-
патии [15]. Преимущества ЦОГ-2-селективных препаратов
заключаются не только в сохранности эффектов ЦОГ-1, но
также в том, что ЦОГ-2-селективные агенты обладают сла-
быми кислотными свойствами, поэтому они не аккумули-
руются в слизистой оболочке желудка и кишечника. Ниме-
сулид обладает чрезвычайно слабыми кислотными свой-
ствами, благодаря чему практически не вызывает диспеп-
сии. Оптимальная доза нимесулида – 100 мг 2 раза в день,
именно в этом терапевтическом диапазоне препарат де-
монстрирует высокую эффективность и толерантность.

Проведено несколько исследований, подтверждающих
отсутствие гипертензивного эффекта при кратковремен-
ном приеме препарата, с соблюдением терапевтических
доз (200 мг/сут). Нимесулид может снижать гипотензив-
ный эффект ингибиторов ангиотензинпревращающего фер-
мента и антагонистов рецепторов ангиотензина II. Поэто-
му совместный прием этих препаратов следует назначать с
осторожностью, особенно для пожилых пациентов. Паци-
енты должны получать достаточное количество жидкости
и тщательно контролировать артериальное давление
после начала совместной терапии. При применении тера-
певтических доз нимесулида преимущественно ингибиру-
ется лейкоцитарная ЦОГ-2 при незначительном влиянии
на тромбоцитарную ЦОГ-1, что является, по-видимому,
обоснованием клинического наблюдения об отсутствии
значительного эффекта нимесулида на систему гомеостаза
[16]. Важно помнить, что селективные ингибиторы ЦОГ-2
не конкурируют с ацетилсалициловой кислотой за инги-
бицию тромбоксанов, что позволяет рассматривать эту
комбинацию как оптимальную в отношении кардиоваску-
лярной и гастроинтестинальной безопасности.

Мощный анальгетический эффект нимесулида частично
обусловлен дополнительными ЦОГ-независимыми эф-
фектами. Например, нимесулид влияет на продукцию/дей-
ствие окислительных радикалов и других компонентов
нейтрофильной активации, что может усилить противо-
воспалительный и анальгетический эффект и потенциаль-
но редуцировать вероятность гастроинтестинальной уль-
церогенности [17]. Уникальным свойством, выделяющим
нимесулид из всех НПВП, является его ингибирующее
влияние на цитокины. В частности, показано, что нимесу-
лид ингибирует фактор некроза опухоли a, который уча-
ствует в поддержании гипералгезии. Дополнительным
преимуществом нимесулида является быстрое развитие
анальгетического действия [18]. Кроме того, нимесулид в
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спектре своего механизма действия имеет ингибицию ин-
терлейкина-1b, ингибицию апоптоза хондроцитов, подав-
ление активности металлопротеиназ, что позволяет об-
суждать антиоксидантные свойства препарата.

Эффекты НПВП на метаболизм хрящевой ткани яв-
ляются спорными. Некоторые НПВП могут ускорять раз-
рушение хряща, тогда как другие могут оказывать хондро-
протективное действие [19]. Нимесулид in vitro снижает
синтез матриксных металлопротеиназ (ММР), которые за-
пускают протеолитическую деградацию внеклеточного
матрикса и играют важную роль в эрозии хряща [20, 21].
Результаты in vivo на модели остеоартроза коленного
и/или тазобедренного сустава в период острой боли пока-
зывают, что нимесулид может влиять на первичные про-
явления метаболизма внеклеточного матрикса (путем сни-
жения ММР-8) и вторичные проявления, которые приво-
дят к деградации N-телопептида коллагена 2-го типа за
счет уменьшения уровня ММР-3 [22]. Эти дополнитель-
ные механизмы действия нимесулида обусловливают его
высокое протективное действие в отношении хряща, что
особенно важно для больных с поражением суставного ап-
парата позвоночника.

Индивидуально подобранная комбинированная терапия
может улучшить аналгезию при одновременном снижении
дозы составных веществ, тем самым снижая частоту по-
бочных эффектов. Показано включение в терапию антиде-
прессантов в случае длительности болевого синдрома свы-
ше 6 нед. Некоторые антидепрессанты, в частности инги-
биторы обратного захвата норадреналина и серотонина,
обладают свойством модулирования боли независимо от
эффекта на депрессивное настроение. Все больше доказа-
тельств полезности назначения в качестве адъювантной
терапии симптоматических препаратов медленного дей-
ствия (Symptomatic Slow-Acting Drugs in Osteoarthritis –
SYSADOA). Эти средства назначаются на длительный срок
(6 мес и более), т.е. пациенту необходимо продолжать при-
нимать SYSADOA даже после купирования болевого эпи-
зода и отмены НПВП.

Немедикаментозные методы лечения в обязательном
порядке должны включаться в схемы лечения пациентов с
фасеталгией. Необходимо побуждать пациента к позитив-
ному изменению жизненного стиля (прекращение куре-
ния, контроль массы тела, занятия лечебной физкульту-
рой, ежегодные курсы массажа, владение аутогенной тре-
нировкой с умением релаксировать мышцы). Неадаптив-

ное болевое поведение является основным барьером к вы-
здоровлению. Когнитивно-поведенческая терапия исполь-
зуется для модификации неадаптивного ответа на боль.
Она основана на том, что мышление и поведение человека
могут влиять на симптомы боли, тем самым ускоряя вос-
становление организма. Терапия фокусируется на смене
мыслей о болезни, помогает использовать позитивные
способы борьбы с недугом. Пациенты, получающие когни-
тивно-поведенческую терапию, быстрее возвращаются к
профессиональной деятельности, используют меньше ме-
дикаментозных средств и испытывают более редкие эпи-
зоды боли в последующем [23].

В представленном клиническом случае пациентке был на-
значен Нимесил по 100 мг 2 раза в сутки в сочетании с оме-
празолом 20 мг в день. В качестве адъювантной терапии был
использован комплексный препарат из группы SYSADOA,
содержащий глюкозамин и хондроитин. Через 2 нед терапии
интенсивность боли снизилась на 30% (с 63 до 44 баллов по
визуальной аналоговой шкале – ВАШ). Для хронической ре-
цидивирующей боли редукция на 30% рассматривается как
субоптимальный ответ на терапию. Поэтому лечение было
продолжено и усилено дополнительным назначением анти-
депрессанта из группы селективных ингибиторов обратного
захвата серотонина и норадреналина (дулоксетин – 60 мг в
день). Также пациентке было настоятельно рекомендовано
увеличить дневную физическую активность. После 6 нед те-
рапии интенсивность боли снизилась на 60% (23 балла по
ВАШ, что соответствует уровню мягкого болевого синдро-
ма) от первоначального уровня. Каких-либо побочных явле-
ний за время терапии пациентка не отмечала. Снижение
хронической боли более чем на 50% считается хорошим ре-
зультатом лечения. Пациентке был отменен Нимесил и
предложено продолжить курс SYSADOA и прием дулоксе-
тина. Таким образом, курс Нимесила позволил купировать
обострение хронического болевого синдрома. Дополнитель-
но с целью воздействия на «остаточную» боль и профилак-
тики рецидивов боли для пациентки была разработана ин-
дивидуальная нелекарственная программа, включающая ле-
чебную гимнастику, модификацию посадки в период про-
фессиональной деятельности, релаксирующий массаж
мышц спины.

Представленный клинический случай демонстрирует
успешное консервативное ведение рецидивирующего фа-
сеталгического синдрома в условиях поликлинического
звена.

O.V.Vorobeva / Consilium Medicum. 2018; 20 (2): 106–111.
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В данной статье подробно рассмотрена доказательная
база, дающая основания к широкому использованию

гопантеновой кислоты у групп пациентов: с астенически-
ми расстройствами различного генеза (органического,
невротического, смешанного), когнитивными нарушения-
ми (КН) различной степени тяжести (при цереброваску-
лярной патологии, сахарном диабете – СД), тревожной и
депрессивной патологией, расстройствами шизофрениче-
ского спектра (РШС). Отдельно показана эффективность
препаратов гопантеновой кислоты у детей и подростков.

Освещена доказательная база гопантеновой кислоты при
таких психических патологиях детского возраста, как: син-
дром дефицита внимания с гиперактивностью и без, рас-
стройства аутистического спектра (РАС), КН различного
генеза, задержка психического развития. Одним из наибо-
лее известных и широко применяемых в медицинской
практике препаратов гопантеновой кислоты является
Пантокальцин производства АО «Валента Фарм», выпус-
каемый в таблетках в дозировках 250 и 500 мг в упаковках
по 50 таблеток.

Yu.V.Bykov et al. / Consilium Medicum. 2018; 20 (2): 112–123.

пантокальцин
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Перспективы применения гопантеновой кислоты 
в психиатрической практике
Ю.В.Быков1, Р.А.Беккер2
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Гопантеновая кислота – это вещество, соединяющее в себе нейрохимические и фармакологические свойства одновременно g-аминомасляной
кислоты (ГАМК) и пантотеновой кислоты и являющееся их прекурсором и аналогом, но, в отличие от обоих веществ, хорошо проникающим через
гематоэнцефалический барьер. Благодаря этому гопантеновая кислота оказывает влияние как на ГАМКергические системы мозга, так и на си-
стемы, зависящие от участия пантотената и его производных (коэнзима А и ацетил-КоА), в частности, все основные нейромедиаторные системы
(дофаминергическую, норадренергическую, серотонинергическую, холинергическую, глутаматергическую), на обмен холестерина и фосфолипи-
дов и др. Гопантеновая кислота обладает широким спектром терапевтической активности, особенно нейропротективным, нейротрофическим,
нейрометаболическим, ноотропным (прокогнитивным), антидепрессивным, анксиолитическим, умеренным антипсихотическим, антинегативным и
анальгетическим эффектами, способностью уменьшать экстрапирамидные побочные эффекты антипсихотиков. В данной статье мы подробно
рассматриваем доказательную базу для применения гопантеновой кислоты при различных психических заболеваниях как у взрослых, так и в дет-
ской и подростковой, а также геронтопсихиатрии. Во взрослой психиатрической практике препараты гопантеновой кислоты успешно применяют-
ся при таких патологиях, как: астенические расстройства, когнитивные нарушения, тревожные и депрессивные расстройства, а также при шизо-
френии, коррекции побочных эффектов психофармакотерапии. В детской психиатрической практике препараты гопантеновой кислоты приме-
няют при синдроме дефицита внимания с гиперактивностью и без, расстройствах аутистического спектра, задержке психического развития. Од-
ним из наиболее часто применяемых в практике препаратов гопантеновой кислоты является Пантокальцин производства АО «Валента Фарм».
Ключевые слова: гопантеновая кислота, гопантенат кальция, Пантокальцин, пантотеновая кислота, g-аминомасляная кислота, коэнзим А, аце-
тил-КоА, тревожные расстройства, депрессивные расстройства, когнитивные нарушения, астенические состояния, шизофрения, экстрапирамид-
ный синдром, поздние дискинезии, синдром дефицита внимания, расстройства аутистического спектра.
Для цитирования: Быков Ю.В., Беккер Р.А. Перспективы применения гопантеновой кислоты в психиатрической практике. Consilium Medicum.
2018; 20 (2): 112–123. DOI: 10.26442/2075-1753_2018.2.112-123
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Abstract
Hopantenic acid is a substance that combines the neurochemical and pharmacological properties of both GABA and pantothenic acid. It acts as a precursor and
analogue of both of them. But in contrast to both GABA and pantothenic acid, hopantenic acid readily crosses the blood-brain barrier. Due to that, it affects both
the GABAergic systems of the brain and the systems that depend on the participation of pantothenate and its derivatives (coenzyme A and acetyl-CoA). Thro-
ugh its action on coenzyme A and acetyl-CoA system, it influences all the main neurotransmitter systems (dopaminergic, noradrenergic, serotonergic, choliner-
gic, glutamatergic), the metabolism of cholesterol and phospholipids, antioxidant systems and alike. Hopantenic acid has a wide spectrum of therapeutic activi-
ty. It has neuroprotective, neurotrophic, neurometabolic, nootropic (procognitive), antidepressant, anxiolytic, moderate antipsychotic, antinegative and analgesic
effects, and also has the ability to reduce the extrapyramidal side effects of antipsychotics. In this article, we consider in detail the evidence base for the use of
hopantenic acid in various mental illnesses, both in adults and in children and adolescents and in geriatric psychiatry. In adult psychiatric practice drugs hopan-
tenic acid have been successfully used under such conditions as asthenic disorders, cognitive disorders, anxiety and depressive disorders, schizophrenia, cor-
rection of side effects of pharmacotherapy. In child psychiatric practice hopantenic acid drugs used in attention deficit disorder with and without hyperactivity,
autism spectrum disorders, delay of mental development. One of the most commonly used in the practice of drugs hopantenic acid is Pantocalcin production of
Valenta Pharm.
Key words: hopantenic acid, calcium hopantenate, Pantocalcin, pantothenic acid, GABA, coenzyme A, acetyl-CoA, anxiety disorders, depressive disorders,
cognitive problems, asthenia, schizophrenia, EPS, tardive dyskinesia, ADHD, autistic spectrum disorders.
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Введение
Исторические сведения
С конца 1950-х годов, когда стало известно о роли g-ами-

номасляной кислоты (ГАМК) в центральной нервной си-
стеме (ЦНС) в качестве основного тормозящего нейроме-
диатора, о ее противотревожных, нейропротективных, ан-
тидепрессивных, ноотропных (прокогнитивных), проти-
восудорожных, снотворно-седативных, миорелаксирую-
щих и других ценных терапевтических свойствах, ученые
и врачи-практики стали предпринимать попытки ее прак-
тического применения. Однако при этом оказалось, что
сама ГАМК при приеме внутрь или введении в вену до-
вольно плохо проникает сквозь гематоэнцефалический
барьер (ГЭБ) и поэтому оказывает достаточно слабый ле-
чебный эффект (S.Stahl, 2013).

Это вынудило специалистов искать пути доставки
ГАМК в мозг в виде пролекарств, метаболизирующихся в
ГАМК непосредственно в ЦНС, или же пути непрямого
влияния на ГАМКергическую нейропередачу при помощи
препаратов, имитирующих воздействие ГАМК на ГАМК-
рецепторы (ГАМКА или ГАМКБ). Так появились интерес-
ные и терапевтически ценные ГАМКергические препара-
ты – g-оксимасляная кислота, Пикамилон (никотиноил-
ГАМК), фенибут (фенил-ГАМК) и баклофен (хлорфенил-
ГАМК) [S.Stahl, 2013], а также габапентин и затем прегаба-
лин (S.Stahl, 2013) и являющаяся предметом рассмотрения
в настоящем обзоре гопантеновая кислота (соединение
ГАМК с пантотеновой кислотой) [В.И.Бородин, Е.В.Джин-
чарадзе, 2006; О.А.Громова и соавт., 2015].

С другой стороны, также было достаточно давно известно
о потенциальной терапевтической ценности для психиат-
рической практики пантотеновой кислоты, которая являет-
ся необходимым для организма витамином B5 и прекурсо-
ром коэнзима А (КоА) и ацетил-КоА. Она оказывает мощ-
ное антиоксидантное и нейропротективное действие при
введении в желудочки мозга экспериментальных живот-
ных. Это действие, как предполагается, лежит в основе ее
прокогнитивного (ноотропного), антидепрессивного и анк-
сиолитического эффекта. Опять-таки, одним из важных не-
достатков пантотеновой кислоты является ее слабое про-
никновение через ГЭБ при приеме внутрь, внутримышеч-
ном или внутривенном введении. Ряд производных панто-
теновой кислоты, соединенных с аминокислотами и лучше
проникающих через ГЭБ, например пантетин (соединение
пантотеновой кислоты с цистеамином), оказывают выра-
женное антидепрессивное, анксиолитическое и прокогни-
тивное (ноотропное) действие и в экспериментах на живот-
ных, и в клинической практике (L.Vécsei и соавт., 2014).

Все сказанное создало теоретические предпосылки для
того, чтобы попытаться соединить в одной молекуле по-
тенциальные терапевтические преимущества аналогов
ГАМК и пантотеновой кислоты в надежде создать препа-
рат, который будет хорошо проникать через ГЭБ и оказы-
вать комплексное положительное действие как на ГАМ-
Кергическую систему мозга, так и на те биохимические си-
стемы, на которые воздействует пантотеновая кислота.
Именно это и было осуществлено в 1969 г. советскими уче-
ными В.М.Копелевичем и В.И.Гунаром, впервые синтези-
ровавшими кальциевую соль D(+)-пантотенил-ГАМК,
или, иначе говоря, кальциевую соль D(+)-гомопантотено-
вой кислоты (В.И.Бородин, Е.В.Джинчарадзе, 2006;
О.А.Громова и соавт., 2015). Это соединение обладает
сходными одновременно и с ГАМК, и с пантотеновой кис-
лотой нейротропными свойствами, но, в отличие от обеих,
хорошо проходит ГЭБ (В.И.Бородин, Е.В.Джинчарадзе,
2006; О.А.Громова и соавт., 2015).

Механизм действия
Показано, что антидепрессивное, анксиолитическое и

прокогнитивное действие проникающих через ГЭБ анало-

гов пантотеновой кислоты основывается на (L.Vécsei и со-
авт., 2014):
• снижении биосинтеза стрессового нейропептида сомато-

статина;
• торможении кинуренинового пути катаболизма L-трип-

тофана и уменьшении образования нейротоксичных ме-
таболитов кинуренинового пути, таких как кинуреновая
кислота;

• уменьшении вызванной кинурениновыми метаболитами
NMDA-опосредованной эксайтотоксичности и оксида-
тивного стресса;

• нейропротективном, антиоксидантном и противовоспа-
лительном действии в ЦНС.
Аналоги пантотеновой кислоты также оказывают выра-

женное положительное влияние на биосинтез и катабо-
лизм моноаминов. Это приводит к повышению содержа-
ния в ЦНС дофамина, норадреналина и серотонина. Дан-
ные свойства могут лежать в основе антидепрессивного и
анксиолитического действия аналогов пантотеновой кис-
лоты по аналогии с моноаминергическими антидепрессан-
тами (АД). Они дозозависимы и усиливаются при длитель-
ном приеме (L.Vécsei и соавт., 1989, a; b; c; 1990, a; b).

Кроме того, проникающие через ГЭБ аналоги пантотено-
вой кислоты повышают содержание в ЦНС КоА и ацетил-
КоА, а также образование мозгового нейротрофического
фактора (brain-derived neurotrophic factor – BDNF). Предпо-
лагается, что это тоже является одним из важных механиз-
мов их антидепрессивного, анксиолитического, нейропро-
тективного и прокогнитивного (ноотропного) действия
(S.Tsai, 2006; C.Shieh и соавт., 2008). Аналоги пантотеновой
кислоты снижают секрецию пролактина и вазопрессина
(тоже являющихся стрессовыми гормонами и способных
оказывать депрессогенное и анксиогенное действие) и по-
вышают секрецию окситоцина, оказывающего анксиолити-
ческое, антидепрессивное и антистрессовое воздействие
(G.Ong и соавт., 1990). Показано также, что аналоги панто-
теновой кислоты повышают содержание в крови сомато -
тропного гормона (гормона роста), а их влияние на уровень
адренокортикотропного гормона и кортизола в крови зави-
сит от предшествующего функционального состояния коры
надпочечников: повышения секреции при истощении над-
почечникового резерва, снижения при гиперкортизолемии.
Это тоже может лежать в основе их антидепрессивного и
анксиолитического действия (M.Sellini и соавт., 1987).

Определенное значение в механизмах нейропротектив-
ного, прокогнитивного (ноотропного) и антидепрессивно-
го действия аналогов пантотеновой кислоты имеет также
их способность нормализовывать липидный спектр крови,
понижать общий уровень холестерина и триглицеридов в
крови, снижать содержание цистина и гомоцистеина,
улучшать метаболизм глюкозы и чувствительность ЦНС и
периферических тканей к инсулину. Между тем гиперхо-
лестеринемия, гипертриглицеридемия и дислипидемия, а
также гипергомоцистеинемия, нарушение чувствительно-
сти ЦНС и периферических тканей к инсулину часто
встречаются при психических заболеваниях, в частности
депрессиях, тревожных состояниях, шизофрении. Важна
также способность аналогов пантотеновой кислоты тор-
мозить перекисное окисление липидов, изменять соотно-
шение холестерин/фосфолипиды в мембранах клеток и
липидных рафтах рецепторов в пользу фосфолипидов.
Это приводит к повышению пластичности и текучести
мембран клеток и их устойчивости к вредным воздей-
ствиям (S.Stahl, 2013).

По своей химической структуре гопантеновая кислота
может рассматриваться как высший гомолог D(+)-панто-
теновой кислоты (дополненный одной группой CH2), со-
единенный с остатком ГАМК (В.И.Бородин, Е.В.Джинча-
радзе, 2006; К.В.Воронкова, А.С.Петрухин, 2011; О.А.Гро-
мова и соавт., 2015).
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Основной механизм действия гопантеновой кислоты
связывают с прямым ее воздействием на ГАМК-рецептор
и связанный с ним канал для ионов хлора и усилением под
ее влиянием ГАМКергических тормозных процессов
(В.И.Бородин, Е.В.Джинчарадзе, 2006). Благодаря наличию
остатка D(+)-пантотеновой кислоты, гопантеновая кисло-
та также воздействует и на другие ведущие нейромедиа-
торные системы мозга: дофаминергическую, норадренер-
гическую, серотонинергическую, холинергическую, а так-
же глутаматергическую (В.И.Бородин, Е.В.Джинчарадзе,
2006). Гопантеновая кислота повышает биосинтез РНК и
белков, эффективность утилизации глюкозы и синтеза
аденозинтрифосфата (АТФ). Кроме того, гопантеновая
кислота оказывает гипохолестеринемическое и гиполипи-
демическое действие (снижает уровень холестерина, b-ли-
попротеидов и триглицеридов в крови, способствует улуч-
шению соотношения липидных фракций крови) [В.И.Бо-
родин, Е.В.Джинчарадзе, 2006].

Нейропротекторные, нейротрофические и прокогни-
тивные свойства гопантеновой кислоты обусловлены ее
нейрометаболическим и антиоксидантным действием, по-
вышением устойчивости ЦНС к гипоксии, способностью
увеличивать секрецию BDNF, а также умеренным седатив-
ным и анксиолитическим действием. Кроме того, гопанте-
новая кислота оказывает умеренное антипсихотическое,
противосудорожное, антидепрессивное, антиагрессивное
и аналгезирующее действие (В.И.Бородин, Е.В.Джинчарад-
зе, 2006; К.В.Воронкова, А.С.Петрухин, 2011; О.А.Громова
и соавт., 2015).

Седативное, анксиолитическое и миорелаксирующее
действие гопантеновой кислоты в экспериментах на жи-
вотных проявляется снижением спонтанной двигательной
активности, уменьшением вызванной амфетамином ги-
перактивности, в расслаблении мышц и снижении уровня
тревожности экспериментальных животных в тестах на
тревогу (plus maze test, open field test), а также в пролонга-
ции действия барбитуратов (В.И.Бородин, Е.В.Джинчарад-
зе, 2006; К.В.Воронкова, А.С.Петрухин, 2011).

Благодаря своему косвенному дофаминергическому и
норадренергическому действию гопантеновая кислота ока-
зывает положительное действие при синдроме дефицита
внимания с гиперактивностью или без нее (СДВ/СДВГ):
уменьшает двигательную гиперактивность, способствует
упорядочению поведения, улучшению концентрации вни-
мания. Кроме того, благодаря этим же свойствам гопанте-
новая кислота одновременно с седативным проявляет мяг-
кое стимулирующее, психоэнергизирующее действие, по-
ложительно влияет на умственную и физическую работо-
способность, не вызывая при этом чрезмерной активации
ЦНС (Л.Ю.Моргунов, 2014).

Гопантеновая кислота увеличивает биосинтез ацетилхо-
лина и его содержание в ЦНС. Значительнее всего повы-
шается его содержание в коре больших полушарий. Одно-
временно гопантеновая кислота повышает содержание в
ЦНС дофамина, преимущественно в базальных ганглиях
(Н.Н.Заваденко, Н.Ю.Суворинова, 2004). Благодаря этому
гопантеновая кислота оказывает положительное влияние
на различные когнитивные функции, такие как концент-
рация внимания, память, развитие речи, тонкая координа-
ция движений, управляющие и исполнительные функции,
самоконтроль поведения (Н.Ю.Суворинова, 2017). Ниже
мы подробно рассмотрим имеющуюся доказательную базу
для применения препаратов гопантеновой кислоты в пси-
хиатрической практике, отдельно у взрослых и в детской, а
также подростковой психиатрии.

Гопантеновая кислота в психиатрии у взрослых
Астенические расстройства различного генеза
Астения – это неспецифический синдром или симпто-

мокомплекс. Она может являться симптомом множества

различных заболеваний, как психических (например, ча-
сто наблюдается при депрессивных, тревожных состоя-
ниях, РШС), так и соматических. Астения может также на-
блюдаться в период реконвалесценции (выздоровления)
от различных интеркуррентных соматических заболева-
ний или может быть остаточным проявлением депрессив-
ного, психотического или тревожного состояния после ку-
пирования основных его симптомов (S.Stahl, 2013).

Возникновение психической и физической астении свя-
зывают с истощением энергетических резервов ЦНС и
скелетных мышц, снижением или истощением функцио-
нальных резервов коры и мозгового слоя надпочечников,
уменьшением содержания в ЦНС ряда нейромедиаторов
(прежде всего таких в наибольшей степени ответственных
за уровень бодрствования, энергии, сил, концентрацию
внимания, мотивацию, как дофамин и норадреналин, в
меньшей мере серотонин, гистамин, ацетилхолин) в ре-
зультате длительного истощающего воздействия физиоло-
гического или психоэмоционального стресса, тревоги, де-
прессии, возбуждения при психозе и др. Астению связы-
вают также с иммунологическими нарушениями, в частно-
сти с хроническим вялотекущим, низкоинтенсивным вос-
палением и повышенным уровнем воспалительных цито-
кинов в крови. В связи с этим для лечения астенических
состояний пытаются с различным успехом применять пре-
параты ноотропного и нейрометаболического действия,
адаптогенные препараты, витамины и микроэлементы,
иммуномодуляторы, противовоспалительные препараты
(например, ингибиторы циклооксигеназы типа 2, мино-
циклин), пробиотики, психостимуляторы (ПС). С учетом
того, что в основе патогенеза астенических состояний ча-
ще всего лежат длительный стресс, депрессия или тревога
либо их остаточные явления, пытаются применять также
АД или анксиолитики (S.Stahl, 2013).

В свете всего сказанного неудивительно, что внимание
специалистов, занимающихся лечением астенических со-
стояний различного генеза, привлекла гопантеновая кис-
лота как препарат, обладающий одновременно ноотропны-
ми, нейрометаболическими, активирующими (психоэнер-
гизирующими) и легкими антидепрессивными и противо-
тревожными свойствами, а также адаптогеноподобным
нормализующим действием на функцию коры надпочечни-
ков, обусловленным остатком пантотеновой кислоты.

Так, в частности, в российском рандомизированном
контролируемом исследовании (РКИ) 2009 г. изучали эф-
фективность гопантената кальция в сопоставлении с пла-
цебо у больных с астеническими состояниями органиче-
ского, невротического (тревожного или субдепрессивно-
го) или смешанного генеза. Исследование проводилось в
течение 6 нед. Гопантенат кальция применялся в гибких
дозах – от 900 до 2100 мг/сут. Авторы показали, что гопан-
тенат кальция статистически достоверно превосходит пла-
цебо по эффективности устранения симптомов астении.
Помимо уменьшения астенической симптоматики под
влиянием гопантената кальция авторы также наблюдали
снижение общего уровня тревожности, уменьшение веге-
тативных проявлений тревоги (анксиолитическое и веге-
тостабилизирующее действие), повышение уровня энер-
гии, активности (активирующее, психоэнергизирующее
действие), субъективное и объективное улучшение сна и
когнитивного функционирования, памяти, концентрации
внимания больных по сравнению с плацебо (Л.С.Канаева и
соавт., 2009). Авторы отметили, что терапевтический эф-
фект гопантената кальция наступал быстро: отличия от
плацебо становились статистически значимыми спустя 
2 нед от начала терапии (Л.С.Канаева и соавт., 2009).

В другом российском РКИ 2012 г. по изучению эффек-
тивности гопантената кальция в сравнении с плацебо у
больных с психогенными (невротическими), органически-
ми или смешанного генеза астеническими состояниями
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также было показано, что гопантенат кальция как в 
D-форме, так и в форме рацемата оказывает достоверно
более выраженный антиастенический, анксиолитический,
вегетостабилизирующий, активизирующий (психоэнерги-
зирующий) и прокогнитивный (ноотропный) эффект у
этих больных по сравнению с плацебо. Авторами также
было отмечено, что как D-гопантенат кальция, так и раце-
мат (D,L-гопантенат) уменьшает раздражительность и им-
пульсивность астенизированных больных, что приводит к
улучшению межличностных отношений. Вместе с повы-
шением работоспособности и общего уровня активности,
улучшением памяти, концентрации внимания и когнитив-
ного функционирования, снижением тревожности это
способствует улучшению социальной адаптации больных
с астеническими состояниями (Г.М.Дюкова, 2012).

В другом открытом исследовании российских авторов
показано, что гопантенат кальция может быть эффектив-
ным и безопасным средством лечения астенических со-
стояний у больных с эпилепсией. При этом гопантенат
кальция в отличие от некоторых других средств, приме-
няемых для лечения астенических состояний, не снижает
порога судорожной готовности, не уменьшает эффектив-
ности противосудорожной терапии, а, напротив, повыша-
ет ее, улучшает, а не ухудшает качество ремиссии эпилеп-
сии. Гопантенат кальция хорошо переносится больными с
эпилепсией и попутно с устранением или уменьшением
астенической симптоматики устраняет или уменьшает
также свойственные эпилепсии специфические КН
(Т.А.Рогачева, Л.А.Краснослободцева, 2011).

Когнитивные нарушения
Прокогнитивное (ноотропное) действие как ГАМК, так

и пантотеновой кислоты и, соответственно, гопантеновой
кислоты как проникающего через ГЭБ прекурсора и ана-
лога их обеих уже описывалось ранее, в разделе о механиз-
мах действия гопантеновой кислоты. Это дало основание
попытаться применять гопантеновую кислоту в качестве
средства коррекции КН различного генеза.

Так, в частности, в российском открытом исследовании
2009 г. изучали эффективность и безопасность гопантена-
та кальция в высоких дозах (1000 мг 3 раза в сутки, или
3000 мг/сут) при КН легкой, умеренной или средней степе-
ни выраженности, возникающих на фоне различной це-
ребральной сосудистой патологии (атеросклероз сосудов
головного мозга, гипертензивная энцефалопатия). Иссле-
дование проводилось в течение 8 нед. Авторы сделали вы-
вод, что гопантенат кальция в указанных дозах эффекти-
вен и безопасен в коррекции КН сосудистого генеза, по
крайней мере при их небольшой или умеренной выражен-
ности, и способствует улучшению концентрации внима-
ния и памяти, процессов запоминания и воспроизведения,
как по субъективным оценкам больных, так и по объ-
ективным психометрическим тестам (Н.А.Михайлова и
соавт., 2009).

В другом российском открытом сравнительном исследо-
вании 2010 г. изучали эффективность и безопасность го-
пантената кальция в сопоставлении с другими ноотропа-
ми при КН легкой, умеренной и средней степени выражен-
ности, возникающих на фоне СД и связанных с ним мета-
болических поражений ЦНС (диабетической энцефалопа-
тии) или церебральных сосудов (диабетической цереб-
ральной ангиопатии). В этом исследовании гопантенат
кальция оказался эффективнее других ноотропов в каче-
стве средства коррекции КН на фоне СД, как в отношении
редукции собственно КН, так и в отношении редукции со-
путствующих астенических, тревожных и легких субде-
прессивных проявлений (В.В.Собенникова и соавт., 2010).

Эти данные подтвердились в другом, более позднем
(2014 г.), открытом российском исследовании, также по-
священном изучению эффективности гопантената каль-

ция при КН на фоне СД и связанных с СД диабетической
энцефалопатии и/или диабетической церебральной ангио-
патии. Автор констатировал, что гопантенат кальция бла-
годаря своим выраженным прокогнитивным (ноотроп-
ным), нейрометаболическим, нейропротективным и ней-
ротрофическим свойствам высокоэффективен в коррек-
ции КН, возникающих на фоне СД и его церебральных
осложнений (Л.Ю.Моргунов, 2014).

В другом открытом российском исследовании 2016 г. из-
учали эффективность гопантената кальция при КН на фо-
не артериальной гипертензии (АГ) и связанной с ней ги-
пертензивной энцефалопатии. Авторы показали, что под
влиянием препарата Пантокальцин у больных АГ и гипер-
тензивной энцефалопатией улучшаются способность к об-
учению, память (запоминание и воспроизведение инфор-
мации), концентрация внимания, умственная продуктив-
ность, реже возникают головные боли. Кроме того, авторы
отметили одновременное мягкое активирующее (психо-
энергизирующее) и мягкое анксиолитическое действие
препарата Пантокальцин, притом без выраженного седа-
тивного эффекта (А.К.Кайрбеков, 2016).

Тревожные расстройства
Анксиолитическое действие гопантеновой кислоты как

производного ГАМК дает основания применять ее в соста-
ве комплексной терапии различных тревожных рас-
стройств. Так, в частности, в российском открытом про-
спективном исследовании 2010 г. изучали эффективность
гопантената кальция в средней дозе 900 мг/сут в комплекс-
ной терапии посттравматического стрессового расстрой-
ства умеренной, средней или тяжелой степени у ветеранов
боевых действий, перенесших закрытые черепно-мозго-
вые травмы и страдающих вследствие этого хроническими
болевыми синдромами различной локализации, преиму-
щественно хроническими головными болями напряже-
ния. Авторы показали, что применение гопантената каль-
ция приводит к снижению уровня тревожности, уменьше-
нию таких проявлений посттравматического стрессового
расстройства, как ночные кошмары, нарушения сна, ги-
первозбудимость ЦНС, раздражительность. Одновремен-
но наблюдались улучшение памяти, концентрации внима-
ния, когнитивных функций, снижение проявлений хрони-
ческих болевых синдромов и, в частности, хронических го-
ловных болей напряжения, улучшение общего качества
жизни больных по сравнению с пациентами, получавши-
ми только стандартную терапию (А.И.Пальцев и соавт.,
2010).

Депрессивные и тревожно-депрессивные расстройства
Как уже упоминалось в разделе о механизмах действия

гопантеновой кислоты, она повышает содержание КоА и
ацетил-КоА в ЦНС, обладает антиоксидантными, антиги-
поксическими, нейропротективными и нейротрофически-
ми свойствами, повышает содержание в ЦНС ряда нейро-
медиаторов, в частности дофамина, серотонина, норадре-
налина и ацетилхолина, повышает биосинтез и секрецию
BDNF, NGF и других факторов роста нервных клеток и ока-
зывает антидепрессивное и противотревожное действие
как в экспериментах на животных, так и в клинике. С дру-
гой стороны, известно, что депрессивные и тревожно-де-
прессивные состояния сопровождаются также снижением
концентрации ГАМК в ЦНС и плазме крови, а также нару-
шениями в работе ГАМКергической системы, а некоторые
ГАМКергические препараты могут оказывать наряду с
противотревожным и нейропротективным отчетливое ан-
тидепрессивное действие (Ю.В.Быков и соавт., 2013). Это
делает применение гопантеновой кислоты в составе ком-
плексной терапии депрессивных и тревожно-депрессив-
ных состояний патогенетически обоснованным как со сто-
роны влияния на биохимические процессы, в которых уча-
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ствует пантотенат, так и со стороны влияния на ГАМКер-
гические системы мозга (Ю.В.Быков и соавт., 2013).

Действительно, в ряде клинических исследований, про-
веденных в России c 2009 по 2016 г., показаны эффектив-
ность и безопасность применения гопантената кальция в
качестве адъювантного препарата в составе комплексной
терапии депрессивных и тревожно-депрессивных состоя-
ний и его способность потенцировать АД при совместном
с ними назначении (В.Э.Медведев и соавт., 2009; Л.С.Ка-
наева и соавт., 2009; С.Н.Дума, 2010; Е.А.Катунина и соавт.,
2010; И.Е.Повереннова и соавт., 2010; В.Н.Шишкова,
Л.И.Зотова, 2015; А.П.Баранов и соавт., 2016). Весьма важ-
ны также хорошая переносимость гопантената кальция,
малое количество побочных эффектов (ПЭ) у этого препа-
рата, в том числе отсутствие у него кардиологических ПЭ,
свойственных, например, трициклическим АД или АД
группы селективных ингибиторов обратного захвата серо-
тонина и норадреналина, а также его способность коррек-
тировать некоторые ПЭ от АД, такие как вялость, апатия,
утомляемость. Это позволяет широко применять гопанте-
нат кальция при депрессивных и тревожно-депрессивных
состояниях в общесоматической практике, например в
кардиологии (В.Э.Медведев и соавт., 2009; Л.С.Канаева и
соавт., 2009; С.Н.Дума, 2010; Е.А.Катунина и соавт., 2010;
И.Е.Повереннова и соавт., 2010; В.Н.Шишкова, Л.И.Зото-
ва, 2015; А.П.Баранов и соавт., 2016).

Так, в частности, в открытом проспективном исследова-
нии российских авторов 2011 г. изучали эффективность и
безопасность гопантената кальция в составе комплексной
терапии у больных АГ, страдающих астеническими (сома-
тогенная астения или неврастения), тревожными, депрес-
сивными или смешанными тревожно-депрессивными рас-
стройствами, развившимися на фоне АГ. Авторами пока-
зано, что гопантенат кальция в этой группе больных ока-
зывает выраженное антиастеническое, активирующее
(психоэнергизирующее), противотревожное и умеренное
антидепрессивное действие. Терапевтический эффект в
этом исследовании наступал быстро, уже к концу 1-й неде-
ли лечения. Кроме того, авторами отмечены выраженное
вегетостабилизирующее действие гопантената кальция,
тенденция к нормализации артериального давления и по-
казателей церебральной гемодинамики под его влиянием
(А.В.Епифанов, В.Э.Медведев, 2011). Препарат хорошо пе-
реносился и был безопасен у больных АГ (А.В.Епифанов,
В.Э.Медведев, 2011).

В другом открытом проспективном исследовании 2012 г.
группа российских авторов изучала эффективность и 
безопасность гопантената кальция в комплексном лечении
или профилактике возникновения тревожных и депрессив-
ных расстройств у больных, страдающих ишемической бо-
лезнью сердца (ИБС) и перенесших острый коронарный
синдром в виде острого инфаркта миокарда или обострения
ИБС (нестабильной стенокардии), в сравнении с пациента-
ми, получающими только стандартную терапию. В группу
активного лечения вошел 61 пациент с ИБС, из них 31 – с
сопутствующими тревожными, депрессивными и/или сома-
тоформными расстройствами и 30 – без таковых. В конт-
рольную же группу вошли 32 пациента с ИБС. Авторами
показано, что применение гопантената кальция эффектив-
но и безопасно как в профилактике развития (в средней те-
рапевтической дозе 1200 мг/сут), так и в составе комплекс-
ного лечения (в более высоких дозах, в среднем 1800 мг/сут)
при различных тревожных, депрессивных, смешанных тре-
вожно-депрессивных и соматоформных расстройствах у
больных с ИБС, перенесших острый коронарный синдром
(В.Э.Медведев и соавт., 2012).

В 2014 г. тот же коллектив авторов провел открытое
сравнительное исследование эффективности и безопасно-
сти гопантената кальция в сопоставлении с фонтурацета-
мом (Фенотропилом) при легких невротических (тревож-

ных), соматоформных, депрессивных и тревожно-депрес-
сивных расстройствах на фоне различных сердечно-сосу-
дистых заболеваний. При этом авторами получены данные
о статистически достоверном преимуществе гопантената
кальция по всем изучаемым параметрам (анксиолитиче-
ское, антидепрессивное, антиастеническое и психостиму-
лирующее, энергизирующее действие) над фонтурацета-
мом. Кроме того, авторы отметили, что терапевтический
эффект гопантената кальция имеет накопительный, куму-
лятивный характер и по мере продолжения терапии уси-
ливается. В то же время терапевтический эффект фонтура-
цетама имеет большее сходство с эффектом допинга или
ПС и после 4–8 нед терапии ощутимо снижается в связи с
развитием толерантности (В.Э.Медведев и соавт., 2014).
Другими авторами отмечено, что назначение гопантената
кальция в составе комплексной терапии у больных СД и
диабетической энцефалопатией и/или диабетической це-
ребральной ангиопатией приводит не только к улучшению
когнитивного функционирования, но и к снижению уров-
ней тревожности и депрессии, т.е. к развитию наряду с
когнитотропным также антидепрессивного и анксиолити-
ческого эффекта (Л.Ю.Моргунов, 2014).

В другом исследовании 2015 г. изучали эффективность и
безопасность гопантената кальция в гибких суточных до-
зах (от 600 до 1200 мг/сут) в комплексном лечении депрес-
сивных, тревожных, смешанных тревожно-депрессивных
нарушений и КН у пациентов с АГ. В этом исследовании
участвовали 80 человек. Из них 50 больных составили ос-
новную группу (группу активного лечения), а 30 пациен-
тов – группу контроля. Длительность исследования со-
ставляла 28 дней. Авторами показано, что при добавлении
гопантената кальция к стандартной терапии происходит
достаточно быстрая (начиная с 1-й недели терапии) редук-
ция депрессивных, тревожных и когнитивных рас-
стройств, развившихся на фоне АГ. Препарат хорошо пе-
реносился этими больными (А.Б.Смулевич и соавт., 2015).

В еще одной, более свежей, работе 2016 г. коллектив рос-
сийских авторов изучал эффективность и безопасность
адъювантного назначения гопантената кальция в составе
длительной (12-месячной) комплексной кардиологиче-
ской и психотропной терапии у 98 пациентов с хрониче-
ской сердечной недостаточностью (ХСН) и/или АГ с со-
путствующим депрессивным, тревожным или тревожно-
депрессивным синдромом. Авторам удалось показать, что
включение в терапию гопантената кальция ассоциируется
со значительным снижением уровней тревоги и депрес-
сии, улучшением сна, вегетативной регуляции функции
сердца, снижением частоты экстрасистол, более выражен-
ной тенденцией к стабилизации артериального давления,
повышением толерантности к физической нагрузке по
сравнению с пациентами, получавшими только стандарт-
ную терапию (А.В.Струтынский и соавт., 2016). Препарат и
в этом исследовании показал высокую безопасность и хо-
рошую переносимость (А.В.Струтынский и соавт., 2016).

В другом исследовании, также 2016 г., еще один коллек-
тив российских авторов изучал эффективность и безопас-
ность адъювантного назначения гопантената кальция в со-
ставе комплексной терапии астенических, депрессивных,
тревожных и тревожно-депрессивных расстройств у боль-
ных с ХСН II–III функционального класса по шкале NYHA,
а также влияние этого препарата на показатели функции
сердца. При этом авторами было показано, что гопантенат
кальция у больных с ХСН не только оказывает выраженное
антиастеническое, психоэнергизирующее, анксиолитиче-
ское и умеренное антидепрессивное действие, но и улучша-
ет энергетический обмен в миокарде, способствует умень-
шению аритмий сердца при суточном мониторировании
по Холтеру, снижению вариабельности сердечного ритма,
улучшению гемодинамических показателей, повышению
толерантности пациентов к физической нагрузке (В.В.Те-
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нюков и соавт., 2016). Препарат хорошо переносился и был
безопасен у больных с ХСН (В.В.Тенюков и соавт., 2016).

В еще одном свежем российском исследовании 2016 г.
изучали эффективность и безопасность гопантената каль-
ция в составе комплексной кардиологической и психо-
тропной терапии у больных с такими сердечно-сосудисты-
ми заболеваниями, как ХСН и/или АГ, и сопутствующими
астеническими, тревожными, депрессивными или сме-
шанными тревожно-депрессивными расстройствами. 
В исследовании участвовали 94 пациента. Авторами пока-
зано, что добавление гопантената кальция в средней дозе
1800 мг/сут в течение 8 нед к стандартной терапии приво-
дит не только к более полному купированию тревожных,
депрессивных и астенических проявлений по сравнению с
только стандартной терапией, но и к повышению толе-
рантности пациентов к физической нагрузке, уменьшению
частоты экстрасистол, наджелудочковых и желудочковых
аритмий, стабилизации артериального давления, улучше-
нию вегетативной регуляции функций сердечно-сосуди-
стой системы, улучшению качества сна и общего качества
жизни (А.П.Баранов и соавт., 2016).

В другом исследовании российских авторов, также 2016 г.,
изучали безопасность и эффективность гопантената кальция
в составе комплексной терапии тревожных, депрессивных и
тревожно-депрессивных расстройств, возникающих на фоне
дисциркуляторной энцефалопатии и/или хронической ише-
мии головного мозга. В исследовании приняли участие 
50 пациентов. Все они получали стандартную терапию АД,
но в терапию пациентов основной группы (группы активно-
го лечения) был дополнительно включен гопантенат каль-
ция в средней дозе 1200 мг/сут, в то время как контрольная
группа получала только АД. Авторы показали, что добавле-
ние гопантената кальция к стандартной терапии АД у боль-
ных с дисциркуляторной энцефалопатией и/или хрониче-
ской ишемией мозга приводит к повышению анксиолитиче-
ского и антидепрессивного эффекта терапии, а также к улуч-
шению когнитивного функционирования и общего сомати-
ческого самочувствия больных (А.Б.Гехт и соавт., 2016).
Препарат хорошо переносился и был безопасен у этой кате-
гории больных (А.Б.Гехт и соавт., 2016).

И, наконец, в самом свежем (2017 г.) исследовании еще
один коллектив российских авторов показал, что гопанте-
нат кальция в средней дозе 900 мг/сут при длительном
курсовом лечении (не менее 2 мес) эффективен в терапии
постинсультных тревожных состояний (в большей степе-
ни), постинсультных депрессий (в меньшей степени) и
постинсультных КН. Авторы исследования обращают
внимание также на то, что в связи с хорошей переноси-
мостью и малым количеством ПЭ гопантенат кальция у
постинсультных больных может быть особенно актуален,
так как не все из них хорошо переносят и имеют возмож-
ность принимать АД и/или транквилизаторы (Н.Г.Незна-
нов и соавт., 2017).

Расстройства шизофренического спектра
Современные теории патогенеза шизофрении и других

РШС отводят центральное место в патогенетических меха-
низмах развития этих расстройств нарушениям баланса
дофаминергических и серотонинергических систем мозга.
Так, в частности, продуктивную симптоматику РШС (бред,
галлюцинации) традиционно связывают с повышенным
уровнем дофамина в мезолимбической системе, а негатив-
ную (апато-абулию, уплощение эмоций и др.), когнитив-
ную и депрессивную – с пониженным уровнем дофамина в
мезокортикальной системе, префронтальной коре и эмо-
циональных центрах лимбической системы. Соответ-
ственно, для лечения этих симптомов традиционно при-
меняют антипсихотики (АП), блокирующие дофаминовые
и серотониновые рецепторы и способствующие частично-
му устранению этого дисбаланса (S.Stahl, 2013).

Однако современные теории патогенеза РШС предпола-
гают, что нарушения в дофаминергических и серотонин -
ергических системах мозга, наблюдаемые при РШС и яв-
ляющиеся непосредственной причиной фиксируемых при
этих расстройствах позитивных и негативных симптомов,
не являются ядром расстройства, а представляют собой
вторичное следствие нарушений в работе глутаматергиче-
ских (в частности, NMDA) и ГАМКергических систем
(J.Lieberman, 2005; L.Alphs, 2006; S.Stahl, 2013).

Действительно, при РШС с высокой частотой наблю-
даются нарушения морфогенеза парвальбуминсодержа-
щих ГАМК-нейронов коры, а также определенные генети-
ческие полиморфизмы в генах ГАМК- и глутаматергиче-
ских систем, таких как GATA1 (белок обратного захвата
ГАМК). В свете этих данных, а также того, что часть боль-
ных с РШС не отвечают или в недостаточной степени отве-
чают на терапию АП, для лечения РШС пытались и пы-
таются применять различные глутаматергические (ламот-
риджин, мемантин, топирамат и др.) и ГАМКергические
(вальпроаты, габапентин, прегабалин, бензодиазепины и
пр.) препараты, которые, согласно этой теории, воздей-
ствуют на более близкие к «ядру» патогенеза заболевания
нарушения. Оказалось, что результаты применения этих
агентов в монотерапии (т.е. взамен АП) при РШС скорее
разочаровывают. В то же время адъювантное их примене-
ние часто приводит к улучшению эффекта АП и даже ста-
новлению ремиссии у резистентных к монотерапии АП
больных (S.Stahl, 2013).

С другой стороны, известно, что РШС сопровождаются
повышением уровня окислительного стресса в нейронах,
снижением секреции BDNF, угнетением нейрогенеза и си-
наптогенеза, повышенной гибелью нервных клеток от
апоптоза, снижением содержания КоА, ацетил-КоА и дру-
гих эндогенных антиоксидантов в нейронах, повышением
секреции воспалительных цитокинов и воспалительной
активацией нейроглии (S.Stahl, 2013).

В свете этого применение гопантеновой кислоты как
препарата одновременно и ГАМКергического, и являюще-
гося прекурсором и аналогом пантотеновой кислоты 
(а значит, и КоА, и ацетил-КоА), и оказывающего мощное
антиоксидантное, нейротрофическое и нейропротектив-
ное действие, при РШС патогенетически обосновано как
со стороны вмешательства в ГАМК-систему мозга, так и со
стороны влияния на биохимические процессы, в которых
участвует пантотенат или КоА (Н.П.Джуга и соавт., 2012;
М.Ю.Попов, 2012; В.Э.Медведев и соавт., 2015). Показано
также, что L-изомер гопантеновой кислоты, в отличие от
D-изомера, в дополнение к ГАМКергическим свойствам,
обусловленным взаимодействием с ГАМКА- и ГАМКБ-ре-
цепторами, взаимодействует также с дофаминовыми 
D2-рецепторами мозга (В.Э.Медведев и соавт., 2015).

Так, в исследовании российских авторов 2013 г. было
показано, что адъювантное применение гопантената каль-
ция в дополнение к современным атипичным АП (ААП)
при РШС приводит к повышению общей эффективности
АП-терапии, улучшению когнитивного функционирова-
ния больных с РШС, более раннему и полному купирова-
нию психоза, становлению более качественных ремиссий,
а также к коррекции экстрапирамидного синдрома (ЭПС)
и вторичных (обусловленных АП-терапией) КН, негатив-
ных и депрессивных расстройств (В.Э.Медведев и соавт.,
2013).

В более позднем исследовании тех же авторов 2015 г. из-
учались эффективность и безопасность адъювантного на-
значения гопантената кальция в дополнение к тем или
иным типичным АП (ТАП) – перфеназину, галоперидолу,
зуклопентиксолу или промазину при РШС. В этом иссле-
довании участвовали 70 больных с РШС, которые были
разделены на основную и контрольную группы по 35 чело-
век каждая. В основной группе в дополнение к ТАП в ка-
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честве потенцирующего агента назначался гопантенат
кальция в дозе 1200–1800 мг/сут. Контрольная группа по-
лучала только ТАП. Авторами было показано, что адъ-
ювантное назначение гопантената кальция в дополнение к
ТАП при РШС улучшает антипсихотический эффект АП и
позволяет достичь ремиссии в более ранние сроки (к 8-й
неделе лечения по сравнению с 16-й неделей в группе
контроля). Кроме того, авторы обнаружили также, что
адъювантное назначение гопантената кальция в дополне-
ние к ТАП способствует уменьшению частоты и выражен-
ности проявлений ЭПС, КН, вторичных негативных и де-
прессивных расстройств, связанных с ПЭ от АП (В.Э.Мед-
ведев и соавт., 2015).

В другом интересном исследовании М.Ю.Попов и соавт.
изучали возможности потенцирования терапии АП с по-
мощью воздействия на такие разные предполагаемые
звенья патогенеза РШС, как дигидропиридин-чувствитель-
ные кальциевые каналы L-типа (с помощью нифедипина),
ГАМК-система и система КоА (с помощью гопантената
кальция), глутаматергическая NMDA-система (с помощью
глицина, являющегося негативным аллостерическим мо-
дулятором глицинового сайта NMDA-рецептора), в
сравнении с монотерапией ТАП галоперидолом или ААП
кветиапином. В исследовании участвовали 105 пациентов
с РШС (преимущественно с параноидной шизофренией).
Все они были рандомизированы к получению одной из 
5 терапевтических схем:
1) монотерапия галоперидолом (20 мг/сут);
2) комбинация галоперидола (20 мг/сут) с нифедипином

(60 мг/сут);
3) комбинация галоперидола (20 мг/сут) с гопантенатом

кальция (1500 мг/сут);
4) комбинация галоперидола (20 мг/сут) с глицином

(600 мг/сут);
5) монотерапия кветиапином (600 мг/сут).

Авторам этого исследования удалось показать, что адъ-
ювантное применение как гопантената кальция, так и ни-
федипина приводит к повышению общей эффективности
терапии АП как в отношении позитивных, так и в отноше-
нии негативных и аффективных симптомов РШС, а также
к уменьшению выраженности ЭПС и вторичных, вызван-
ных терапией АП негативных симптомов. Кроме того, ав-
торами установлено положительное влияние гопантената
кальция на проявления КН при РШС (М.Ю.Попов,
В.Л.Козловский, 2012; М.Ю.Попов, 2014). Они сделали вы-
вод, что адъювантное применение гопантената кальция
при купировании обострений психозов в рамках РШС яв-
ляется клинически и патогенетически обоснованным и
способствует приближению профиля действия ТАП к
ААП, уменьшению ЭПС и вторичных негативных явлений
одновременно с усилением основного антипсихотическо-
го эффекта (М.Ю.Попов, В.Л.Козловский, 2012; М.Ю.По-
пов, 2014).

Коррекция ПЭ психофармакотерапии
Как известно, ГАМКергические препараты могут быть

эффективны в коррекции проявлений ЭПС (лекарствен-
ного паркинсонизма, острых дистоний), а также акатизии,
профилактике и лечении поздних дискинезий – ПД
(S.Stahl, 2013). Это дает теоретические основания для при-
менения в этих целях в том числе гопантеновой кислоты
(В.А.Концевой, 2007; Е.А.Катунина и соавт., 2010).

Так, в зарубежном исследовании 1985 г. кальция гопан-
тенат использовали для лечения ПД, возникшей на фоне
длительной терапии АП, у 9 пациентов. При этом было по-
казано значительное уменьшение проявлений ПД после
4–8 нед лечения. Авторы предположили, что эффектив-
ность кальция гопантената при ПД обусловлена как его
центральным ГАМКергическим действием, так и анти-
оксидантными и нейропротективными свойствами, свя-

занными с вмешательством в систему КоА (K.Kashihara и
соавт., 1985).

В российском исследовании 2007 г. участвовали 50 паци-
ентов с различными психическими патологиями, получав-
ших лечение ТАП или ААП. Им был адъювантно назначен
гопантенат кальция в дозе от 750 до 3000 мг/сут. При этом
было показано, что назначение гопантената кальция ассо-
циируется с уменьшением проявлений ЭПС и акатизии, а
также с развитием мягкого седативного эффекта, уменьше-
нием частоты возникновения нейролептической дисфории
(неспецифической тревоги, беспокойства, раздражительно-
сти на фоне применения АП), уменьшением выраженности
вызванных АП вторичных КН и негативной симптоматики.
Учитывая хорошую переносимость препарата, малое коли-
чество ПЭ при его применении и отсутствие у него, в отли-
чие от холинолитических корректоров, склонности вызы-
вать тахикардию и сердечные аритмии, задержку мочи, за-
поры, КН, делирий, обострение глаукомы, его применение
для коррекции ЭПС и других ПЭ при терапии АП является
оправданным у лиц разного возраста, но особенно у лиц по-
жилого возраста с плохой переносимостью АП и проявле-
ниями ЭПС, так как они более чувствительны к указанным
ПЭ холинолитиков (В.А.Концевой и соавт., 2007).

В другом исследовании российских авторов 2010 г. из-
учалась эффективность гопантената кальция в лечении та-
ких тяжелых форм ПД, как спастическая кривошея, блефа-
роспазм, орофациальная и оромандибулярная дистония, у
больных на длительной терапии АП. Длительность заболе-
вания ПД у всех включенных в исследование больных пре-
вышала 6 мес на момент начала исследования. В него во-
шли 37 пациентов (25 женщин, 12 мужчин) с различными
формами ПД. Длительность лечения гопантенатом каль-
ция в процессе исследования составляла 12 нед. Применя-
лись гибкие дозы от 900 до 1800 мг/сут. Авторам удалось
показать, что добавление гопантената кальция к базисной
терапии ПД приводит к постепенному уменьшению тяже-
сти ПД в среднем через 2–2,5 мес от начала терапии. Кроме
того, авторы отметили также, что у некоторых пациентов
добавление гопантената кальция позволило повысить дозу
других препаратов ГАМКергического ряда, применяемых
для лечения ПД (клоназепам, баклофен, вальпроаты или
габапентин) за счет улучшения их переносимости, сниже-
ния выраженности ПЭ (Е.А.Катунина и соавт., 2010).

В самом свежем сравнительном РКИ 2017 г. А.С.Тиганова
и соавт., посвященном изучению эффективности гопантена-
та кальция в качестве корректора ПЭ при терапии АП, при-
няли участие 80 больных с РШС с острыми психотическими
состояниями. Средний возраст пациентов составил 33 года.
Исследование длилось 28 дней. Все участники получали ли-
бо ТАП, либо ААП, но с различными корректорами. Паци-
енты были рандомизированы к получению либо холиноли-
тического корректора тригексифенидила в дозах от 2 до 
12 мг/сут, либо гопантената кальция в дозе 900 мг/сут. При
этом авторам удалось показать, что последний способствует
уменьшению проявлений ЭПС и акатизии при терапии АП с
эффективностью, сопоставимой с таковой у тригексифени-
дила, но в отличие от него не ухудшает, а улучшает когни-
тивное функционирование пациентов. Авторы сделали вы-
вод, что гопантенат кальция может быть средством выбора
для профилактики и коррекции ПЭ при терапии АП, в част-
ности ЭПС и акатизии, что он улучшает переносимость АП
и повышает общее качество жизни больных с РШС, полу-
чающих терапию АП (A.Tiganov и соавт., 2017).

Гопантеновая кислота в детской и подростковой
психиатрии

Синдром дефицита внимания с гиперактивностью
или без
Как принято считать, в основе патогенеза СДВ/СДВГ ле-

жит дефицит дофаминергической и/или норадренергиче-
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ской, в меньшей степени холинергической нейромедиации
в определенных областях коры больших полушарий,
прежде всего в префронтальной коре (S.Stahl, 2013). В свя-
зи с этим для лечения СДВ/СДВГ традиционно применяют
препараты, повышающие дофаминергическую и/или нор -
адренергическую нейропередачу в ЦНС, такие как ПС (ме-
тилфенидат, амфетамин), бупропион, атомоксетин, неко-
торые трициклические АД, например имипрамин, дези-
прамин, нортриптилин, а также АД группы селективных
ингибиторов обратного захвата серотонина и норадрена-
лина, особенно венлафаксин. В дополнение часто приме-
няют препараты, положительно влияющие на холинерги-
ческую нейропередачу, – прекурсоры ацетилхолина 
(к примеру, холина альфосцерат), ингибиторы холинэсте-
разы (S.Stahl, 2013).

Однако применение всех упомянутых препаратов со-
пряжено с рядом проблем. Прежде всего часть пациентов
с СДВ/СДВГ не отвечают или в недостаточной степени по-
ложительно отвечают на терапию препаратами 1-й линии
либо не переносят или плохо переносят их (S.Stahl, 2013).
Во-вторых, некоторые наиболее эффективные при
СДВ/СДВГ препараты, например ПС, не зарегистрирова-
ны в ряде стран, включая Российскую Федерацию, либо их
выписка сопряжена со значительными регулятивными
трудностями и ограничениями, связанными с риском воз-
никновения патологического привыкания и пристрастия
(S.Stahl, 2013). Все это вынуждает специалистов, занимаю-
щихся лечением СДВ/СДВГ, искать альтернативные под-
ходы к терапии этого состояния, в том числе с помощью
косвенного, непрямого воздействия на дофаминергиче-
скую, норадренергическую и холинергическую нейропере-
дачу (S.Stahl, 2013).

В частности, перспективным в этом отношении выглядит
применение препаратов пантотеновой кислоты и ее про-
изводных как веществ, повышающих указанные виды ней-
ропередачи благодаря своему вмешательству в биохимиче-
ские процессы мозга, образование ацетил-КоА и обмен мо-
ноаминов (L.Arnold и соавт., 1978; A.Brenner, 1982; R.Haslam
и соавт., 1984). Так, было показано, что назначение высоких
доз (1200 мг/сут) пантотената кальция приводит к значи-
тельному уменьшению симптоматики СДВ/СДВГ у более
чем 80% из участвовавших в исследовании 41 ребенка или
подростка в возрасте от 7 до 15 лет по сравнению с плацебо
(R.Haslam и соавт., 1984).

С другой стороны, накапливается все больше данных о
том, что в патогенезе СДВ/СДВГ наряду с нарушениями в
уже упоминавшихся дофаминергической, норадренерги-
ческой и холинергической системе нейропередачи уча-
ствуют также и нарушения в работе ГАМК-систем мозга. 
В частности, показано, что в экспериментальной модели
СДВГ на животных наблюдается выраженное снижение
уровня ГАМК и степени тонического ингибирования в та-
ких областях мозга, как таламус, мозжечок, что и приводит
к развитию двигательной гиперактивности и нарушениям
концентрации внимания (Y.Kim и соавт., 2017). Обнаруже-
ны сильные корреляции между определенными генетиче-
скими полиморфизмами в гене ГАМКА-рецептора GABA3,
гене ГАМК-аминотрансферазы (фермента, разрушающего
ГАМК), гене глутамат-декарбоксилазы GAD1 (фермента,
синтезирующего ГАМК), гене белка обратного захвата
ГАМК GABT и наличием СДВ/СДВГ у человека (E.Bruxel и
соавт., 2016; H.Kwon и соавт., 2017; J.Naaijen и соавт., 2017).
Более того, показано, что у однояйцевых близнецов, дис-
кордантных по наличию СДВ/СДВГ, различие заключает-
ся, в частности, в наличии/отсутствии эпигенетической
активации определенных генов, кодирующих работу
ГАМК-системы (Y.Chen и соавт., 2017).

Важно также и то, что ГАМК оказывает нейропластиче-
ское и нейротрофическое воздействие, вызывает повыше-
ние концентрации BDNF и других факторов роста нерв-

ных клеток, повышение пластичности синаптических свя-
зей, усиление нейрогенеза (Y.Ben-Ari и соавт., 2007). Инте-
ресно также, что лечение таким стандартным для
СДВ/СДВГ препаратом, как метилфенидат, приводит к
вторичной, причем длительной и стойкой, сохраняющей-
ся и после отмены метилфенидата активизации работы
ГАМК-системы, предположительно при участии s-рецеп-
торов мозга (M.Solleveld и соавт., 2017).

Таким образом, применение гопантеновой кислоты для
лечения СДВ/СДВГ выглядит патогенетически обоснован-
ным как со стороны ее прямого влияния на ГАМКергиче-
ские системы мозга, так и со стороны обусловленного
остатком пантотеновой кислоты влияния на обмен КоА и
ацетил-КоА и косвенно – на дофаминергическую, норад-
ренергическую и холинергическую систему мозга, которые
играют основную роль в патогенезе СДВ/СДВГ.

В 2006 г. Н.М.Мусатовой было проведено ретроспектив-
ное изучение историй болезни детей с СДВ/СДВГ, полу-
чавших различную ноотропную терапию. Всего было ис-
следовано 56 историй болезни детей с СДВ/СДВГ. Из них
28 детей получали в качестве ноотропной терапии Панто-
кальцин, следующие 28 (контрольная группа) – какие-ли-
бо другие ноотропы. Пантокальцин у исследованных детей
применялся в дозах 0,25–0,5 г 3 раза в день. Продолжи-
тельность курса лечения до момента анализа и оценки ре-
зультатов как в основной, так и в контрольной группе со-
ставляла от 2 до 4 мес. По окончании курса лечения в груп-
пе, получавшей Пантокальцин, положительные результа-
ты терапии в отношении симптоматики СДВ/СДВГ на-
блюдались у 42% детей, в то время как в контрольной
группе – у 22%. Автор сделала вывод о более высокой эф-
фективности Пантокальцина по сравнению с другими
ноотропами при лечении СДВ/СДВГ у детей (Н.М.Мусато-
ва, 2006).

В том же 2006 г. А.Ф.Тумашенко ретроспективно обсле-
довал 112 детей с различными формами СДВ/СДВГ, про-
шедших 3 курса лечения Пантокальцином в течение по-
следнего года. Каждый курс составлял 50 дней, интервал
между курсами – 2 мес. Суточная доза Пантокальцина
варьировала автором исследования в зависимости от типа
СДВГ: 40–50 мг/кг – при СДВГ с преобладанием невнима-
тельности и 75 мг/кг – при СДВГ с преобладанием гипер-
активности и/или импульсивности либо комбинирован-
ном типе. При СДВГ с преобладанием невнимательности
эффект гопантената кальция был особенно выраженным и
наблюдался во всех возрастных группах детей в различной
степени. Частота получения положительного ответа на те-
рапию препаратом Пантокальцин при этой форме СДВГ
составляла от 85,7 до 92,9% в разных возрастных группах.
При форме СДВГ с преобладанием гиперактивности и/или
импульсивности или смешанной форме эффект Панто-
кальцина был менее выраженным, но также значитель-
ным, особенно у детей дошкольного возраста, у которых
частота положительного ответа составила 80% (А.Ф.Тума-
шенко, 2006).

В российском исследовании 2010 г. группой авторов по-
казано, что Пантокальцин, применяемый в дозе 0,25 г 
3 раза в сутки на протяжении 30 дней стационарного лече-
ния с продолжением затем терапии им же в амбулаторном
режиме в тех же дозах в течение еще 1–3 мес, уменьшает не
только проявления ядерной симптоматики СДВ/СДВГ
(гиперактивность, импульсивность, нарушения концент-
рации внимания), но и сопутствующие КН, улучшает па-
мять детей, их поведение, познавательные процессы, спо-
собствует снижению уровня сопутствующей депрессии и
тревожности (О.И.Мярковская и соавт., 2010).

В том же 2010 г. другая группа российских авторов про-
вела открытое проспективное натуралистическое исследо-
вание эффективности монотерапии гопантенатом кальция
в дозах 500–1000 мг/сут (что соответствует 20–30 мг/кг/сут)
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при длительном (4–8 мес) приеме у детей с СДВ/СДВГ. 
В этом исследовании участвовали 18 детей – 14 мальчиков
и 4 девочки – в возрасте от 7 до 11 лет. Авторами исследо-
вания отмечается, что положительное влияние гопантена-
та кальция на основную, ядерную симптоматику
СДВ/СДВГ, такую как гиперактивность, импульсивность,
раздражительность, пониженный самоконтроль, наруше-
ния концентрации внимания, приводит к улучшению со-
циализации страдающих СДВ/СДВГ детей, улучшению их
поведения, уменьшению функциональных нарушений в та-
ких областях, как взаимодействие с членами семьи, друзь-
ями, окружающим обществом, учеба в школе, и как след-
ствие – к нормализации заниженной самооценки детей
(Н.Н.Заваденко, Н.Ю.Суворинова, 2010).

Самое свежее, датированное 2017 г. исследование, по-
священное изучению эффективности гопантената кальция
в монотерапии при длительном лечении СДВ/СДВГ у де-
тей, провела Н.Ю.Суворинова. В ее исследовании участво-
вали 32 ребенка обоего пола (23 мальчика и 9 девочек) в
возрасте от 6 до 12 лет. По окончании исследования у 21
(65,6%) из 32 пациентов был достигнут положительный
эффект, выразившийся в более чем 25% снижении показа-
телей тяжести СДВ/СДВГ по шкале СДВГ-DSM-IV. Авторы
этой работы рекомендуют при расчете доз гопантената
кальция для лечения СДВ/СДВГ исходить из оценки при-
близительно 30 мг/кг массы тела в сутки, а при определе-
нии минимальной длительности курса перед тем, как оце-
нивать его эффективность или неэффективность и прини-
мать решение о целесообразности его продолжения, исхо-
дить из необходимости длительного лечения (не менее 
2 мес), так как эффект гопантената кальция при СДВ/СДВГ
наступает медленно и у разных детей проявляется в раз-
ные сроки (от 2 нед до 4–6 мес от начала терапии)
[Н.Ю.Суворинова, 2017].

Расстройства аутистического спектра
Известно, что в патогенезе РАС принимают большое

участие врожденные нарушения ГАМКергической нейро-
трансмиссии (A.Ujjainwala и соавт., 2017). Такие разные по
механизмам действия ГАМКергические препараты, как
диазепам и другие бензодиазепины (A.Ujjainwala и соавт.,
2017), рацемический баклофен и его R-энантиомер арбак-
лофен (J.Veenstra-Vander Weele и соавт., 2017), габапентин
и прегабалин (T.Wang и соавт., 2016), вальпроаты (K.Taku-
ma и соавт., 2014), обладают способностью улучшать соци-
альное взаимодействие и когнитивное функционирование
как в экспериментальных моделях РАС на животных, так
и в клинической практике. В то же время пренатальное
воздействие вальпроевой кислоты является самой изучен-
ной и хорошо известной моделью РАС на животных и од-
ним из факторов риска развития РАС у человека (K.Anshu
и соавт., 2017).

С другой же стороны, показано, что при РАС часто на-
блюдаются дефицит пантотеновой кислоты если не в пище
и биологических жидкостях организма (крови, моче), то в
ликворе (а значит, и в ЦНС), а также врожденные наруше-
ния обмена пантотената и связанные с этим нарушения
образования КоА и ацетил-КоА, антиоксидантной защиты
клеток, обмена L-триптофана со снижением образования
серотонина и мелатонина и повышенным образованием
нейротоксичных метаболитов кинуренинового пути, 
обмена пуринов со снижением аденозинергической и 
АТФергической нейропередачи (P.Stewart и соавт., 2015;
F.Gevi и соавт., 2016).

Все это послужило теоретической основой для изучения
эффективности и безопасности гопантеновой кислоты как
проникающего через ГЭБ прекурсора и аналога одновре-
менно и ГАМК, и пантотената при РАС. В частности, 
в российском исследовании изучали эффективность и 
безопасность Пантокальцина в составе комплексной тера-

пии РАС различного генеза как на фоне органических по-
вреждений ЦНС, так и без таковых. Авторы данного ис-
следования показали, что терапия препаратом Пантокаль-
цин приводит к заметному улучшению поведения и когни-
тивного функционирования детей с РАС, в частности, та-
ких его параметров, как запоминание, воспроизведение,
продуктивность мышления. Переносимость препарата бы-
ла очень хорошей, ПЭ наблюдались редко, обычно только
в начале терапии, и проходили самостоятельно при про-
должении лечения по мере адаптации к препарату. Авто-
ры сделали вывод, что Пантокальцин является эффектив-
ным и безопасным средством улучшения когнитивного
функционирования и поведения детей с РАС (Н.В.Филип-
пова и соавт., 2014).

Когнитивные нарушения различного генеза
Прокогнитивное (ноотропное) действие как ГАМК, так

и пантотеновой кислоты и, соответственно, гопантеновой
кислоты как проникающего через ГЭБ прекурсора и ана-
лога их обеих уже описывалось нами ранее, в разделе о ме-
ханизмах действия гопантеновой кислоты. Это дало осно-
вание попытаться применять последнюю в качестве сред-
ства коррекции КН различного генеза у детей и подро-
стков. Обзор литературы 2010 г. продемонстрировал эф-
фективность и безопасность ее в этом отношении
(П.М.Королев, А.Г.Мойсеенок, 2010).

В открытом проспективном исследовании 2004 г. группа
российских авторов изучала эффективность и безопас-
ность применения гопантената кальция в виде 10% сиропа
у детей 7–8 лет с КН, возникшими вследствие различных
патологических состояний (психических или соматиче-
ских). В этом исследовании участвовали 59 детей указан-
ного возраста обоего пола. Авторами было показано ста-
тистически достоверное положительное влияние гопанте-
ната кальция на параметры когнитивного функциониро-
вания детей, особенно на функцию памяти (О.И.Маслова
и соавт., 2004).

В еще одном, более свежем (2015 г.), открытом проспек-
тивном исследовании эффективности и безопасности го-
пантената кальция в коррекции КН различного генеза у
детей и подростков участвовали 28 детей и подростков
обоего пола в возрасте от 7 до 15 лет. Все они получили по
3 краткосрочных курса лечения гопантенатом кальция в
возрастных дозировках. Каждый курс длился не менее 
1,5 мес. Авторы пришли к выводу, что курсовое примене-
ние гопантената кальция в этой возрастной группе ассо-
циируется с улучшением ряда основных показателей ког-
нитивного функционирования, уменьшением степени вы-
раженности КН. В частности, улучшались усвоение учеб-
ного материала, запоминание и воспроизведение его, по-
вышались концентрация внимания, мотивация к учебе.
Это приводило к улучшению академической успеваемости
детей и подростков с КН. Препарат оказался не только эф-
фективным в коррекции КН у детей и подростков, но и
безопасным, хорошо переносился в этой когорте больных
(Т.Ю.Гамаюнова, В.А.Куташов, 2015).

Задержка психического развития
Задержка психического развития (ЗПР) рассматривается

как особая разновидность КН, наблюдаемая у детей ранне-
го возраста. В связи с этим при ЗПР пытаются применять
различные препараты с прокогнитивным (ноотропным)
действием. Изучалась в этом отношении и эффективность
гопантеновой кислоты.

В открытом проспективном российском исследовании,
посвященном изучению эффективности гопантената каль-
ция, приняли участие 60 детей с ЗПР различного генеза.
При этом была показана высокая терапевтическая эффек-
тивность препарата. Улучшение параметров когнитивного
функционирования, уменьшение или устранение задерж-
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ки психомоторного и речевого развития наблюдались у
65% пролеченных детей. Клиническое и нейропсихологи-
ческое (по тестам) улучшение сопровождалось также нор-
мализацией или улучшением параметров электроэнцефа-
лографии. По наблюдению авторов, наилучший эффект
гопантенат кальция оказывал при лечении цереброастени-
ческой формы ЗПР (улучшение наблюдалось у 73,3% про-
леченных детей) [Л.С.Чутко и соавт., 2014].

Заключение
Как видно из приведенных данных литературы, гопанте-

новая кислота, соединяя в себе нейрохимические свойства
одновременно ГАМК и пантотеновой кислоты и служа
средством облегчения проникновения через ГЭБ и повы-
шения уровня в ЦНС их обеих, обладает широким потен-
циалом для терапевтического применения в психиатрии
как детской и подростковой, так и взрослой, а также ге-
ронтопсихиатрии. В частности, гопантеновая кислота мо-
жет быть эффективна в монотерапии или в составе ком-
плексной терапии ЗПР у детей раннего возраста, в терапии
СДВ/СДВГ, РАС, КН разного генеза у детей, а у взрослых –
в составе комплексной терапии тревожных, депрессивных
и тревожно-депрессивных расстройств, РШС, КН различ-
ного генеза, астенических расстройств различного генеза,
а также в качестве корректора ПЭ от психофармакотера-
пии.

Литература/Referеnces

1. Баранов а.п., струтынский а.в., Горбачева е.в., Голубев ю.ю. клинический эф-

фект курсового применения D,L-гопантеновой кислоты у больных с хронической

сердечной недостаточностью и артериальной гипертонией с тревожно-депрессив-

ными расстройствами. лечебное дело. 2016; 3: 69–77. / Baranov A.P., Strutynskii A.V.,

Gorbacheva E.V., Golubev Iu.Iu. Klinicheskii effekt kursovogo primeneniia D,L-gopanteno-

voi kisloty u bol'nykh s khronicheskoi serdechnoi nedostatochnost'iu i arterial'noi gipertoni-

ei s trevozhno-depressivnymi rasstroistvami. Lechebnoe delo. 2016; 3: 69–77. [in

Russian]

2. Баранов а.п., струтынский а.в., ойноткинова о.ш. и др. возможности терапии

тревожно-депрессивных расстройств у больных с хронической сердечной недоста-

точностью. рмЖ. кардиология. 2016; 1: 572–8. / Baranov A.P., Strutynskii A.V., Oinot-

kinova O.Sh. i dr. Vozmozhnosti terapii trevozhno-depressivnykh rasstroistv u bol'nykh s

khronicheskoi serdechnoi nedostatochnost'iu. RMZh. Kardiologiia. 2016; 1: 572–8. [in

Russian]

3. Баранов а.п., струтынский а.в., ойноткинова о.ш. и др. Эффективность лечения

ноотропным препаратом пантогам актив пациентов с хронической сердечной недо-

статочностью и депрессивными расстройствами. архивъ внутренней медицины.

2016; 1 (27): 54–62. / Baranov A.P., Strutynskii A.V., Oinotkinova O.Sh. i dr. Effektivnost'

lecheniia nootropnym preparatom Pantogam aktiv patsientov s khronicheskoi serdechnoi

nedostatochnost'iu i depressivnymi rasstroistvami. Arkhiv" vnutrennei meditsiny. 2016; 1

(27): 54–62. [in Russian]

4. Бородин в.и., джинчарадзе е.в. Гопантеновая кислота в гериатрии и геронтопси-

хиатрии.Consilium Medicum. 2006; 12 (8): 79–82. / Borodin V.I., Dzhincharadze E.V. Go-

pantenovaia kislota v geriatrii i gerontopsikhiatrii. Consilium Medicum. 2006; 12 (8):

79–82. [in Russian]

5. Быков ю.в., Беккер р.а., резников м.к. депрессии и резистентность. практиче-

ское руководство. м.: риор: инФра-м, 2013. / Bykov Iu.V., Bekker R.A., Rezni-

kov M.K. Depressii i rezistentnost'. Prakticheskoe rukovodstvo. M.: RIOR: INFRA-M,

2013. [in Russian]

6. воронкова к.в., петрухин а.с. нарушения когнитивных функций у больных с эпи-

лепсией, возможности профилактики и коррекции: современное состояние пробле-

мы. Эффективная фармакотерапия. 2011; 20: 46–51. / Voronkova K.V., Petrukhin A.S.

Narusheniia kognitivnykh funktsii u bol'nykh s epilepsiei, vozmozhnosti profilaktiki i korrek-

tsii: sovremennoe sostoianie problemy. Effektivnaia farmakoterapiia. 2011; 20: 46–51. [in

Russian]

7. Гамаюнова т.ю., куташов в.а. пантогам в лечении когнитивных расстройств у де-

тей. молодой ученый. 2015; 22: 244–6. / Gamaiunova T.Iu., Kutashov V.A. Pantogam v

lechenii kognitivnykh rasstroistv u detei. Molodoi uchenyi. 2015; 22: 244–6. [in Russian]

8. Гехт а.Б., канаева л.с., аведисова а.с. и др. возможности применения рац-гопан-

теновой кислоты в комплексном лечении тревожно-депрессивных расстройств у

больных с хронической ишемией головного мозга. Журн. неврологии и психиатрии

им. C.C.корсакова. 2016; 11 (116): 45–57. / Gekht A.B., Kanaeva L.S., Avedisova A.S. i

dr. Vozmozhnosti primeneniia rats-gopantenovoi kisloty v kompleksnom lechenii trevozh-

no-depressivnykh rasstroistv u bol'nykh s khronicheskoi ishemiei golovnogo mozga.

Zhurn. nevrologii i psikhiatrii im. C.C.Korsakova. 2016; 11 (116): 45–57. [in Russian]

9. джуга н.п. и др. влияние гопантеновой кислоты и глицина на эффективность гало-

перидола при терапии пациентов с параноидной шизофренией. психиатрия и пси-

хофармакотерапия. 2012; 2: 23–9. / Dzhuga N.P. i dr. Vliianie gopantenovoi kisloty i glit-

sina na effektivnost' galoperidola pri terapii patsientov s paranoidnoi shizofreniei. Psikhiat-

riia i psikhofarmakoterapiia. 2012; 2: 23–9. [in Russian]

10. дума с.н. оценка клинической эффективности нейропротекторов, влияющих на

систему гамма-аминомасляной кислоты, при лечении когнитивных расстройств у

пациентов с дисциркуляторной энцефалопатией I–II ст. Фарматека. 2010; 15:

96–100. / Duma S.N. Otsenka klinicheskoi effektivnosti neiroprotektorov, vliiaiushchikh na

sistemu gamma-aminomaslianoi kisloty, pri lechenii kognitivnykh rasstroistv u patsientov s

distsirkuliatornoi entsefalopatiei I–II st. Farmateka. 2010; 15: 96–100. [in Russian]

11. дэвис дж.м. шизофрения: выбор антипсихотической терапии. соц. и клин. психи-

атрия. 2006; 3: 77–80. / Devis Dzh.M. Shizofreniia: vybor antipsikhoticheskoi terapii.

Sots. i klin. psikhiatriia. 2006; 3: 77–80. [in Russian]

12. дюкова Г.м. астенический синдром: проблемы диагностики и терапии. Эффектив-

ная фармакотерапия. 2012; 1: 40–5. / Diukova G.M. Astenicheskii sindrom: problemy di-

agnostiki i terapii. Effektivnaia farmakoterapiia. 2012; 1: 40–5. [in Russian]

13. епифанов а.в., медведев в.Э. терапия невротических, связанных со стрессом и

соматоформных расстройств у пациентов с гипертонической болезнью. рос. психи-

атрич. журн. 2011; 1: 46–54. / Epifanov A.V., Medvedev V.E. Terapiia nevroticheskikh,

sviazannykh so stressom i somatoformnykh rasstroistv u patsientov s gipertonicheskoi bo-

lezn'iu. Ros. psikhiatrich. zhurn. 2011; 1: 46–54. [in Russian]

14. заваденко н.н., суворинова н.ю. синдром дефицита внимания с гиперактив-

ностью: поиск оптимальных подходов к диагностике и лечению. Эффективная

фармакотерапия. 2010; 18: 34–9. / Zavadenko N.N., Suvorinova N.Iu. Sindrom defitsita

vnimaniia s giperaktivnost'iu: poisk optimal'nykh podkhodov k diagnostike i lecheniiu. Ef-

fektivnaia farmakoterapiia. 2010; 18: 34–9. [in Russian]

15. зыков в.п., амирханова д.ю., новикова е.Б. и др. пантокальцин в лечении хрони-

ческих тиков у детей. рос. журн. детской неврологии. 2010; 1: 3–9. / Zykov V.P.,

Amirkhanova D.Iu., Novikova E.B. i dr. Pantokal'tsin v lechenii khronicheskikh tikov u de-

tei. Ros. zhurn. detskoi nevrologii. 2010; 1: 3–9. [in Russian]

16. кайрбеков а.к., нургожаев е.с., избасарова а.ш. и др. нейропротекторная тера-

пия при когнитивных нарушениях на фоне артериальной гипертензии. вестн. ка-

захского национального мед. ун-та. 2016; 3: 46–8. / Kairbekov A.K., Nurgozhaev E.S.,

Izbasarova A.Sh. i dr. Neiroprotektornaia terapiia pri kognitivnykh narusheniiakh na fone

arterial'noi gipertenzii. Vestn. Kazakhskogo Natsional'nogo med. un-ta. 2016; 3: 46–8. [in

Russian]

17. канаева л.с., Ястребова в.в., вазагаева т.и. перспективы применения препарата

пантогам актив у больных с астеническими расстройствами. психиатрия и психо-

фармакотерапия. 2009; 11 (6): 34–9. / Kanaeva L.S., Iastrebova V.V., Vazagaeva T.I.

Perspektivy primeneniia preparata Pantogam aktiv u bol'nykh s astenicheskimi rasstroi-

stvami. Psychiatry and Psychopharmacotherapy. 2009; 11 (6): 34–9. [in Russian]

18. катунина е.а., малыхина е.а., аванесова о.в. применение пантогама актив в ком-

плексном лечении дистонических гиперкинезов. Журн. неврологии и психиатрии

им. с.с.корсакова. 2010; 11 (2): 57–61. / Katunina E.A., Malykhina E.A., Avanesova

O.V. Primenenie pantogama aktiv v kompleksnom lechenii distonicheskikh giperkinezov.

Zhurn. nevrologii i psikhiatrii im. S.S.Korsakova. 2010; 11 (2): 57–61. [in Russian]

19. концевой в.а., ротштейн в.Г., Богдан м.н., ряховский в.в. пантогам в повседнев-

ной психиатрической практике. Журн. неврологии и психиатрии им. C.C.корсакова.

2007; 12 (107): 34–40. / Kontsevoi V.A., Rotshtein V.G., Bogdan M.N., Riakhovskii V.V.

Pantogam v povsednevnoi psikhiatricheskoi praktike. Zhurn. nevrologii i psikhiatrii im.

C.C.Korsakova. 2007; 12 (107): 34–40. [in Russian]

20. королев п.м., мойсеенок а.Г. применение препарата пантогам для коррекции ког-

нитивных расстройств у детей (обзор литературы). психиатрия, психотерапия и

клин. психология. 2010; 2: 66–72. / Korolev P.M., Moiseenok A.G. Primenenie preparata

pantogam dlia korrektsii kognitivnykh rasstroistv u detei (obzor literatury). Psikhiatriia,

psikhoterapiia i klin. psikhologiia. 2010; 2: 66–72. [in Russian]

21. маслова о.и., студеникин в.м., чибисов и.в. Эффективность применения препа-

рата пантогам сироп 10% (гопантеновая кислота) в коррекции когнитивных рас-

стройств у детей. вопр. совр. педиатрии. 2004; 4 (3): 52–7. / Maslova O.I., Studeni-

kin V.M., Chibisov I.V. Effektivnost' primeneniia preparata pantogam sirop 10% (gopante-

novaia kislota) v korrektsii kognitivnykh rasstroistv u detei. Vopr. sovr. pediatrii. 2004; 4

(3): 52–7. [in Russian]

22. медведев в.Э., албантова к.а. пантогам актив при лечении невротических, свя-

занных со стрессом и соматоформных расстройств у больных кардиологического

стационара. психические расстройства в общей медицине. 2009; 2: 40–3. / Medve-

dev V.E., Albantova K.A. Pantogam aktiv pri lechenii nevroticheskikh, sviazannykh so

Yu.V.Bykov et al. / Consilium Medicum. 2018; 20 (2): 112–123.



122 CONSILIUM MEDICUM 2018 | ТОМ 20 | №2

stressom i somatoformnykh rasstroistv u bol'nykh kardiologicheskogo statsionara. Mental

Disorders in General Medicine. 2009; 2: 40–3. [in Russian]

23. медведев в.Э., епифанов а.в., зверев к.в. профилактическая и купирующая те-

рапия психических расстройств у пациентов, перенесших острый коронарный син-

дром. Журн. неврологии и психиатрии им. с.с.корсакова. 2012; 4: 42–8. / Medve-

dev V.E., Epifanov A.V., Zverev K.V. Profilakticheskaia i kupiruiushchaia terapiia psikhic-

heskikh rasstroistv u patsientov, perenesshikh ostryi koronarnyi sindrom. Zhurn. nevrologii

i psikhiatrii im. S.S.Korsakova. 2012; 4: 42–8. [in Russian]

24. медведев в.Э., исраелян а.ю., Гушанская е.в., Фролова в.и. оптимизация тера-

пии негативных расстройств при шизофрении рацематом гопантеновой кислоты.

психиатрия и психофармакотерапия. 2013; 6 (15): 630–7. / Medvedev V.E., Israeli-

an A.Iu., Gushanskaia E.V., Frolova V.I. Optimizatsiia terapii negativnykh rasstroistv pri

shizofrenii ratsematom gopantenovoi kisloty. Psychiatry and Psychopharmacotherapy.

2013; 6 (15): 630–7. [in Russian]

25. медведев в.Э., Фролова в.и., Гушанская е.в., терисраелян а.ю. аугментация ан-

типсихотической терапии при шизофрении рацематом гопантеновой кислоты.

Журн. неврологии и психиатрии им. C.C.корсакова. 2015; 8 (115): 28–34. / Medve-

dev V.E., Frolova V.I., Gushanskaia E.V., Terisraelian A.Iu. Augmentatsiia antipsikhotic-

heskoi terapii pri shizofrenii ratsematom gopantenovoi kisloty. Zhurn. nevrologii i psikhiatrii

im. C.C.Korsakova. 2015; 8 (115): 28–34. [in Russian]

26. медведев в.Э., Фролова в.и., епифанов а.в. новые возможности фармакотера-

пии психических расстройств у пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями.

Журн. неврологии и психиатрии им. C.C.корсакова. 2014; 9 (114): 30–7. / Medve-

dev V.E., Frolova V.I., Epifanov A.V. Novye vozmozhnosti farmakoterapii psikhicheskikh

rasstroistv u patsientov s serdechno-sosudistymi zabolevaniiami. Zhurn. nevrologii i psik-

hiatrii im. C.C.Korsakova. 2014; 9 (114): 30–7. [in Russian]

27. михайлова н.а., иващенко р.а., мурашина и.в., камчатнов п.р. результаты при-

менения пантогама у больных с умеренными когнитивными нарушениями сосуди-

стого генеза. Журн. неврологии и психиатрии им. с.с.корсакова. 2009; 2: 47–50. /

Mikhailova N.A., Ivashchenko R.A., Murashina I.V., Kamchatnov P.R. Rezul'taty primene-

niia Pantogama u bol'nykh s umerennymi kognitivnymi narusheniiami sosudistogo gene-

za. Zhurn. nevrologii i psikhiatrii im. S.S.Korsakova. 2009; 2: 47–50. [in Russian]

28. моргунов л.ю. диабетическая энцефалопатия. доктор.ру. 2014; 5 (9): 40–4. / Mor-

gunov L.Iu. Diabeticheskaia entsefalopatiia. Doktor.Ru. 2014; 5 (9): 40–4. [in Russian]

29. морозова м.а., Бениашвили а.Г., Бурминский д.с. шизофренический дефект как

терапевтическая мишень. психиатрия. 2008; 3: 13–20. / Morozova M.A., Beniashvi-

li A.G., Burminskii D.S. Shizofrenicheskii defekt kak terapevticheskaia mishen'. Psikhiatri-

ia. 2008; 3: 13–20. [in Russian]

30. мусатова н.м. пантокальцин в лечении синдрома гиперактивности и дефицита

внимания. трудный пациент. 2006; 6: 41–4. / Musatova N.M. Pantokal'tsin v lechenii

sindroma giperaktivnosti i defitsita vnimaniia. Trudnyi patsient. 2006; 6: 41–4. [in Russian]

31. мярковская о.и., мярковский в.а., нурова ш.т. и др. пантокальцин в комплексной

терапии у гиперактивных детей с явлениями дефицита внимания. вестн. алматин-

ского гос. ин-та усовершенствования врачей. 2010; 1 (9): 63–4. / Miarkovskaia O.I.,

Miarkovskii V.A., Nurova Sh.T. i dr. Pantokal'tsin v kompleksnoi terapii u giperaktivnykh

detei s iavleniiami defitsita vnimaniia. Vestn. Almatinskogo gos. in-ta usovershenstvovani-

ia vrachei. 2010; 1 (9): 63–4. [in Russian]

32. незнанов н.Г., михайлов в.а., лукина л.в., сафонова н.ю. перспективы примене-

ния рац-гопантеновой/ d, l-гопантеновой кислоты (препарат пантогам актив) в

лечении аффективных постинсультных нарушений. обозрение психиатрии и мед.

психологии им. в.м.Бехтерева. 2017; 2: 91–8. / Neznanov N.G., Mikhailov V.A., Luki-

na L.V., Safonova N.Iu. Perspektivy primeneniia rats-gopantenovoi/ d, l-gopantenovoi kis-

loty (preparat pantogam aktiv) v lechenii affektivnykh postinsul'tnykh narushenii. Obozre-

nie psikhiatrii i med. psikhologii im. V.M.Bekhtereva. 2017; 2: 91–8. [in Russian]

33. пальцев а.и., торгашов м.н., воронова ю.с. и др. роль боевого стресса в форми-

ровании хронического болевого синдрома у участников боевых действий и его

лечение препаратом пантогам актив. Журн. неврологии и психиатрии им. с.с.кор-

сакова. 2010; 110 (9): 43–6. / Pal'tsev A.I., Torgashov M.N., Voronova Iu.S. i dr. Rol' boe-

vogo stressa v formirovanii khronicheskogo bolevogo sindroma u uchastnikov boevykh

deistvii i ego lechenie preparatom pantogam aktiv. Zhurn. nevrologii i psikhiatrii im.

S.S.Korsakova. 2010; 110 (9): 43–6. [in Russian]

34. повереннова и.е., Якунина а.в., Якунин в.а., савельева н.н. Эффективность и пе-

реносимость пантогама актив у больных парциальной эпилепсией. Журн. невроло-

гии и психиатрии им. с.с.корсакова. 2010; 111: 54–8. / Poverennova I.E., Iakuni-

na A.V., Iakunin V.A., Savel'eva N.N. Effektivnost' i perenosimost' pantogama aktiv u

bol'nykh partsial'noi epilepsiei. Zhurn. nevrologii i psikhiatrii im. S.S.Korsakova. 2010; 111:

54–8. [in Russian]

35. попов м.ю., козловский в.л. стратегии фармакологической коррекции когнитив-

ных нарушений у пациентов с параноидной шизофренией, принимающих галопери-

дол. соц. и клин. психиатрия. 2012; 3 (22): 81–8. / Popov M.Iu., Kozlovskii V.L. Strategii

farmakologicheskoi korrektsii kognitivnykh narushenii u patsientov s paranoidnoi shizofre-

niei, prinimaiushchikh galoperidol. Sots. i klin. psikhiatriia. 2012; 3 (22): 81–8. [in Russian]

36. попов м.ю. адъювантная терапия параноидной шизофрении: оптимизация клини-

ческого действия галоперидола. автореф. дис. … д-ра мед. наук. спб., 2012. / Po-

pov M.Iu. Ad"iuvantnaia terapiia paranoidnoi shizofrenii: optimizatsiia klinicheskogo dei-

stviia galoperidola. Avtoref. dis. … d-ra med. nauk. SPb., 2012. [in Russian]

37. попов м.ю. применение адъювантных средств для оптимизации клинического

действия галоперидола. обозрение психиатрии и мед. психологии им. в.м.Бехтере-

ва. 2014; 1: 77–83. / Popov M.Iu. Primenenie ad"iuvantnykh sredstv dlia optimizatsii kli-

nicheskogo deistviia galoperidola. Obozrenie psikhiatrii i med. psikhologii im. V.M.Bekhte-

reva. 2014; 1: 77–83. [in Russian]

38. рогачева т.а., краснослободцева л.а. применение препарата пантогам актив в

коррекции когнитивных и астенических расстройств у больных эпилепсией. док-

тор.ру. 2011; 4 (63): 38–42. / Rogacheva T.A., Krasnoslobodtseva L.A. Primenenie pre-

parata Pantogam aktiv v korrektsii kognitivnykh i astenicheskikh rasstroistv u bol'nykh epi-

lepsiei. Doktor.ru. 2011; 4 (63): 38–42. [in Russian]

39. смулевич а.Б., волель Б.а., терновая е.с., никитина ю.м. применение препарата

пантогам актив (D-, L-гопантеновая кислота) в терапии когнитивных и тревожных

расстройств у пациентов с артериальной гипертензией. Журн. неврологии и психи-

атрии им. с.с.корсакова. 2015; 12: 40–9. / Smulevich A.B., Volel' B.A., Ternovaia E.S.,

Nikitina Iu.M. Primenenie preparata pantogam aktiv (D-, L-gopantenovaia kislota) v terapii

kognitivnykh i trevozhnykh rasstroistv u patsientov s arterial'noi gipertenziei. Zhurn. nevro-

logii i psikhiatrii im. S.S.Korsakova. 2015; 12: 40–9. [in Russian]

40. собенникова в.в., читняев Г.Г., савватеев в.в. сравнительная оценка эффектив-

ности препарата пантогам актив в терапии когнитивных расстройств. психиатрия.

2010; 6 (48): 41–6. / Sobennikova V.V., Chitniaev G.G., Savvateev V.V. Sravnitel'naia ot-

senka effektivnosti preparata Pantogam aktiv v terapii kognitivnykh rasstroistv. Psikhiatri-

ia. 2010; 6 (48): 41–6. [in Russian]

41. струтынский а.в., Баранов а.п., ойноткинова о.ш. и др. результаты длительной

комбинированной терапии больных хронической сердечной недостаточностью и

артериальной гипертензией с тревожно-депрессивными расстройствами. вестн.

новых мед. технологий. 2016; 4 (10): 83–191. / Strutynskii A.V., Baranov A.P., Oinotkino-

va O.Sh. i dr. Rezul'taty dlitel'noi kombinirovannoi terapii bol'nykh khronicheskoi serdech-

noi nedostatochnost'iu i arterial'noi gipertenziei s trevozhno-depressivnymi rasstroistvami.

Vestn. novykh med. tekhnologii. 2016; 4 (10): 83–191. [in Russian]

42. суворинова н.ю. синдром дефицита внимания с гиперактивностью у детей: воз-

можности современной терапии. практика педиатра. 2017; 4: 57–66. / Suvorino-

va N.Iu. Sindrom defitsita vnimaniia s giperaktivnost'iu u detei: vozmozhnosti sovremennoi

terapii. Praktika pediatra. 2017; 4: 57–66. [in Russian]

43. тенюков в.в., ойноткинова о.ш., Баранов а.п., струтынский а.в. оценка эффектив-

ности терапии ноотропными препаратами депрессивных расстройств у пациентов с

хронической сердечной недостаточностью. актуальные направления научных иссле-

дований: от теории к практике. 2016; 1 (7): 79–84. / Teniukov V.V., Oinotkinova O.Sh., Ba-

ranov A.P., Strutynskii A.V. Otsenka effektivnosti terapii nootropnymi preparatami depressiv-

nykh rasstroistv u patsientov s khronicheskoi serdechnoi nedostatochnost'iu. Aktual'nye na-

pravleniia nauchnykh issledovanii: ot teorii k praktike. 2016; 1 (7): 79–84. [in Russian]

44. тумашенко а.Ф. Эффективность пантокальцина в лечении синдрома дефицита

внимания с гиперактивностью у детей и подростков. педиатрия (прил. к журн. Con-

silium Medicum). 2006; 2: 56–8. / Tumashenko A.F. Effektivnost' pantokal'tsina v lechenii

sindroma defitsita vnimaniia s giperaktivnost'iu u detei i podrostkov. Pediatrics (Suppl.

Consilium Medicum). 2006; 2: 56–8. [in Russian]

45. Филиппова н.в., алешина н.в., Барыльник ю.Б. Эффективность и безопасность

пантокальцина в комплексной терапии раннего детского аутизма органического и

процессуального генеза. психическое здоровье. 2014; 12 (103): 47–51. / Filippova

N.V., Aleshina N.V., Baryl'nik Iu.B. Effektivnost' i bezopasnost' pantokal'tsina v kompleks-

noi terapii rannego detskogo autizma organicheskogo i protsessual'nogo geneza. Psikhic-

heskoe zdorov'e. 2014; 12 (103): 47–51. [in Russian]

46. чутко л.с., сурушкина с.ю., Яковенко е.а. и др. задержки психического развития:

клинико-электроэнцефалографические особенности и оценка эффективности при-

менения препарата гопантеновой кислоты. педиатрия (прил. к журн. Consilium Me-

dicum). 2014; 3: 38–42. / Chutko L.S., Surushkina S.Iu., Iakovenko E.A. i dr. Zaderzhki

psikhicheskogo razvitiia: kliniko-elektroentsefalograficheskie osobennosti i otsenka effek-

tivnosti primeneniia preparata gopantenovoi kisloty. Pediatrics (Suppl. Consilium Medi-

cum). 2014; 3: 38–42. [in Russian]

47. шишкова в.н., зотова л.и. применение D,L-рацемата гопантеновой кислоты для

лечения когнитивных и тревожных нарушений у женщин с хронической ишемией

головного мозга и климактерическим синдромом. рмЖ. 2015; 24: 1470–5. / Shishko-

va V.N., Zotova L.I. Primenenie D,L-ratsemata gopantenovoi kisloty dlia lecheniia kognitiv-

nykh i trevozhnykh narushenii u zhenshchin s khronicheskoi ishemiei golovnogo mozga i

klimaktericheskim sindromom. RMZh. 2015; 24: 1470–5. [in Russian]

Yu.V.Bykov et al. / Consilium Medicum. 2018; 20 (2): 112–123.



CONSILIUM MEDICUM 2018 | ТОМ 20 | №2 123

Yu.V.Bykov et al. / Consilium Medicum. 2018; 20 (2): 112–123.

48. Alphs L. An industry perspective on the NIMH consensus statement on negative symp-

toms. Schizophr Bull 2006; 32: 225–30.

49. Anshu K, Nair AK, Kumaresan UD et al. Altered attentional processing in male and female rats

in a prenatal valproic acid exposure model of autism spectrum disorder. Autism Res 2017.

50. Arnold LE, Christopher J, Huestis RD, Smeltzer DJ. Megavitamins for minimal brain dys-

function. A placebo-controlled study. JAMA 1978; 240 (24): 2642–3.

51. Ben-Ari Y, Gaiarsa JL, Tyzio R, Khazipov R. GABA: a pioneer transmitter that excites im-

mature neurons and generates primitive oscillations. Physiol Rev 2007; 87: 1215–84.

52. Brenner A. The effects of megadoses of selected B complex vitamins on children with hy-

perkinesis: controlled studies with long-term follow-up. J Learn Disabil 1982; 15 (5):

258–64.

53. Bruxel EM, Akutagava-Martins GC, Salatino-Oliveira A et al. GAD1 gene polymorphisms

are associated with hyperactivity in Attention-Deficit/Hyperactivity Disorder. Am J Med Ge-

net B Neuropsychiatr Genet 2016; 171 (8): 1099–104.

54. Chen YC, Sudre G, Sharp W et al. Neuroanatomic, epigenetic and genetic differences in

monozygotic twins discordant for attentiondeficit hyperactivity disorder. Mol Psychiatry

2017.

55. Gevi F, Zolla L, Gabriele S, Persico AM. Urinary metabolomics of young Italian autistic

children supports abnormal tryptophan and purine metabolism. Mol Autism 2016; 7: 47.

56. Gromova OA, Troshin IY, Limanova OA et al. Neurotropic, anti-inflammatory and antitumor

properties of hopantenic acid: a chemoinformatic analysis of its molecule. Article in Russi-

an. Zh Nevrol Psikhiatr Im S.S.Korsakova. 2015; 115 (5 Pt 2): 61–71.

57. Haslam RH, Dalby JT, Rademaker AW. Effects of megavitamin therapy on children with at-

tention deficit disorders. Pediatrics 1984; 74 (1): 103–11.

58. Kashihara K, Ebara T, Yamamoto M et al. Clinical and biochemical effects of calcium-ho-

pantenate on neuroleptics-induced tardive dyskinesia. Folia Psychiatr Neurol Jpn 1985;

39 (2): 147–53.

59. Kim YS, Woo J, Lee CJ, Yoon BE. Decreased Glial GABA and Tonic Inhibition in Cerebel-

lum of Mouse Model for Attention-Deficit/Hyperactivity Disorder (ADHD). Exp Neurobiol

2017; 26 (4): 206–12.

60. Kwon HJ, Kim W, Lim MH. Association between GABA3 Gene Polymorphisms and Atten-

tion Deficit Hyperactivity Disorder in Korean Children. Psychiatry Investig 2017; 14 (5):

693–7.

61. Lieberman JA. Dopamine partial agonists: a new class of antipsychotic. CNS Drugs 2005;

18 (4): 251–67.

62. Naaijen J, Bralten J, Poelmans G et al. Glutamatergic and GABAergic gene sets in atten-

tion-deficit/hyperactivity disorder: association to overlapping traits in ADHD and autism.

Transl Psychiatry 2017; 7 (1): e999.

63. Ong GL, Miaskowski C, Haldar J. Changes in oxytocin and vasopressin content in posterior

pituitary and hypothalamus following pantethine treatment. Life Sci 1990; 47 (6): 503–6.

64. Sellini M, Sartori MP, Baccarini S, Bassi R. Various hormonal parameters (ACTH, cortisol,

somatotropic hormone and prolactin) following administration of a single high dose of pan-

tethine in healthy subjects. Boll Soc Ital Biol Sper 1987; 63 (2): 143–5.

65. Shieh CH, Hong CJ, Huang YH, Tsai SJ. Potential antidepressant properties of cysteami-

ne on hippocampal BDNF levels and behavioral despair in mice. Prog Neuropsychophar-

macol Biol Psychiatry 2008; 32 (6): 1590–4.

66. Solleveld MM, Schrantee A, Puts NAJ et al. Age-dependent, lasting effects of methylphe-

nidate on the GABAergic system of ADHD patients. Neuroimage Clin 2017; 15: 812–8.

67. Stahl SM. Stahl's Essential Psychopharmacology. Neuroscientific Basis and Practical Ap-

plication. Cambridge University Press, 4th Ed. 2013.

68. Stewart PA, Hyman SL, Schmidt BL et al. Dietary Supplementation in Children with Autism

Spectrum Disorders: Common, Insufficient, and Excessive. J Acad Nutr Diet 2015; 115

(8): 1237–48.

69. Takuma K, Hara Y, Kataoka S et al. Chronic treatment with valproic acid or sodium butyra-

te attenuates novel object recognition deficits and hippocampal dendritic spine loss in a

mouse model of autism. Pharmacol Biochem Behav 2014; 126: 43–9.

70. Tiganov AS, Panteleeva GP, Abramova LI et al. A differential approach to the improvement

of prevention and correction of neuroleptic side extrapyramidal disorders with pantogam

activ in patients with schizophrenia. Article in Russian. Zh Nevrol Psikhiatr Im S.S.Korsa-

kova. 2017; 117 (2): 72–80.

71. Tsai SJ. Cysteamine-related agents could be potential antidepressants through increasing

central BDNF levels. Med Hypotheses 2006; 67 (5): 1185–8.

72. Ujjainwala AL, Courtney CD, Rhoads SG et al. Genetic loss of diazepam binding inhibitor

in mice impairs social interest. Genes Brain Behav 2017.

73. Vécsei L, Alling C, Heilig M, Widerlöv E. Effects of cysteamine and pantethine on open-fi-

eld behavior, hypothalamic catecholamine concentrations, and somatostatin-induced bar-

rel rotation in rats. Pharmacol Biochem Behav 1989; 32 (3): 629–35.

74. Vécsei L, Alling C, Widerlöv E. Comparative studies of intracerebroventricularly admini-

stered cysteamine and pantethine in different behavioral tests and on brain catecholami-

nes in rats. Arch Int Pharmacodyn Ther 1990; 305: 140–51.

75. Vécsei L, Horváth Z, Tuka B. Old and new neuroendocrine molecules: somatostatin, cy-

steamine, pantethine and kynurenine. Ideggyogy Sz 2014; 67 (3–4): 107–12.

76. Vécsei L, Widerlöv E, Alling C. Effects of pantethine, cysteamine and pantothenic acid on

open-field behavior and brain catecholamines in rats. Arch Int Pharmacodyn Ther 1989;

300: 14–21.

77. Vécsei L, Widerlöv E, Ekman R, Alling C. Cysteamine and pantethine effects on passive

avoidance behavior, shuttle box learning, open-field activity, striatal catecholamines and

somatostatin. Arch Int Pharmacodyn Ther 1989; 299: 14–27.

78. Vécsei L, Widerlöv E, Ekman R, Alling C. Dose- and time-response effects of pantethine

on open-field behavior, and on central neurotransmission in rats. Pharmacol Biochem Be-

hav 1990; 35 (1): 165–70.

79. Veenstra-Vander Weele J, Cook EH, King BH et al. Arbaclofen in Children and Adoles-

cents with Autism Spectrum Disorder: A Randomized, Controlled, Phase 2 Trial. Neurop-

sychopharmacology 2017; 42 (7): 1390–8.

80. Wang T, Jones RT, Whippen JM, Davis GW. a2s-3 Is Required for Rapid Transsynaptic

Homeostatic Signaling. Cell Rep 2016; 16 (11): 2875–88.

СВЕДЕНИЯ ОБ АВТОРАХ
Быков Юрий Витальевич – ФГБоу во стГму. E-mail: yubykov@gmail.com
Беккер Роман Александрович – исследователь в области психофармакотерапии, университет им. давида Бен-Гуриона в негеве



124 CONSILIUM MEDICUM 2018 | ТОМ 20 | №2

S.G.Burd et al. / Consilium Medicum. 2018; 20 (2): 124–127.

С огласно комиссии по классификации и терминологии
Международной антиэпилептической лиги, эпилеп-

тический статус (ЭС) – это повторяющиеся приступы, ха-
рактеризующиеся значительной продолжительностью или
частотой, без восстановления базисных неврологических
функций в межприступный период [1, 2]. Ранее ЭС опре-
делялся как продолженный (более 30 мин) эпилептиче-
ский пароксизм или серийные приступы, при этом в меж-
приступный период сознание флюктуирует. Однако с уче-
том серьезности состояния и необходимости наиболее бы-
строго назначения антиэпилептической терапии в настоя-
щее время приступ, продолжающийся более 5 мин, а также
более 3 генерализованных судорожных приступов, возни-
кающих в течение 24 ч, расцениваются как состояние, ко-
торое может нести угрозу развития ЭС [3].

ЭС может наблюдаться при многих формах эпилепсии,
как симптоматических, так и идиопатических [2, 4]. При
эпилептических энцефалопатиях данное состояние отмеча-
ется достаточно часто, что приводит к выраженным когни-
тивным и поведенческим нарушениям [4–6]. При этом в ря-
де случаев ЭС является первым симптомом развития эпи-
лепсии. Также возможно возникновение ЭС вследствие
ухудшения течения эпилепсии. Несоблюдение пациентом
режима, самостоятельное резкое снижение дозы антиэпи-
лептического препарата (АЭП), замена или отмена АЭП, на-

значение неадекватной терапии, инфекционные заболева-
ния с лихорадкой могут являться причиной развития ЭС.
Также ЭС может развиваться при остром или хроническом
органическом поражении центральной нервной системы.
Данное состояние нередко наблюдается при инсульте, ост-
рых и хронических нейроинфекциях, экзогенных интокси-
кациях (токсические энцефалопатии), прогрессирующих
наследственно-дегенеративных заболеваниях. Некоторые
указанные заболевания могут сразу дебютировать с ЭС.

Около 5% взрослых больных и 20% детей, страдающих
эпилепсией, имели в анамнезе ЭС [7]. Популяционные ис-
следования показывают, что заболеваемость составляет до
60 случаев на 100 тыс. в год, с пиками у детей младшего
возраста и пожилых людей [8].

ЭС является жизнеугрожающим состоянием. Смерт-
ность при ЭС в условиях отсутствия специализированной
помощи составляет до 50% [2, 8]. Также развитие данного
состояния несет потенциальный риск развития необрати-
мых изменений в головном мозге, что может значительно
ухудшать когнитивные и поведенческие функции, способ-
ствовать появлению очаговой неврологической симптома-
тики, а также приводить к формированию резистентных
случаев эпилепсии [9].

В настоящее время мировое неврологическое сообще-
ство пришло к согласию в отношении того, что лечение ЭС
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должно осуществляться строго согласно поэтапному про-
токолу [10]. При этом многочисленные рандомизирован-
ные исследования показывают, что препараты группы
бензодиазепинов, в частности внутривенный лоразепам
или внутримышечный мидазолам, являются наиболее эф-
фективными в лечении в раннем периоде ЭС [11–15]. 
В России традиционно препаратом 1-го выбора в лечении
ЭС многие годы остается диазепам [2]. Из нежелательных
эффектов препаратов данной группы необходимо отме-
тить возможность появления следующих осложнений: ги-
потензия, сердечно-сосудистые нарушения, нарушение
функции внешнего дыхания, вялость, сонливость, повы-
шенная утомляемость, атаксия, синдромы привыкания и
отмены [2]. Примерно в 30–40% случаев отмечается рези-
стентность к бензодиазепинам.

Внутривенные фенитоин или фенобарбитал широко
применяются в лечении ЭС за рубежом. Однако суще-
ствуют ограничения в назначении данных препаратов: мо-
гут быть неэффективными при ряде эпилептических син-
дромов, нередко возникают проблемы их переносимости.
Фенобарбитал и фенитоин могут вызывать сердечные
аритмии, гипотонии и угнетения дыхания, что может усу-
губляться совместным приемом с бензодиазепинами [16].

В последние годы в России появились инъекционные
формы других групп АЭП. К ним можно отнести вальп-
роаты, леветирацетам, лакосамид.

Эффективность производных вальпроевой кислоты
(VPA) в виде раствора для инъекций показана в ходе мно-
гочисленных исследований.

M.Giroud и соавт. в своей работе показали, что VPA в
инъекционной форме является эффективным средством
при немедленном лечении ЭС [17]. Быстрая эффектив-
ность достигалась прямой начальной инъекцией 15 мг/кг
и поддерживалась 5–6-часовой инфузией со скоростью 
1 мг/кг в час, начиная через 30 мин после окончания болю-
са. При этих дозах, которые очень близки к традиционным
методам перорального введения, ЭС купировался в течение
менее 20 мин в 19 из 23 случаев. Клиническое улучшение со-
провождалось исчезновением эпилептической активности,
подтверждалось электроэнцефалографией (ЭЭГ). Отсут-
ствие ухудшения концентрации, а также респираторных
или сердечно-сосудистых нарушений и поддержание био-
логических параметров, особенно облегчали лечение этой
инъекционной формой VPA.

Польские исследователи показали хорошую эффектив-
ность применения производных VPA в инъекционной
форме [18]. Ученые наблюдали 20 взрослых пациентов с
генерализованным тонико-клоническим статусом и стату-
сом фокальных моторных приступов. Всем пациентам с
целью купирования ЭС вводились VPA в болюсной дозе 
15 мг/кг массы тела, а затем через 30 мин в виде непрерыв-
ной инфузии 1 мг/кг массы тела в час в течение 24 ч. Тера-
певтический эффект оценивали в зависимости от типа ЭС,
его этиологии и временного интервала между наступлени-
ем приступов и введением лекарственного средства. Время
задержки ответа (время между введением препарата и пре-
кращением судорог) считалось показателем успеха тера-
пии. ЭС блокировался менее чем за 30 мин в 80% случаев
(88,8% пациентов – с генерализованным судорожным ЭС и
72,7% пациентов – с ЭС фокальных моторных приступов).
Лучший эффект был достигнут у пациентов, у которых ЭС
длился менее 3 ч до начала лечения. У 60% пациентов с ЭС
повторных приступов время латентности ответа составля-
ло менее 20 мин. Результаты показывают высокую эффек-
тивность VPA в лечении ЭС.

В 2003 г. S.Jha и соавт. опубликовали результаты наблю-
дения за 11 пациентами с ЭС, которым назначался внутри-
венный вальпроат [19]. Все больные были фармакорези-
стентны к другим АЭП. Контроль приступов отмечался в
10 случаях из 11 в течение 24–48 ч после начала терапии.

Полученные данные позволили авторам рекомендовать
VPA в инъекционной форме как препарат выбора в лече-
нии ЭС, особенно миоклонического и безсудорожного ва-
риантов.

Немецкие ученые сообщили о 102 взрослых пациентах, ко-
торые получали внутривенно вальпроат в терапии ЭС [20].
Терапевтическая цель заключалась в постоянном контро-
ле над судорогами, определяемом как успешное прерыва-
ние клинической активности приступа менее чем за 
15 мин, за которой следует свободный от припадков пе-
риод во время внутривенной терапии в течение не менее
12 ч. Все побочные эффекты были задокументированы. 
У 83 из 97 (85,6%) пациентов достигнута терапевтическая
эффективность. Серьезные побочные эффекты не были за-
регистрированы ни у одного пациента. Мягкие нежела-
тельные эффекты наблюдались в 7 (6,9%) случаях. В выво-
дах своей работы авторы заключают, что внутривенное
применение вальпроатов является простым в использова-
нии, безопасным и эффективным в качестве альтернативы
фенитоину во всех случаях ЭС.

K.Olsen и соавт. в 2007 г. представили исследование, по-
священное влиянию внутривенного вальпроата на ЭС и
серийные приступы в группе норвежских пациентов [21].
Под наблюдением находились 41 взрослый пациент (18
мужчин, 23 женщины). Все ранее безуспешно лечились
диазепамом. Основным типом приступов 19 пациентов в
рамках ЭС или серийных пароксизмов были генерализо-
ванные тонико-клонические, в 16 случаях – ЭС с фокаль-
ными приступами. В 6 случаях ЭС сопровождался неклас-
сифицированными приступами. Протокол лечения вклю-
чал введение дозы VPA из расчета 25 мг/кг в течение 
30 мин с последующей непрерывной инфузией 100 мг/ч в
течение по меньшей мере 24 ч, с дальнейшим переходом на
пероральное введение препарата. При отсутствии эффекта
вводили общую анестезию (барбитураты/пропофол/мида-
золам). При анализе полученных данных ученые отмечают
отсутствие серьезных побочных эффектов. При этом в 
31 (76%) случае из 41 ЭС и серийные приступы прекрати-
лись, и анестезия не требовалась. Из пациентов, получав-
ших вальпроаты в инъекционной форме в течение 3 ч
после начала ЭС, только 5% нуждались в анестезии, тогда
как у пациентов, получавших лечение через 3–24 ч, 38%
нуждались в барбитуратах/пропофоле/мидазоламе. В тех
случаях, когда приступы длились более 24 ч до начала
лечения, 60% случаев потребовали анестезии. 

В публикации китайских ученых проспективно проана-
лизированы 48 пациентов с резистентным судорожным
ЭС, которые лечились с помощью внутривенного VPA 
(30 мг/кг, 6 мг/кг в час) [22]. На фоне введения вальпроата
отмечено купирование приступов у 87,5% пациентов в
течение 1 ч, и пациенты восстановили исходный психиче-
ский статус в течение 1 ч после прекращения приема. По-
бочных эффектов при этом не наблюдалось.

Представляют интерес исследования, посвященные
сравнительной эффективности различных АЭП, приме-
няемых в лечении ЭС.

В 2015 г. группа ученых из Института психического здо-
ровья и нейронаук (Индия) провели рандомизированное
контролируемое проспективное исследование, целью ко-
торого было сравнение эффективности фенитоина, вальп-
роата и леветирацетама у пациентов с генерализованным
судорожным ЭС [23]. Были проведены исследования
(n=150) для сравнения эффективности фенитоина (n=50),
вальпроата (n=50) и леветирацетама (n=50) вместе с лора-
зепамом у пациентов с генерализованным судорожным
ЭС. Все набранные пациенты получали внутривенно лора-
зепам (0,1 мг/кг), при неэффективности которого добавоч-
но назначался один из трех АЭП: фенитоин (20 мг/кг),
вальпроат (30 мг/кг) и леветирацетам (25 мг/кг). Были про-
анализированы клинические, этиологические, ЭЭГ-факто-



126 CONSILIUM MEDICUM 2018 | ТОМ 20 | №2

S.G.Burd et al. / Consilium Medicum. 2018; 20 (2): 124–127.

ры, результаты нейровизуализации. Были оценены пока-
затели эффективности при выписке и в течение 1 мес на-
блюдения. Во фенитоиновой подгруппе приступы можно
было контролировать у 34 (68%) пациентов при введении
лоразепама и фенитоина. В подгруппе вальпроатов (n=50)
статус можно было контролировать у 34 (68%) больных
при введении лоразепама совместно с вальпроатами. 
В подгруппе леветирацетама (n=50) судороги можно было
контролировать в 39 (78%) случаях при сочетанном при-
менении лоразепама и леветирацетама. Не было статисти-
чески значимого различия между подгруппами (p=0,44). 
В целом после лоразепама с добавлением одного из АЭП в
107 из 150 (71,3%) случаев ЭС был купирован; с добавле-
нием 2-го АЭП – 130 из 150 (86,7%) и добавлением 3-го
АЭП – 138 из 150 (92%). У 15 пациентов из 110 (13,6%) ЭС
блокировался в течение 1 мес: фенитоин – 6, вальпроат – 
4 и леветирацетам – 5. При анализе полученных результа-
тов авторы констатируют, что фенитоин, вальпроаты и ле-
ветирацетам безопасны и одинаково эффективны после
лоразепама в лечении ЭС. Выбор АЭП может быть инди-
видуализирован на основе сопутствующих заболеваний.
ЭС можно было контролировать у 92% пациентов.

Z.Yasiry и S.Shorvon в 2014 г. опубликовали статью, в кото-
рой провели метаанализ эффективности пяти АЭП (вальп-
роаты, лакосамид, леветирацетам, фенобарбитал, фени-
тоин) у пациентов с бензодиазепин-резистентностью [24].
Наибольшая эффективность была показана при назначении
инъекционного вальпроата (75,7% случаев), применение ле-
ветирацетама позволило купировать приступы в 68,5% слу-
чаев, фенобарбитала – 73,6%, фенитоина – 50,2%.

Одним из представителей внутривенных вальпроатов в
России является Конвулекс® раствор для инъекций [25]. 
В 5 мл раствора (1 ампула) содержится вальпроат натрия
500,0 мг (эквивалент VPA 433,9 мг). Конвулекс® раствор
для инъекций применяют для внутривенного введения.
При внутривенном медленном введении рекомендован-
ная суточная доза составляет 5–10 мг VPA на 1 кг массы
тела. При внутривенном инфузионном введении реко-
мендованная доза составляет 0,5–1 мг VPA на 1 кг массы
тела в час. При переходе с приема внутрь на внутривенное
введение дозы не изменяются, первое внутривенное вве-
дение рекомендуется через 12 ч после последнего приема
внутрь. Введение раствора для инъекций следует заме-
нять приемом препарата внутрь, как только состояние
больного это позволит. Первый прием внутрь рекоменду-
ется также через 12 ч после последней инъекции. При не-
обходимости быстрого достижения и поддержания высо-
кой концентрации в плазме рекомендуется следующий
подход: внутривенное введение введение 15 мг/кг за 
5 мин, через 30 мин начать инфузию со скоростью 1 мг/кг
в час при постоянном мониторировании концентрации
до достижения концентрации в плазме около 75 мкг/мл.
Максимальная суточная доза препарата не должна превы-
шать 2500 мг. Средние суточные дозы составляют 20 мг/кг
у взрослых и пожилых больных, 25 мг/кг – у подростков,

30 мг/кг – у детей. В качестве инфузионного раствора мо-
жет использоваться изотонический раствор хлорида нат-
рия, 5% раствор декстрозы, раствор Рингера. Приготов-
ленный раствор для инфузии может быть использован в
течение 24 ч, неиспользованный объем раствора уничто-
жается. Если внутривенно применяются и другие препа-
раты, то Конвулекс® должен вводиться по отдельной си-
стеме вливания.

Представляем собственный клинический случай приме-
нения инъекционного вальпроата натрия. 

Клинический случай
Пациентка С., 2,5 года. Диагноз: доброкачественная за-

тылочная эпилепсия детства, вариант Панайотопулоса.
Родители девочки обратились с жалобами на повторяю-

щиеся эпилептические приступы в виде остановки дея-
тельности и взгляда, «обмякания», иногда переходящие в
левосторонние гемиклонические судороги.

Анамнез заболевания: дебют эпилепсии в 1 год 7 мес, ко-
гда возник фокальный приступ после дневного сна, про-
являющийся остановкой взора, с дальнейшим «обмякани-
ем», перешедший в левосторонний гемиклонический при-
ступ. Общая длительность эпизода около 2 ч. Назначен ле-
ветирацетам в растворе в дозе 400 мг/сут. Далее приступы
со статусным течением продолжались с частотой 1 раз в
2–3 мес. 

Анамнез жизни: пациентка от молодых здоровых роди-
телей (матери – 28 лет, отцу – 30 лет). Беременность 
2-я, протекала без осложнений. Роды 2-е, на 40-й неделе.
При рождении масса тела – 3440 г, рост – 53 см, оценка по
шкале Апгар 8–9 баллов. Из роддома выписана на 3-и сут-
ки. Раннее моторное развитие по возрасту. 

При осмотре соматический статус без особенностей.
В неврологическом статусе: девочка активна, контактна,

очаговой неврологической симптоматики не выявлено.
При проведении магнитно-резонансной томографии го-

ловного мозга органической патологии не выявлено.
При проведении видео-ЭЭГ-мониторинга (2,5 года): во

время бодрствования регистрируется региональная эпи-
лептиформная активность в виде комплексов острая-мед-
ленная волна амплитудой до 200 мкВ, нередко с формиро-
ванием дуплетов, триплетов и более длительных групп,
представленная в правой и левой затылочных областях не-
зависимо, периодически отмечается формирование био-
кципитальных разрядов. Эпилептиформная активность по
своей морфологии на отдельных эпохах записи сходна с
так называемыми доброкачественными эпилептиформны-
ми паттернами детства. Во сне отмечается значительное
нарастание индекса эпилептиформной активности по
сравнению с бодрствованием (рис. 1).

В ходе сна зарегистрирован фокальный приступ, исходя-
щий из правой затылочной области, проявляющийся дви-
гательным беспокойством ребенка, девиацией глаз влево,
далее отмечались периодически возникающие гемиклони-
ческие судороги в левых конечностях. 

Рис. 1. Рис. 2.
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На ЭЭГ в этот период отмечено появление продолжен-
ной ритмической эпилептиформной активности, исходя-
щей из правой затылочно-задневисочной области, в виде
ритмического замедления дельта-диапазона в сочетании с
комплексами острая-медленная волна амплитудой до 
200 мкВ. Следует отметить, что визуально указанный ЭЭГ-
паттерн фокального приступа длительное время не сопро-
вождался значимыми клиническими проявлениями. Далее
наблюдается постепенное распространение указанной
ритмической активности на все электроды правого полу-
шария и биокципитально (рис. 2). При этом вначале со-
хранялся амплитудный акцент в правых затылочно-височ-
ных областях, с последующей миграцией его в правые лоб-
но-центрально-височные отделы.

В связи с продолжающимся приступом (более 10 мин) со-
стояние было расценено как ЭС, пациентка была госпита-
лизирована в стационар, где для купирования статуса на-
значены инъекционные вальпроаты (Конвулекс®), ЭС купи-
рован в течение 11 мин. Нежелательные эффекты не от-
мечены. Далее назначен Конвулекс® сироп в дозе 400 мг/сут. 

При дальнейшем наблюдении на фоне комбинации ле-
ветирацетама в растворе в дозе 400 мг/сут и Конвулекса
400 мг/сут отмечена выраженная положительная динами-
ка состояния в виде купирования приступов.

Противоэпилептическую терапию переносит удовлетво-
рительно. Побочных эффектов не выявлено. В настоящее
время рассматривается вопрос о постепенной отмене леве-
тирацетама.

Заключение
Наши данные и результаты исследований других авто-

ров показали высокую эффективность и переносимость
VPA-препаратов в инъекционной форме (Конвулекс®) в
лечении ЭС.
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Г оловная боль (ГБ) является одним из наиболее распро-
страненных расстройств в общей популяции и занима-

ет третье место в ряду причин нетрудоспособности населе-
ния среди всех заболеваний в мире [1]. Согласно результа-
там оценки Глобального бремени заболеваний 2015 г. (Glo-
bal Burden Burden of Disease – GBD-2015), мигрень нахо-

дится на 6-м месте среди ведущих медицинских причин
снижения качества жизни населения в мире и на 1-м месте
среди причин нетрудоспособности и выраженной дезадап-
тации, обусловленных неврологическим заболеванием [2].
Распространенность мигрени в общей популяции по дан-
ным различных эпидемиологических исследований со-

Мигрень в клинической практике невролога:
тернистый путь к рациональной терапии пациентов
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Мигрень отличается высокой дезадаптацией и существенным снижением качества жизни пациентов в связи с частотой, длительностью и тя-
жестью приступов головной боли. Несмотря на широкую распространенность заболевания, путь от постановки диагноза, до подбора эффективной
терапии и значимого улучшения качества жизни больных с мигренью порой занимает много лет. Этот вариант первичной головной боли отличает-
ся выраженным полиморфизмом приступов, и совсем непросто выбрать оптимальное средство для купирования боли. Наиболее эффективные се-
лективные агонисты 5НТ1В/1D-рецепторов серотонина (триптаны) недостаточно часто применяются даже у больных с тяжелыми и длительными
приступами; не все пациенты осведомлены об их существовании или не удовлетворены их эффектом, что нередко связано с неправильным при-
менением препаратов во время мигренозного приступа. В этой связи предметом активного исследования продолжает оставаться изучение
средств из группы триптанов, являющихся наиболее эффективными, патогенетически обоснованными препаратами для терапии мигренозных
атак. Анализ клинического применения отечественного препарата Мигрепам® (золмитриптан) для купирования приступов мигрени без ауры про-
демонстрировал его высокую эффективность, хорошую переносимость и безопасность, а также значительную приверженность пациентов тера-
пии препаратом Мигрепам® в дальнейшем.
Ключевые слова: мигрень, триптаны, золмитриптан, Мигрепам.
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Abstract
Migraine is characterized by high disadaptation and a significant decrease in the quality of life of patients due to the frequency, duration and severity of attacks
of headache. Despite the wide prevalence of the disease, the path from diagnosis, selection of effective therapy and significant improvement in the quality of li-
fe of patients with migraine sometimes takes many years. This variant of primary headache is distinguished by a significant polymorphism of attacks of cepha-
lalgia, and it is not at all easy to choose the optimal means for relief of pain. The most effective selective agonists of 5HT1B/1D receptors of serotonin (triptans) are
not often used even in patients with severe and prolonged attacks, not all patients are aware of their existence or are not satisfied with their effect, which is of-
ten associated with improper use of drugs during a migraine attack. In this connection, the study of funds from the group of triptans, which are the most effecti-
ve, pathogenetically substantiated drugs for the therapy of migraine attacks, continues to be the subject of active research. Analysis of the clinical use of the do-
mestic drug Migrepam® (zolmitriptan) for arresting migraine attacks without an aura demonstrated its high efficacy, good tolerability and safety, and also the high
adherence of patients to Migrepam® therapy in the future.
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…Если больной страдает мигренозным приступом только два раза в
месяц, то в наиболее творческом, активном возрасте – между 15 и 45 го-
дами – он теряет из своей жизни целых 2 года! Но ведь у значительного
числа людей приступы мигрени бывают чаще, чем два раза в месяц! Не-
трудно себе представить, в какую цепь мучительных ощущений превра-
щается их жизнь!

Сергей Николаевич Давиденков
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ставляет 13–15%, или около 1 млрд человек [2, 3], в России
эти цифры достигают 20,8%, что составляет более 29 млн
человек [4]. Поскольку мигренью страдают в основном
люди активного трудоспособного возраста, это заболева-
ние является серьезной медицинской и экономической
проблемой в развитых странах мира [5].

Миф о безобидности заболевания давно развеян, так как
мигрень является одним из факторов риска развития ише-
мического инсульта, вероятность которого значительно
увеличивается при наличии других предикторов, наиболь-
шее значение среди которых придается курению, примене-
нию эстрогенсодержащих гормональных препаратов, на-
личию мигрени с аурой, артериальной гипертензии и жен-
скому полу [6]. При анализе более 6,5 тыс. историй болез-
ни пациентов с мигренью было обнаружено возникнове-
ние у них сердечно-сосудистых заболеваний в 13,1% случа-
ев в течение жизни [7]. При этом показано, что по мере
учащения мигренозных приступов в месяц увеличивается
и вероятность возникновения сосудистых эпизодов [8].
Следует отметить, что мигрень с аурой в большей степени
является фактором риска церебро- и кардиоваскулярных
заболеваний, в частности транзиторных ишемических
атак, ишемического инсульта, инфаркта миокарда и забо-
леваний периферических сосудов [8, 9].

Несмотря на выраженную дезадаптацию в связи с тяже-
лыми приступами у подавляющего большинства больных
с мигренью (до 80%) и необходимость в медицинской по-
мощи, лишь меньшая часть из них обращаются к невроло-
гам [10]. Как было показано в популяционном исследова-
нии во Франции с участием 4689 пациентов с мигренью
FRAMIG (Medical and therapeutic management of MIGraine
in FRAnce), лишь 18% больных с мигренью наблюдаются у
врачей по поводу ГБ [11]. В другом проспективном эпиде-
миологическом исследовании, проведенном в Великобри-
тании, также был обнаружен низкий процент обращаемо-
сти больных с мигренью к специалистам. В частности, ко-
личество неврологических приемов по поводу цефалгии у
женщин составляло 6,4 из 100 пациентов профильного
приема в год, а у мужчин – лишь 2,5, причем только 
5-я часть этих больных возвращались на повторный прием
к неврологам и врачам общей практики [12].

Обращает на себя внимание, что в настоящее время су-
ществуют значительные проблемы с диагностикой мигре-
ни, в первую очередь на уровне первичного звена здраво-
охранения [13]. Несмотря на то что клиническая картина
мигренозного приступа известна врачам различных спе-
циальностей, в практической деятельности терапевты,
врачи общей практики и даже неврологи ошибочно диаг-
ностируют у больных с мигренью другие заболевания, на-
пример дегенеративно-дистрофические заболевания шей-
ного отдела позвоночника, венозную дисфункцию и др.
[4]. В реальной клинической практике пациенты обра-
щаются за консультацией к различным специалистам и
получают противоречивые диагнозы, многочисленные ис-
следования, неэффективное лечение и рекомендации. Все
это нередко заканчивается отсутствием желания обра-
щаться за помощью и недоверием к врачам, самолечением
с периодическими вызовами скорой помощи и прогресси-
рующим ухудшением качества жизни.

Вместе с тем даже после установленного диагноза «миг-
рень» врачи не назначают правильной терапии для купи-
рования и профилактики приступов, включающей ле-
карственные средства с доказанной эффективностью (по
данным рандомизированных плацебо-контролируемых
исследований), рекомендуемые в адекватных дозах в тече-
ние достаточного периода времени [14], так и обязатель-
ного последующего наблюдения и осуществления в случае
необходимости коррекции лекарственной терапии [15].

Мигрень – это хроническое, наследственно обусловлен-
ное заболевание, характеризующееся быстрым развитием

выраженной дезадаптации и снижением качества жизни в
связи с частотой, длительностью и тяжестью приступов
ГБ. Основное лечение мигрени направлено на профилак-
тику и купирование приступа, включая прием лекарствен-
ных средств различных групп. Превентивное лечение на-
значается индивидуально каждому пациенту и позволяет
не только существенно снизить частоту, продолжитель-
ность и силу приступов, но и уменьшить выраженность
коморбидных нарушений, повысить качество жизни паци-
ента и предотвратить хронизацию мигрени [16, 17].

Купировать мигренозные приступы, особенно тяжелые
и длительные атаки с выраженной дезадаптацией, необхо-
димо каждому пациенту, поскольку одним из основных
предикторов неблагоприятного течения и дальнейшей
хронизации заболевания является именно частота присту-
пов мигрени и злоупотребление анальгетическими сред-
ствами для купирования болевых пароксизмов [16]. Прак-
тически все больные с мигренью применяют различные
препараты для облегчения боли во время приступов. Од-
нако среди большого многообразия анальгетических
средств совсем непросто выбрать оптимальное средство
для купирования мигренозной атаки: не все из них эффек-
тивны во время приступа или имеют побочные эффекты,
препятствующие их дальнейшему применению. Это связа-
но с полиморфизмом цефалгических атак по частоте, тя-
жести, длительности и выраженности сопровождающих
их симптомов как у разных пациентов, так и у одного
больного при различных приступах [18]. Кроме того, не
все клиницисты уделяют внимание важности подбора и
обучения пациентов основным принципам использования
препаратов, особенно специфических антимигренозных
средств или триптанов. Это относится как к дифференци-
рованному выбору препаратов для купирования приступа
в зависимости от выраженности болевого синдрома и сте-
пени дезадаптации больного, так и к времени приема не-
обходимых лекарственных средств, которые в клиниче-
ской практике используются, только когда развивается
боль высокой интенсивности. В широкомасштабном по-
пуляционном исследовании AMPP (American Migraine
Prevalence and Prevention study) [19] с участием 120 тыс. че-
ловек было показано, что около 1/2 больных применяли
анальгетики, 5-я часть – рецептурные препараты, и только
около 12% пациентов – специфические средства для купи-
рования мигренозной боли. Причем наиболее эффектив-
ные препараты для терапии приступов – селективные аго-
нисты 5-НТB/D-рецепторов серотонина (триптаны) – боль-
шинство больных использовали только в случаях цефал-
гии высокой интенсивности с яркими сопутствующими
симптомами и выраженной дезадаптацией.

Существует парадокс с применением высокоэффектив-
ных лекарственных средств из группы триптанов, являю-
щихся «золотым стандартом» лечения мигренозных атак
средней и высокой интенсивности, но используемых лишь
в небольшом проценте случаев даже у больных с тяжелыми
и длительными приступами – от 3 до 13%, как было не-
однократно показано в крупных популяционных исследо-
ваниях, проведенных в ряде европейских стран [11, 20, 21].
Другими причинами недостаточной приверженности тера-
пии мигренозного приступа триптанами являются непол-
ный, непостоянный и/или длительно развивающийся обез-
боливающий эффект (более 80% пациентов), возврат боли
(около 70%) и побочные эффекты (примерно 1/3 больных),
что приводит к тому, что более 1/2 пациентов не принимают
повторно используемый даже однократно триптан [22].
Вместе с тем основным препятствием для развития долж-
ного эффекта является неправильное применение лекарст-
венного средства, в том числе его позднее использование и
прием в недостаточной дозе. Это приводит к тому, что по-
давляющее большинство пациентов не удовлетворены
применяемыми препаратами для терапии мигренозных
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атак, что, безусловно, служит дополнительным фактором
их дезадаптации.

Как известно, часть пациентов «не отвечают» на тера-
пию различными лекарственными средствами. Метаана-
лиз 53 рандомизированных контролируемых исследова-
ний эффективности триптанов показал, что около 
1/3 больных с мигренью остаются нереспондентами к этой
терапии в трех атаках мигрени [23]. Кроме того, не все па-
циенты хорошо переносят триптаны, лечение представ-
ляется им дорогостоящим, а существующий ряд противо-
показаний ограничивает активное использование данных
препаратов. В этой связи предметом активного исследова-
ния и актуальной медико-социальной задачей продолжает
оставаться изучение лекарственных средств из группы
триптанов для купирования мигренозных приступов.

Несмотря на то что все триптаны относятся к одному
классу селективных агонистов 5НТ1В/1D-рецепторов, они
отличаются рядом фармакокинетических особенностей,
что определяет эффективность того или иного лекарствен-
ного средства и имеет значение в клинической практике. 
В частности, в сравнительном исследовании триптанов I
(суматриптан) и II (золмитриптан) поколения для терапии
трех мигренозных приступов у 1445 пациентов стабиль-
ную и значимую эффективность показал золмитриптан,
достоверно чаще купировавший последовательно все ата-
ки [24, 25]. Устойчивый повторный эффект золмитрипта-
на при лечении нескольких приступов мигрени у одного
больного, вероятно, связан с воспроизводимым положи-
тельным влиянием лекарственного средства на нейрональ-
ные структуры ствола головного мозга, ответственные за
развитие мигренозной атаки. Эти особенности золмит-
риптана объясняют его высокую эффективность при ис-
пользовании у больных с персистирующей или повторяю-
щейся мигренью, менструальной мигренью, тяжелые и
длительные приступы которой нередко трудно купируют-
ся или резистентны к лечению, и мигренью с аурой 
[26, 27]. Важно отметить, что фармакокинетические пара-
метры золмитриптана стабильны у лиц пожилого возрас-
та, что существенно при выборе лекарственной терапии,
учитывая высокий процент коморбидной и сопутствую-
щей патологии у этой категории больных.

На сегодняшний день единственным представителем
золмитриптана в Российской Федерации является Мигре-
пам® (АО «Фармацевтическое предприятие "Оболенское"»,
Россия). Для определения эффективности, переносимости
и безопасности применения препарата Мигрепам® (зол-
митриптан) в купировании приступов мигрени без ауры в
Клинике головной боли и вегетативной патологии им.
акад. А.Вейна (Москва) было проведено открытое наблю-
дательное клиническое исследование. Диагноз всем боль-
ным устанавливался в соответствии с критериями Между-
народной классификации головной боли 3-го пересмотра
(МКГБ-3 бета, 2013) [28].

Критериями включения пациентов в данное исследова-
ние были: возраст от 18 до 65 лет; частота приступов миг-
рени менее 15 эпизодов в месяц (эпизодическая мигрень);
назначенная терапия мигренозных атак ибупрофеном и
Мигрепамом (золмитриптаном) с прекращением приема
любых других препаратов для купирования цефалгии, от-
сутствие профилактической терапии, способной повлиять
на интенсивность, длительность приступов и эффектив-
ность ибупрофена и Мигрепам®. К критериям невключе-
ния в исследование относились: симптоматические формы
мигрени; любые заболевания и состояния, противопоказа-
нием для использования которых являются препараты из
группы триптанов и нестероидные противовоспалитель-
ные препараты (НПВП). До начала терапии применялись
клинико-неврологическое исследование пациентов с ис-
пользованием шкалы MIDAS (Migraine Disability Assess-
ment), индекса HIT-6 (Headache Impact Test-6), визуальной

аналоговой шкалы (ВАШ); магнитно-резонансная томо-
графия головного мозга и интракраниальных сосудов и
другие необходимые методы исследования для исключе-
ния вторичного характера цефалгии. После лечения про-
водился повторный анализ степени влияния ГБ на повсе-
дневную активность пациентов с помощью индекса HIT-6.

Клинический анализ и объективная оценка эффектив-
ности ибупрофена и Мигрепама осуществлялись при по-
мощи заполняемого больными на каждый приступ мигре-
ни без ауры дневника ГБ с анализом интенсивности це-
фалгии и динамики сопровождающих ее симптомов, оцен-
кой эффективности ибупрофена в дозе 200 и 400 мг и Ми-
грепама 2,5 мг для купирования приступа, наличия побоч-
ных эффектов и рецидива/возврата цефалгии. Статистиче-
ская обработка полученных данных проводилась при по-
мощи компьютерной программы Statistica 10 с применени-
ем параметрических и непараметрических методов стати-
стики и использованием критериев Стьюдента и Уилкок-
сона–Манна–Уитни соответственно. Критерием статисти-
ческой достоверности получаемых результатов считалась
общепринятая в медицине величина р<0,05.

Дизайн исследования заключался в последовательном
купировании пациентами 3 приступов мигрени без ауры в
течение первого часа развития болевой атаки перорально
ибупрофеном 200 мг (в 1-м приступе), ибупрофеном 400 мг
(во 2-м приступе) и Мигрепамом (золмитриптаном) 2,5 мг
(в 3-м приступе). При недостаточном эффекте принимае-
мого средства или возврате ГБ через 2 ч использовалась пе-
рорально еще 1 таблетка Мигрепама (золмитриптана) 
2,5 мг. Исследование было одобрено Локальным комите-
том по этике при Клинике головной боли и вегетативных
расстройств им. акад. А.Вейна. Все участники подписали
протокол информированного согласия в соответствии с
требованием Хельсинкской декларации.

Было исследовано 30 пациентов с мигренью без ауры,
средний возраст которых составил 35,9±6,3 года: 24 жен-
щины и 6 мужчин. Возраст дебюта мигрени без ауры соста-
вил 18,5±5,3, длительность заболевания на момент обследо-
вания – 16,5±3,3, наследственный фактор четко прослежи-
вался у 80% пациентов, частота мигренозных приступов со-
ставила в среднем 1 раз в неделю; средняя длительность
эпизодов цефалгии до начала исследования – 18,7±13,3 ч. 
У подавляющего большинства пациентов (73,3%) отмеча-
лась пульсирующая ГБ умеренной (6–7 баллов по ВАШ)
или сильной интенсивности (8–9 баллов по ВАШ); 
10-балльная оценка боли по ВАШ была дана одним паци-
ентом лишь в 1-м приступе. У больных с разной представ-
ленностью наблюдались тошнота (93,3%), фотофобия
(86,7%), фонофобия (73,3%) и рвота (13,3%). Тяжесть миг-
ренозных приступов и степень дезадаптации у исследуе-
мых пациентов, оцениваемая по шкале MIDAS за послед-
ние 3 мес, составили 15,3±1,2 балла, что свидетельствова-
ло о наличие выраженной боли во время приступа мигре-
ни с ограничением повседневной активности. Определе-
ние качества жизни в этой когорте больных с помощью
индекса HIT-6 до начала исследования показало в среднем
55,6±6,3 балла, что указывало на весомое влияние ГБ на
повседневную активность и качество жизни.

У 53,3% женщин наблюдалось возникновение приступов
ГБ в начале менструального цикла: за день до начала и/или
в первые 2 дня менструации (подтверждено календарем
ГБ, где отмечались дни приступов и дни менструации).
Эти болевые эпизоды были более интенсивными и дли-
тельными, чем мигренозные атаки в другие дни месяца;
они тяжелее купировались анальгетическими препарата-
ми. У 29,2% пациентов женского пола в анамнезе было
применение противозачаточной эстрогенсодержащей те-
рапии, на фоне приема которой в 20,8% случаев возникло
учащение мигренозных приступов и/или они стали более
интенсивными.
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Больные с мигренью без ауры имели другие хронические
заболевания вне обострения на момент проведения данно-
го исследования, что могло бы повлиять на их способность
следовать инструкциям и выполнять необходимые дей-
ствия. У 36,7% пациентов наблюдались болевые синдромы
экстракраниальной локализации: боль в спине (23,3%) и
суставах (10%); аллергические расстройства (36,7%), нару-
шение сна (33,3%), заболевания желудочно-кишечного
тракта (16,7%), дисфункция височно-нижнечелюстного су-
става (16,7%) и бруксизм (10%).

Анализ ранее проводимой терапии для купирования бо-
левого синдрома во время мигренозного приступа показал,
что большая часть пациентов применяли простые и комби-
нированные анальгетики (63,3%), почти 1/2 – НПВП
(46,7%), меньше 1/3 – триптаны (26,7%) и в небольшом
проценте случаев – средства других фармакологических
групп (13,3%). Был отмечен достоверно лучший эффект
при приеме препаратов из группы триптанов. Поскольку в
большем проценте случаев пациенты использовали для ку-
пирования боли анальгетики и НПВП при достоверно
меньшей удовлетворенности от их использования, были
проанализированы причины неиспользования лекарствен-
ных средств из группы триптанов с этой целью у исследуе-
мых больных. В 73,3% случаев пациенты не были информи-
рованы о возможности применения таких препаратов.
Больные, использующие триптаны до проведения настоя-
щего исследования (26,7%), отмечали отсутствие эффекта,
неполное купирование и/или возврат ГБ при их примене-
нии (16,7%), плохую переносимость препарата или побоч-
ные эффекты, не позволяющие в дальнейшем его приме-
нять для терапии мигренозной боли (6,7%), в виде чувства
«удушья», «жара» и сдавления грудной клетки, парестезий
и выраженной слабости, несмотря на купирование цефал-
гического синдрома; часть пациентов ограничивали стои-
мость лекарственных средств этой группы (13,3%).

Анализ эффективности всех принимаемых препаратов
для терапии приступа мигрени без ауры показал достоверно
большее влияние препарата Мигрепам® 2,5 мг в отношении
купирования боли уже через 1 ч после его приема, которое
через 2 ч достигало значимого эффекта – купирования це-
фалгии полностью более чем в 1/2 приступов – 56,7% 
(рис. 1). Через 2 ч у пациентов, принявших Мигрепам® 2,5 мг,
процент приступов, купированных наполовину и более, со-
ставил 73,3%, а интенсивность «оставшейся» цефалгии не
превышала 3 баллов. Ибупрофен в дозе 200 мг практически
не влиял на выраженность ГБ на протяжении 2 ч после его
приема (см. рис. 1); лишь в 2 приступах интенсивность це-
фалгии снижалась через 2 ч наполовину при ее изначальной
интенсивности 4 балла, при этом пациенты принимали пре-

парат в течение 15 мин от начала приступа. Таким образом, в
подавляющем большинстве приступов (93,3%) при приеме
ибупрофена в дозе 200 мг требовался дополнительный при-
ем препарата Мигрепам® 2,5 мг (табл. 1).

Многочисленные работы по изучению эффективности
триптанов для терапии приступов мигрени демонстри-
руют преимущества более раннего приема этих средств от
начала развития болевой атаки [23, 29–31]. В настоящем
исследовании все пациенты принимали препараты в тече-
ние часа от начала ГБ: в течение 15 мин (30%), в пределах
30 мин (35,6%) и в течение 30–60 мин от начала приступа
(34,4%). Анализ эффективности ибупрофена 400 мг и Ми-
грепама 2,5 мг при купировании цефалгии в течение 2 ч в
зависимости от скорости их первоначального приема по-
казал достоверно лучший эффект более раннего использо-
вания препаратов: в течение 15 мин от начала развития
мигренозной атаки. Наиболее заметный эффект полного
купирования боли через 1 и через 2 ч был продемонстри-
рован у больных, принимающих в этот промежуток време-
ни Мигрепам® 2,5 мг (рис. 2).

Всем пациентам, использующим Мигрепам® 2,5 мг для
купирования боли, в достоверно меньшем проценте случа-
ев требовался его дополнительный прием через 2 ч 
(см. табл. 1). И, напротив, в подавляющем большинстве при-
ступов (93,3%) при приеме ибупрофена в дозе 200 мг боль-
ным требовался дополнительный прием Мигрепама 2,5 мг
(см. табл. 1).

С учетом этих данных оценивалась эффективность ибу-
профена 400 мг и Мигрепама 2,5 мг в течение 24 ч с точки
зрения устойчивого эффекта облегчения цефалгии в этот
период времени и возврата боли через 24 ч. Анализирова-
лись приступы мигрени без ауры с однократным приемом
указанных средств для купирования и приступы, когда че-
рез 2 ч пациентам требовался дополнительный прием пре-
парата Мигрепам® (рис. 3, 4). При однократном приеме
Мигрепама 2,5 мг в 80% случаев был продемонстрирован
устойчивый и значительный эффект облегчения цефалгии
в течение 24 ч (см. рис. 3), достоверно превышающий про-
тивоболевое действие ибупрофена в дозе 400 мг.

Следует обратить внимание, что в 4 (13,3%) приступах
после приема Мигрепама 2,5 мг через 2 ч пациентам потре-
бовался повторный прием 2,5 мг препарата с последую-
щим полным купированием боли. У всех больных этой ко-
горты был устойчивый эффект в течение суток и не было
возврата боли через 24 ч; 3 человека из этой выборки изна-
чально испытывали интенсивную боль (9 и 10 баллов) и
приняли препарат в течение 40–50 мин от начала развития
приступа, одна пациентка, ранее не имеющая опыта прие-
ма триптанов и чаще наблюдающая 2-дневные приступы

Рис. 1. Эффективность препарата Мигрепам® 2,5 мг, ибупрофена
200 и 400 мг при купировании ГБ в течение 2 ч после их приема.

Рис. 2. Эффективность Мигрепам® 2,5 мг и ибупрофена 400 мг
при купировании боли в течение 2 ч в зависимости от времени
приема.



интенсивной цефалгии, использовала повторно препарат
из-за опасения «некупирования боли, как и раньше», хотя
интенсивность цефалгии через 2 ч снизилась наполовину
и более (с 7 до 3 баллов по ВАШ).

Возврат ГБ через 24 ч после однократного приема Мигре-
пама 2,5 мг (ее повторное усиление или появление после
первоначального улучшения) наблюдался в 3 (10%) присту-
пах, при этом изначальная интенсивность цефалгии у этих
пациентов была 9 или 10 баллов, а препарат принят в про-
межуток 30–60 мин от начала приступа. При приеме ибу-
профена 400 мг возобновление болевого синдрома через 
24 ч отмечалось достоверно чаще – в 2,5 (26,7%) раза. Вме-
сте с тем в тех приступах, когда пациенты после первона-
чального приема ибупрофена 400 мг для купирования боли
добавляли через 2 ч Мигрепам® 2,5 мг, достоверно чаще на-

блюдался устойчивый положительный эффект в течение 
24 ч, как и достоверно реже возврат цефалгии спустя 24 ч
по сравнению с мигренозными атаками с использованием
только ибупрофена 400 мг. Это свидетельствует о значи-
мом противоболевом эффекте Мигрепама (золмитрипта-
на) при купировании мигренозных атак, принимаемого в
том числе и спустя 2 ч от начала приступа.

Анализ выраженности сопутствующих цефалгии симп-
томов в течение 2 ч после применения препаратов для ку-
пирования приступа мигрени без ауры продемонстрировал
достоверно более быстрый и значимый эффект Мигрепама
2,5 мг, действие которого начиналось уже в течение перво-
го часа после его приема (рис. 5). Отмечалось достоверное
снижение более чем в 2 раза представленности и выражен-
ности тошноты, фотофобии и фонофобии; через 2 ч эти яв-
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Рис. 3. Эффективность препарата Мигрепам® 2,5 мг и ибупро-
фена 400 мг при купировании боли в течение 24 ч без дополни-
тельного приема Мигрепама 2,5 мг через 2 ч.

Рис. 4. Эффективность препарата Мигрепам® 2,5 мг и ибупро-
фена 400 мг при купировании боли в течение 24 ч с дополни-
тельным приемом Мигрепама 2,5 мг через 2 ч.

Таблица 1. Процент приступов мигрени без ауры, при которых возникала необходимость дополнительного приема препарата 
Мигрепам® 2,5 мг через 2 ч

Препарат, мг (n=30) Прием через 2 ч препарата Мигрепам® 2,5 мг, %
Ибупрофен 200 93,3 (28)
Ибупрофен 400 43,3* (13)
Мигрепам® 2,5 13,3* (4)
*Достоверное отличие пациентов анализируемой группы от исследуемых других групп, p<0,05. В скобках указано число приступов мигрени без
ауры.

Рис. 5. Представленность сопутствующих симптомов после
приема препарата Мигрепам® 2,5 мг, ибупрофена 200 и 400 мг 
в течение 2 ч.

через 1 ч                      через 2 ч
до приема 
препаратов

после приема препаратов 

Рис. 6. Анализ дееспособности пациентов после приема 
препарата Мигрепам® 2,5 мг, ибупрофена 200 и 400 мг 
в течение 2 ч.

через 1 ч    через 2 ч
до приема 
препаратов

после приема препаратов
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ления были минимально выражены, а
через 4 ч они наблюдались лишь в 
2 приступах. Ибупрофен в дозе 400 мг
оказался более эффективным для ку-
пирования сопутствующих цефалгии
симптомов, чем ибупрофен в дозе 
200 мг, однако значимое снижение их
представленности (почти в 2 раза) от-
мечалось лишь через 2 ч после его
приема (см. рис. 5). Следует отметить,
что добавление Мигрепама 2,5 мг че-
рез 2 ч к ибупрофену 400 мг также
привело к существенному уменьше-
нию выраженности тошноты, фото- и
фонофобии через 4 ч (в 2 раза), чем
при приеме только лишь ибупрофена
400 мг. Рвота через 1 и 2 ч от начала
приступа отмечалась только у пациен-
тов (3,3%), использующих для купиро-
вания болевой атаки ибупрофен в дозе
200 мг.

У всех исследуемых больных во
время мигренозных атак отмечалось
нарушение общего состояния: значи-
тельное расстройство дееспособности
в 40% приступов; умеренное наруше-
ние – в 32,2%, и в 27,8% – требовался
постельный режим. Наиболее значи-
мое восстановление дееспособности
пациентов в течение 2 ч после исполь-
зования средств для купирования бы-
ло отмечено только после приема Ми-
грепама 2,5 мг, тогда как ухудшение
общего состояния в этот промежуток
времени наблюдалось у больных
после использования ибупрофена 
200 мг (рис. 6).

Анализ степени влияния ГБ на по-
вседневную активность исследуемых
пациентов по шкале HIT-6 до и после
терапии 3 приступов мигрени без ау-
ры показал достоверное улучшение
их качества жизни, что, вероятно, об-
условлено положительным и доста-
точно быстрым эффектом Мигрепама
в приблизительно 1/3 мигренозных
приступов при его однократном
приеме, а также существенным влия-
нием Мигрепама на развитие цефал-
гии и сопутствующих симптомов при
дополнительном приеме 2,5 мг препа-
рата через 2 ч в 1/2 всех приступов.

Все исследуемые хорошо переноси-
ли средства для купирования присту-
па мигрени без ауры при перораль-
ном приеме. Нежелательные побоч-
ные реакции после применения ибу-
профена в дозе 200 и 400 мг возника-
ли одинаково часто: в 4 (13,3%) при-
ступах в виде изжоги (6,7%), метео-

ризма (3,3%) и тахикардии (3,3%). Эти
явления длились не более 15 мин и
проходили спонтанно, не требуя ка-
кой-либо дополнительной коррек-
ции. Побочные реакции после ис-
пользования Мигрепама отмечались
в 23,3% приступов, они были кратко-
временными, носили слабовыражен-
ный характер, проходили самостоя-
тельно и также не требовали допол-
нительного вмешательства. Наиболее
часто наблюдались головокружение

(16,7%), тяжесть за грудиной или
ощущение «сдавления грудной клет-
ки» (13,3%), сухость во рту и «затруд-
ненное дыхание» (10%), чувство «жа-
ра или прилива к лицу и груди»
(6,7%), сонливость, слабость и паре-
стезии (3,3%). Следует отметить, что
ни один пациент не высказал желания
по этой причине прекратить прием
Мигрепама. Среди всех используемых
пациентами в настоящем исследова-
нии средств для терапии приступа

Таблица 2. Индекс удовлетворенности терапией препаратами для купирования приступа мигрени без ауры

Препараты, мг Индекс удовлетворенности терапией, балл (М±m)
Ибупрофен 200 0,7±0,3
Ибупрофен 400 1,5±0,7
Мигрепам® 2,5 2,5±1,2*

Индекс удовлетворенности терапией: 0 баллов – препарат неэффективен, 1 – недостаточный эффект, 2 – хороший эффект, 3 – отличный эф-
фект; *достоверное отличие пациентов от других исследуемых, р≤0,01.



мигрени без ауры безусловный приоритет в плане удовле-
творенности терапией (табл. 2) и дальнейшего использова-
ния для купирования мигренозной атаки был отдан препа-
рату Мигрепам® 2,5 мг.

Идеальный препарат для купирования мигренозных
приступов должен обладать быстрым началом действия и
простотой применения; низким процентом возврата ГБ в
течение суток; купировать сопутствующие симптомы; бы-
стро восстанавливать общее состояние пациентов, хорошо
переноситься и иметь приемлемый профиль безопасности.
«Золотым стандартом» для оценки эффективности любого
лекарственного средства для терапии мигренозного при-
ступа считается процент приступов, в которых болевой
синдром купирован полностью в пределах 2 ч без исполь-
зования других обезболивающих средств и повторения
приступа ГБ в течение 24 ч.

Настоящее исследование носило открытый характер, не
было плацебо-контролируемым. Тем не менее анализ кли-
нического применения лекарственных средств для купи-
рования приступа мигрени без ауры показал безусловное
преимущество препарата Мигрепам® (золмитриптан) 
2,5 мг для терапии мигренозной атаки: высокую эффек-
тивность в отношении купирования ГБ и сопутствующих
симптомов и существенного снижения дезадаптации боль-
ных, достоверно определяемые у исследуемых по сравне-
нию с ибупрофеном в дозе 200 и 400 мг; его хорошую пере-
носимость и безопасность при использовании.

Несмотря на известные ограничения при оценке полу-
ченных в исследовании результатов с позиций доказатель-
ной медицины, нам удалось продемонстрировать во мно-
гом сходные данные с ранее проведенными двойными сле-
пыми плацебо-контролируемыми исследованиями [21,
24–27], в частности с рассматриваемыми в Кохрановском
обзоре 2014 г. 25 рандомизированными двойными слепы-
ми контролируемыми исследованиями (n=20 162) эффек-
тивности золмитриптана для терапии мигренозных атак
по сравнению с плацебо и другими средствами для купи-
рования боли [25]. Сопоставимым оказалось отсутствие
боли через 2 ч после приема Мигрепама 2,5 мг – в 56,7%
приступах (62% по данным J.Schoenen и соавт. [32] при
анализе золмитриптана 2,5 мг), как и устойчивый эффект в
течение 24 ч в 80% приступов после приема Мигрепама 
2,5 мг (80% по результатам A.Mauskop и соавт. [33] при ана-
лизе 50 тыс. приступов мигрени без ауры, для купирования
которых использовался золмитриптан 2,5 мг, и 82% – со-
гласно данным G.Allais и соавт. [34]). Продемонстрирова-
на высокая эффективность Мигрепама (золмитриптана)
2,5 мг при купировании сопутствующих боли симптомов:
представленность тошноты, фото- и фонофобии через 
2 ч после его приема составила соответственно 16,5, 
6,7 и 13,3%, как и устойчивое положительное влияние пре-
парата в течение 24 ч. Важными показателями эффектив-
ности Мигрепама явились быстрое начало действия пре-
парата – уже в течение часа после его приема; полное вос-
становление повседневной активности больного в день
приема препарата; хорошая переносимость лечения и же-
лание пациентов продолжать использовать Мигрепам® для
купирования приступов мигрени и в дальнейшем (соглас-
но индексу удовлетворенности терапией). Эти данные со-
гласуются с полученными ранее в исследовании G.Shapero
и соавт. [35], где больные использовали в течение 6 мес
золмитриптан 2,5 мг для терапии приступов мигрени без
ауры, после которого 76% больных высказали желание
продолжать использовать этот препарат и в дальнейшем.

В настоящем исследовании показан выраженный эф-
фект раннего применения Мигрепама 2,5 мг – в течение 
15 мин от начала приступа мигрени без ауры: все эти боле-
вые атаки через 2 ч были купированы полностью, наблю-
дался устойчивый положительный эффект в течение 24 ч,
и не было возврата цефалгии через 24 ч. Полученные дан-

ные также согласуются с ранее продемонстрированным
преимуществом более раннего применения триптанов для
купирования боли [23, 29–31], что связано с прерыванием
развития процессов центральной сенситизации и аллоди-
нии [31]. Следует отметить, что женщины, купировавшие
таким образом приступы мигрени за 2 дня или первые дни
менструации, отметили значительно больший эффект при
приеме Мигрепама в течение 15 мин, чем от используемых
ранее анальгетических препаратов, и индекс удовлетво-
ренности терапией в этих приступах составил 3 балла, т.е.
отличный эффект от лечения. Применение ибупрофена в
дозе 200 мг для купирования мигренозных приступов не
оказало должного эффекта у исследуемых пациентов: в
течение 2 ч после его приема в подавляющем числе при-
ступов наблюдались усиление ГБ и сопутствующих симп-
томов и ухудшение общего состояния. Ибупрофен в дозе
400 мг оказал больший эффект, особенно при раннем
приеме. Вместе с тем его действие возникало гораздо
медленнее по сравнению с Мигрепамом 2,5 мг, чаще на-
блюдалось неполное купирование или возврат ГБ через
24 ч, что требовало дополнительного приема лекарствен-
ных средств.

Таким образом, анализ клинического применения оте-
чественного препарата Мигрепам® (золмитриптан) 2,5 мг
для терапии приступов мигрени без ауры продемонстри-
ровал его высокую эффективность, хорошую переноси-
мость и безопасность, а также высокую приверженность
пациентов терапии Мигрепамом в дальнейшем.
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П оследние десятилетия показывают устойчивое уве-
личение продолжительности жизни населения, прио-

ритетную потребность в улучшении качества жизни, кото-
рое у пожилых пациентов во многом зависит от состояния
костно-мышечной системы. Остеопороз (ОП) – наиболее
часто встречающееся заболевание скелета, которое харак-
теризуется уменьшением костной массы и нарушением
микроархитектоники кости, снижением ее прочности и
повышением риска возникновения переломов, представ-
ляющих значимую социально-экономическую и медицин-
скую проблему. В настоящее время благодаря огромной
работе, проводимой Российской ассоциацией по остеопо-
розу, научно обоснованы и разработаны принципы диаг-
ностики, лечения и профилактики, активно внедряющие-
ся в практическое здравоохранение. Таким образом, созда-
ны условия для привлечения врачей различных специ-
альностей в решение данной проблемы.

В настоящее время для лечения ОП применяются раз-
личные группы препаратов, в том числе новые патогенети-
ческие средства, назначение которых проводится в сочета-
нии с препаратами кальция и витамина D. Роль последних
активно пересматривается в последнее время. Под витами-
ном D рассматривается группа химических соединений, от-
личающихся по строению и биологической активности, но
обладающих общим антирахитическим свойством. В меди-
цинской практике используют преимущественно витамин
D2 (эргокальциферол) и D3 (холекальциферол). Витамин D2

имеет природный провитамин – эргостерин, относящийся

к стеринам растительного происхождения; для человека
его источником служат продукты питания. Предшествен-
ником витамина D3 является 7-гидроксихолестерин, содер-
жащийся в животных жирах, в частности в клетках кожи
человека. Под влиянием небольших доз ультрафиолетовых
лучей типа В 7-гидроксихолестерин превращается в прови-
тамин D, являющийся биологически инертным и медленно
изомеризующимся в витамин D3. Дальнейшая биотранс-
формация витамина D3 осуществляется в печени, где про-
исходит его гидроксилирование при помощи фермента 
25-гидроксилазы до 25(ОН)D3 (25-оксихолекальциферол).
Эта форма витамина является транспортной, так как она
переносится в крови витамин-D-связывающим белком к
почкам, где при их нормальном функционировании
25(ОН)D3 при помощи 1a-гидроксилазы трансформиру-
ется в 1,25(ОН)2D3 (1,25-диоксихолекальциферол, или
кальцитриол) – активную, или гормональную, форму вита-
мина, связывающуюся с клеточными рецепторами [1].

Таким образом, 25-оксихолекальциферол – это основ-
ной циркулирующий в крови метаболит, отражающий
суммарное количество витамина D, произведенного кожей
и полученного из продуктов питания. Поскольку данный
метаболит характеризуется длительным периодом полу-
жизни, то именно он используется в качестве маркера
уровня витамина D в организме. Биологическое действие
витамина D осуществляется посредством связывания его
активной формы с рецепторами, имеющимися в клетках
многих органов и тканей (см. рисунок): в кишечнике, поч-
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sented.
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ках, костях, головном мозге, сердце, поджелудочной желе-
зе и паращитовидной железе, коже, клетках иммунной си-
стемы, органах репродуктивной системы и др. [1]. В иссле-
дованиях был расшифрован механизм действия витамина
D посредством его участия в регуляции процессов экс-
прессии генов, транскрипции ДНК и РНК, сопровождаю-
щегося синтезом специфических протеидов [2]. Итак, ви-
тамин D объединяет группу сходных по химическому
строению форм нативного витамина – D2 и D3, обладаю-
щих мощным регулирующим влиянием на кальций-фос-
форный обмен и другими важными биологическими эф-
фектами [3]. Витамин D2 (эргокальциферол) поступает в
организм с пищей и содержится преимущественно в жир-
ных сортах рыбы (сельдь, скумбрия, лосось), рыбьем жире,
сливочном масле, молоке, яичном желтке. Витамин D3 (хо-
лекальциферол) синтезируется в коже под воздействием
ультрафиолетового излучения b-диапазона. На его синтез
влияют такие факторы, как широта расположения региона
проживания, продолжительность дня, время года, погод-
ные условия, пигментация и площадь кожи человека, не
прикрытого одеждой. При этом следует учитывать, что эн-
догенное образование витамина D в организме является
превалирующим – примерно 80%, и только около 20% по-
ступает из экзогенных источников. Зимой в странах, рас-
положенных в северных широтах, ультрафиолетовая ак-
тивность приближается к нулевой отметке, и в период с
октября по март синтез витамина D практически отсут-
ствует, что определяет выраженный дефицит витамина D
у населения этих широт [4].

Кроме того, с возрастом способность кожи производить
витамин D3 уменьшается, а после 65 лет она может сни-
жаться более чем в 4 раза [5], что также вызывает дефицит-
ные состояния. Далее витамин D гидроксилируется в пече-
ни до неактивного метаболита – 25-гидроксивитамина D
[25(ОН)D], уровень этого вещества используется в лабора-
торной диагностике как маркер содержания витамина D.
Дефицит витамина D определяется по уровню 25(OH)D в
сыворотке крови при значениях менее 20 нг/мл; уровень

25(OH)D более 20 нг/мл, но менее 30 нг/мл расценивается
как «недостаточность» витамина D, а уровень более 
30 нг/мл – как целевой уровень витамина D [4]. Для про-
явления физиологической активности 25(ОН)D гидрокси-
лируется в почках до активной формы 1,25-дигидроксиви-
тамина D [1,25(ОН)2D], называемой также D-гормоном,
или кальцитриолом. На регуляцию синтеза 1,25(ОН)2D в
почках оказывает непосредственное влияние циркулирую-
щий в крови паратгормон, регулируемый по принципу об-
ратной связи как уровнем самого D-гормона, так и кон-
центрацией кальция в плазме крови. Следует учитывать,
что концентрация 1,25(OH)2D в сыворотке крови снижает-
ся только тогда, когда дефицит витамина D не достигнет
критических значений [6].

В кишечнике витамин D3 регулирует активное всасыва-
ние поступающего с пищей кальция. Таким образом,
усвоение кальция почти полностью зависит от действия
этого гормона, а в почках он наряду с другими гормонами
регулирует реабсорбцию кальция. D-гормон способствует
заживлению микропереломов, повышает активность ос-
теобластов и способствует минерализации костного мат-
рикса, что приводит к повышению прочности минераль-
ной плотности кости и снижению риска переломов.
Уменьшение содержания 1,25(ОН)2D и уровня кальция в
плазме крови, в свою очередь, может вызывать пролифе-
рацию клеток паращитовидной железы и увеличение сек-
реции паратгормона. Вторичный гиперпаратиреоз вызы-
вает опосредованную остеокластами резорбцию кости, на-
рушение процессов ремоделирования и минерализации
костной ткани и как результат – снижение ее плотности и
изменение костной архитектуры.

В функционировании нервно-мышечной системы также
доказана важнейшая роль D-гормона. Кальций-зависимы-
ми процессами считаются проведение импульсов с двига-
тельных нервов на поперечнополосатую мускулатуру и со-
кратимость последней. Рецепторы к 1,25(ОН)2D присут-
ствуют в мышечных клетках, где и регулируют транспорт
кальция и фосфата, а также в ядре клеток, где участвуют в
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Образование витамина D, его метаболизм и основные биологические эффекты.

Витамин D, D-гормон и D-эндокринная система
Провитамин Кожа

7-дегидрохолестерин
УФ-облучение

Витамин Витамин D3 (пища, витаминные препараты)

25-гидроксилаза Печень
Прогормон

25(ОН)D3

1a-гидроксилаза Почки
Гормон

1a,25(ОН)2D3

Активный метаболит витамина D3

D-гормон (кальцитриол)

Связывание с рецепторами (VDR)
Геномные и негеномные механизмы

Кальцимическое действие Иммуномодулирующее действие

↑ Абсорбция Ca Клетки иммунной системы
↑ Реабсорбция Ca
↓ Секреция паратгормона

Альфакальцидол
1a(ОН)D3

Альфа D3

Рост и дифференцировка
клеток

Остеобласты (факторы роста↑)
Промиелоциты, миобласты

Торможение пролиферации клеток

Печень 25-гидроксилаза
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производстве энергии для сокращения мышцы. Мышеч-
ные клетки обладают способностью локально превращать
25(ОН)D в 1,25(ОН)2D. Таким образом, недостаточность
D-гормона, безусловно, имеет значение при нарушении
двигательной активности, координации движений и в
итоге приводит к повышению риска падений, что особен-
но значимо в пожилом возрасте. В этой связи особого вни-
мания заслуживают результаты метаанализа рандомизи-
рованных контролируемых исследований – значительное
снижение риска падений пациентов при приеме препара-
тов витамина D по сравнению с пациентами группы конт-
роля [7]. По мнению многих ученых, дефицит витамина D
ассоциируется с нарушением не только кальций-фосфор-
ного обмена и нервно-мышечной проводимости, но и
функции иммунной системы с прогрессированием систем-
ного воспаления и онкологических заболеваний, повыше-
нием смертности. Подтверждением служат факты, что
многие клетки имеют рецепторы к витамину D, а в некото-
рых тканях присутствует собственная 1a-гидроксилаза
для образования активной формы D-гормона, и они могут
локально генерировать высокие внутриклеточные кон-
центрации 1,25(OH)2D для собственных регуляторных це-
лей. Белки, участвующие в пролиферации, дифференци-
ровке и апоптозе клеток, кодируются множеством генов,
экспрессия которых регулируется также витамином D [8].
На сегодняшний день обнаружено, что распространен-
ность аутоиммунных заболеваний растет по мере удаления
региона от экватора, и жители стран с низким уровнем
ежегодной инсоляции занимают лидирующие места в ми-
ре по распространенности аутоиммунных заболеваний:
Финляндия имеет первое место по числу больных сахар-
ным диабетом, Шотландия – по числу лиц с рассеянным
склерозом [9]. Обнаружение в 1983 г. рецепторов к вита-
мину D на поверхности мононуклеарных клеток перифе-
рической крови стимулировало изучение потенциальной
роли витамина D в регуляции активности иммунной си-
стемы и попытки использовать его для коррекции имею-
щихся аутоиммунных нарушений [8]. Заболеваниями, в те-
рапии которых с успехом применялся витамин D, явились
рассеянный склероз и экспериментальные модели ауто-
иммунного энцефаломиелита у животных моделей, где ис-
следователями было достигнуто значительное улучшение
клинического течения заболевания, но эксперимент
осложнился развитием гиперкальциемии [10]; сахарный
диабет типа 1, при котором высокие дозы витамина D
обеспечили подавление аутоагрессии и остановили де-
струкцию клеток поджелудочной железы [11]. Похожие
результаты описаны для моделей системной красной вол-
чанки [12], воспалительных заболеваний кишечника [13],
ревматоидного артрита [14]. Множественные функции ви-
тамина D в нервной системе включают нейропротекцию,
антиэпилептические эффекты, иммуномодуляцию, воз-
можное взаимодействие с нейротрансмиттерами и гормо-
нами, участие в регуляции поведения человека [15]. В ис-
следованиях показана высокая распространенность де-
прессии среди молодых соматически здоровых лиц, дефи-
цитных по витамину D [16]. Согласно имеющимся данным
рецепторы к витамину D обнаружены в ядре нейронов, то-
гда как фермент 1a-гидроксилаза распределен по всему
объему клеточной цитоплазмы. Наибольшее скопление
рецепторов к витамину и наивысшая концентрация гид-
роксилазы регистрировались в клетках гипоталамуса и
черной субстанции, что подтверждает предположение об
эффектах витамина D, схожих с таковыми нейростерои-
дов, и их участии в аутокринной регуляции [17]. Вопрос
возможности применения добавок витамина D для про-
филактики онкологических заболеваний задается исследо-
вателями всего мира на протяжении длительного времени.
В 1937 г. была обоснована протективная роль солнечного
света в отношении развития злокачественных новообразо-

ваний на основании обнаруженной зависимости смертно-
сти в результате онкологических заболеваний от широты
проживания: чем ближе к экватору, тем ниже смертность
от данных болезней. В 1980 г. в журнале «International Jo-
urnal of Epidemiology» были опубликованы результаты ис-
следований, подтвердивших, что достаточное количество
витамина D в организме существенно снижает риск забо-
леть раком толстой кишки.

С конца 1990-х годов число публикаций по этой теме
растет лавинообразно. Многие работы подтвердили, что
достаточное количество витамина D (не менее 75 нмоль/л)
в сыворотке крови снижает риск злокачественных заболе-
ваний молочной железы, яичников, простаты и кишечни-
ка. Было показано влияние сывороточной концентрации
витамина D на улучшение прогноза выживаемости боль-
ных такими онкологическими заболеваниями, как коло-
ректальный рак, рак молочной железы [7]. Систематиче-
ский обзор, посвященный оценке канцеропревентивной
функции витамина D, не продемонстрировал доказа-
тельств влияния данного витамина на вероятность воз-
никновения рака, однако нормальное содержание витами-
на D в сыворотке крови действительно ассоциировалось с
уменьшением смертности от онкологических и иных забо-
леваний [18]. В последние годы ведется активный поиск
оптимальной сывороточной концентрации витамина D
для обеспечения максимально эффективной профилакти-
ки основных неинфекционных заболеваний и снижения
риска смерти. Результаты метаанализа продемонстрирова-
ли нелинейное снижение риска смерти при возрастании
сывороточной концентрации витамина D с оптимальной
концентрацией последнего в пределах 75–87,5 нмоль/л.
Так, по сравнению с концентрацией витамина D, равной
27,5 нмоль/л, концентрация 50 нмоль/л или выше ассо-
циирована со снижением риска смерти на 31%. Данные
также демонстрируют, что концентрация свыше 
87,5 нмоль/л не приводит к достоверному снижению
смертности, а содержание витамина D свыше 112 нмоль/л,
вероятно, может быть ассоциировано. Таким образом, ку-
муляция различных факторов, таких как географическое
проживание в северных широтах, низкое содержание ви-
тамина D в продуктах и дефицит их потребления, возраст
старше 65 лет, нарушение функции почек, эндокринная
патология, ожирение и другие коморбидные состояния,
служат причиной гиповитаминоза D. В свою очередь, об-
щепризнанно, что дефицит витамина D рассматривается
как фактор развития ОП, повышения риска падений и пе-
реломов. В настоящее время для лечения ОП с позиций
доказательной медицины могут использоваться препара-
ты, клиническая эффективность которых доказана в отно-
шении прежде всего снижения риска возникновения пере-
ломов, подтверждением чего являются длительные про-
спективные исследования. Продолжительность лечения,
как правило, составляет не менее 3–5 лет, поэтому очень
важно терапевтическое обучение пациента с точки зрения
понимания роли и значимости длительной терапии, что
повышает приверженность лечению ОП. При денситомет-
рической оценке результатов лечения достоверное уве-
личение или стабилизация минеральной плотности кости
рассматривается как хороший результат терапии, тогда
как возникновение нового перелома или снижение мине-
ральной плотности костной ткани может свидетельство-
вать о недостаточной приверженности пациента рекомен-
дованной терапии.

При выборе патогенетической терапии ОП требуется
разъяснение, что препараты кальция и витамина D долж-
ны быть строго обязательным компонентом любой схемы
лечения, иначе эффективность последнего сводится к ми-
нимуму. Суточное поступление кальция должно быть в ко-
личестве 1000–1500 мг, а потребление витамина D колеб-
лется от 800 до 2000 МЕ/сут в зависимости от тяжести ОП,
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сопутствующих заболеваний и ожирения. Для лечения ОП
широко используется как нативный витамин D, так и хими-
чески синтезированные лекарства, являющиеся аналогами
витамина D. Эта группа препаратов имеет благоприятный
профиль безопасности и используется для лечения состоя-
ний, связанных с нарушением кальций-фосфорного обмена
и заболеваний опорно-двигательного аппарата, таких как
первичный и вторичный ОП, рахит, остеомаляция. При ин-
дивидуальном подборе доз препаратов витамина D на осно-
ве оценки уровня кальция в плазме крови риск развития
побочных эффектов минимален. Тем не менее при приме-
нении активных метаболитов витамина D возможно разви-
тие побочных эффектов, например гиперкальциемии, что
связано с одним из основных механизмов их действия –
усилением кишечной абсорбции кальция и фосфора. При
индивидуально подобранной дозе указанные эффекты на-
блюдаются редко [11, 12]. Тем не менее при назначении ак-
тивных метаболитов пациентам, страдающим хронической
почечной недостаточностью, необходимо регулярно конт-
ролировать содержание кальция и фосфатов в плазме кро-
ви (сначала 1 раз в неделю, затем 1 раз в 3–5 нед), а также
активность щелочной фосфатазы [12, 15]. При возникнове-
нии побочных эффектов или увеличении уровня кальция
выше 2,75 ммоль/л необходимо отменить лечение до нор-
мализации уровня кальция (обычно на 7–10 дней), затем
возобновить его с использованием уменьшенной на 50% до-
зы препарата, контролируя общее состояние пациента и
уровень кальция в крови [14]. Одним из значимых отличий
активных метаболитов витамина D (альфакальцидол, каль-
цитриол) от его нативной формы является отсутствие 
II этапа активации витамина D3 – 1a-гидроксилирования в
почках.

Известно, что после 40 лет скорость клубочковой фильт-
рации (СКФ) снижается на 1% ежегодно, следовательно,
отсутствие почечного метаболизма особенно важно для те-
рапии пациентов старше 45 лет, а также для тех, кто страда-
ет различными хроническими заболеваниями почек [14].
Активные метаболиты витамина D (альфакальцидол и
кальцитриол) широко используются как в моно-, так и в
комбинированной терапии ОП в сочетании с другими ан-
тирезорбтивными препаратами, поскольку не только тор-
мозят потерю костной массы, но и снижают интенсивность
боли в костях, риск развития переломов. Так, людям стар-
ше 65 лет при снижении клиренса креатинина ниже 
60 мл/мин, а также при сенильном ОП вместо нативного
витамина D рекомендуются активные метаболиты или ана-
логи витамина D. Помимо этого областями для примене-
ния активных метаболитов витамина D являются выра-
женная гипокальциемия при ОП, псевдо- и гипопаратире-
оз, остеодистрофия при хронической почечной недоста-
точности, в том числе ее терминальная форма, а также при
хронической болезни почек со СКФ<60 мл/мин, высоком
риске падений пожилых пациентов с ОП [15].

Следует отметить, что в ряде исследований активные ме-
таболиты витамина D продемонстрировали лучшую эффек-
тивность по сравнению с нативным витамином D для сни-
жения риска падений пациентов с ОП, особенно при сни-
женной СКФ [16], компенсации дефицита 25(ОН)D у паци-
ентов с терминальной стадией почечной недостаточности
[4] и диабетической нефропатией [19]. Назначая препараты
нативного витамина D в возрасте 45 лет и старше, а также
на фоне коморбидных состояний или сопутствующей тера-
пии лекарственными средствами, влияющими на эффек-
тивность витамина D, следует учитывать, что возможны на-
рушения всасывания витамина D в кишечнике, его метабо-
лизма в печени или почках. При этом активные метаболиты
витамина D, такие как альфакальцидол (Альфа Д3-Тева®),
имеют преимущества по сравнению с нативными формами,
так как для превращения в активную форму (D-гормон)
нуждаются только в одном этапе гидроксилирования в
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печени и не зависят от снижения СКФ [7, 14]. Кальцит-
риол, являясь эффективным даже при тяжелых пораже-
ниях печени, из-за особенностей фармакокинетики должен
применяться 2–3 раза в сутки для поддержания терапевти-
ческой концентрации. Кроме того, он имеет достаточно уз-
кое терапевтическое окно и нередко вызывает побочные
эффекты [18]. Альфакальцидол рассматривают как проле-
карство, с чем связывают меньшее число побочных эффек-
тов в виде гиперкальциемии и гиперкальциурии. В отличие
от кальцитриола после поступления в организм его дей-
ствие осуществляется после этапа гидроксилирования в
печени, т.е. не оказывается немедленное действие на всасы-
вание кальция в кишечнике. Средняя терапевтическая доза
альфакальцидола для пациентов с ОП и нормальными по-
казателями фосфорно-кальциевого обмена составляет
0,5–1,0 мкг/сут, препарат может быть назначен однократно.
Таким образом, дифференцированный подход к выбору
препаратов витамина D для лечения ОП предполагает учи-
тывать возраст пациента, анализ сопутствующих заболева-
ний, в том числе ожирения, проводимое лечение, а также
функцию печени и почек. Препараты активных метаболи-
тов витамина D оказывают лечебный эффект при различ-
ных формах ОП, могут применяться как в монотерапии,
так и в комбинации с другими антиостеопоротическими
средствами (с бисфосфонатами, деносумабом, терипарати-
дом, средствами менопаузальной гормональной терапии и
др.) и солями кальция. Назначение активных метаболитов
предусматривает целенаправленное снижение риска паде-
ний. Альфакальцидол в виде монотерапии входит в кли-
нические рекомендации по лечению ОП, в то время как
препараты нативного витамина D рассматриваются преж-
де всего как средства профилактики и лечения дефицит-
ных состояний, а в комбинации с препаратами кальция –
как обязательный компонент любой схемы лечения ОП
для восполнения суточной потребности организма в этих
веществах. Благодаря отсутствию гидроксилирования в
почках альфакальцидол проявляет более высокую клини-
ческую эффективность по сравнению с нативным витами-
ном D.

Немаловажной на практике является возможность диф-
ференцированного подбора доз препарата Альфа Д3-Тева®
(альфакальцидол) индивидуально для каждого пациента с
ОП c учетом эффективности и переносимости. Препара-
том выбора он становится тогда, когда реализует возмож-
ность предупредить возникновение новых переломов [20],
устранить болевой синдром и снизить риск падений [16],
что в целом сохраняет и повышает качество жизни паци-
ента. Кроме того, роль витамина D в возникновении, тече-
нии и профилактике различных коморбидных заболева-
ний представляет несомненный интерес для клинической
практики и требует дальнейшего изучения.
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Ламотриджин в практике взрослого эпилептолога
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В статье приведены данные, полученные эпилептологом на амбулаторном приеме. Из 198 пациентов с эпилепсией: идиопатическая эпилепсия ди-
агностирована у 14 (7,1%), фокальная эпилепсия неизвестной этиологии – у 97 (48,9%), структурная фокальная эпилепсия – у 87 (44%). Противо-
эпилептическая терапия может быть эффективной и безопасной при условии оптимизированного подхода к лечению эпилепсии. Экономические
факторы напрямую влияют на решение проблемы эффективности лечения. Комплексный механизм действия обусловливает широкий спектр ак-
тивности ламотриджина, что дает возможность использования его при всех формах эпилепсии у пациентов разных возрастных категорий и жен-
щин фертильного возраста.
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Abstract
The article presents the data obtained by epileptologist on outpatient admission. Out of the 198 patients with epilepsy: idiopathic epilepsy was diagnosed in 14
(7.1%), focal epilepsy of unknown etiology in 97 (48.9%), structural focal epilepsy in 87 (44%). Antiepileptic therapy can be effective and safe provided an optimi-
zed approach to the treatment of epilepsy. Economic factors directly influence the solution of the problem of treatment effectiveness. The complex mechanism of
action causes a wide range of activity lamotrigine, which makes it possible to use it in all forms of epilepsy in patients of different ages and women, fertility age.
Key words: epilepsy, treatment, anti-epileptic drugs.
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С огласно новой классификации эпилепсий, представ-
ленной на Международном конгрессе по эпилепсии в

Барселоне 2–6 сентября 2017 г., диагноз эпилепсии может
быть установлен при наличии любого критерия из ниже-
следующих:
• по крайней мере два ничем не спровоцированных (или

рефлекторных) припадка, происходящих с интервалом
более 24 ч друг от друга;

• один ничем не спровоцированный (или рефлекторный)
припадок с вероятностью развития дальнейших присту-
пов (аналогичной общему риску рецидива после двух ни-
чем не спровоцированных приступов – по крайней мере,
60%), происходящих в течение следующих 10 лет;

• установленный диагноз эпилептического синдрома.
Диагноз эпилепсии может быть снят либо у людей, кото-

рые страдали эпилептическим синдромом в детстве или
юности, но миновали возраст риска, либо у тех, чьи припад-
ки не рецидивировали в течение последних 10 лет, при этом
эти пациенты не применяли противосудорожную терапию
в течение как минимум последних 5 лет. Это определение
подчеркивает различие между неспровоцированными и
спровоцированными нерефлекторными (или остросимпто-
матическими, так называемыми эпилептоидными) припад-
ками. Последние представляют собой судороги, вызванные
факторами, временно снижающими порог судорожной го-
товности, не связанные со стойкой предрасположенностью
и, таким образом, не способные претендовать на диагноз
эпилепсии (например, припадки, происходящие в течение 
7 дней после инсульта или черепно-мозговой травмы, а так-
же связанные с нарушениями обменных процессов) [1, 2].

В настоящее время эпилепсией страдают 65 млн человек
во всем мире [3]. Распространенность в развитых странах

составляет 5,8 случая на 100 населения, в развивающихся
странах – 10,3 на 1000 населения в городских поселениях и
15,4 на 1000 населения в сельских районах [4–6]. В Россий-
ской Федерации распространенность составляет 3,2 случая
на 1000 населения [7–9].

Решение о начале противосудорожной лекарственной
терапии должно приниматься на основе тщательной оцен-
ки индивидуальной пользы и рисков, а также отношения
пациента к лечению и его предпочтений (а для пациентов-
детей – их семьи).

Для решения вопроса об эффективности препарата для
старта терапии Международной лигой по борьбе с эпилеп-
сией (International League Against Epilepsy – ILAE) было
инициировано исследование, в результате которого пред-
ставлен наиболее систематизированный анализ суще-
ствующих данных [7, 8]. Все опубликованные за последние
72 года исследования – 64 рандомизированных клиниче-
ских исследования (РКИ) и 11 метаанализов были ранжи-
рованы по уровню их доказательности, что позволило сде-
лать выводы с позиций доказательной медицины. Отмече-
но, что представленные в обзоре данные о доказанной эф-
фективности противоэпилептических препаратов (ПЭП)
ограничены в связи с недостатком адекватных РКИ I и 
II класса [10, 11]. Тем не менее для целого ряда ПЭП полу-
чены доказательства достоверной эффективности. Так,
среди ПЭП, достоверно эффективных для лечения симп-
томатической и криптогенной парциальной эпилепсии
(уровень доказательности А), перечислены: карбамазепин,
фенитоин, леветирацетам и зонисамид – у взрослых, окс-
карбазепин – у детей, габапентин и ламотриджин – у по-
жилых. К вероятно эффективным (уровень В) отнесены
вальпроаты – у взрослых [10].
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Противоэпилептическая терапия может быть эффектив-
ной и безопасной при условии оптимизированного подхо-
да к лечению эпилепсии: выбор препарата в зависимости
от формы эпилепсии, типа приступов, использование про-
лонгированных форм препаратов в адекватной дозировке,
приверженность пациентов лечению [12, 13].

Материалы и методы
Методом случайной выборки из направленных к эпилеп-

тологу за период осень 2016–осень 2017 гг. в рамках работы
консультативного кабинета были обследованы 314 человек.
Из них диагноз «неэпилептические пароксизмальные со-
стояния» был установлен у 100 (31,4%) пациентов, спрово-
цированные эпилептические приступы, требующие даль-
нейшего наблюдения, – 16 (5,1%); диагноз «эпилепсия» был
диагностирован у 198 (63,1%) пациентов, все случаи были
детально проанализированы.

Результаты исследования
Длительность активной эпилепсии у обследованной груп-

пы (n=198) составляла 5,2±4,3 года, из них 47,1% – мужчины
и 52,3% – женщины, средний возраст – 31,1±11,6 года – наи-
более активный работоспособный возраст. Идиопатическая
эпилепсия диагностирована у 14 (7,1%), фокальная эпилеп-
сия неизвестной этиологии – у 97 (48,9%), структурная фо-
кальная эпилепсия – у 87 (44%), при этом почти у половины
из них этиологическим фактором было травматическое по-
ражение вещества головного мозга. Практически во всех
случаях проводилась коррекция противоэпилептической
терапии. За период наблюдения медикаментозной ремиссии
удалось достигнуть у 48 (24,2%) пациентов, резистентное
течение констатировано у 27 (13,6%).

Основным требованием к противоэпилептической тера-
пии является баланс эффективности и безопасности – вы-
сокая клиническая эффективность при хорошей субъек-
тивной переносимости ПЭП. В режиме рациональной мо-
нотерапии лечение получали 58,8%, рациональной дуоте-
рапии – 27,6%, политерапия проводилась у 13,6%. Наибо-
лее часто используемыми препаратами были карбамазепи-
ны и вальпроаты (59,5 и 43,4% соответственно), леветира-
цетам – в 30,4%, топирамат – 17,3%, фенобарбитал – 
7,5%, ламотриджин – 5%, лишь в 3% была возможность до-
бавить к лечению новые ПЭП (перампанел, лакосамид).
Надо отметить, что пациенты приобретали препараты бо-
лее чем в 60% случаев за собственные средства. Таким об-
разом, экономические факторы напрямую влияют на реше-
ние проблемы эффективности лечения.

Цереброваскулярные заболевания являются одной из
наиболее частых причин развития эпилептических при-
падков у пациентов старших возрастных групп [14–16]. 
В обследованной группе пациентов с эпилепсией в 7,4% в
качестве причины эпилепсии определен мозговой инсульт,
средний возраст пациентов 51±3,6 года. При этом моноте-
рапия была эффективна почти у 83%, а рациональная ду-
отерапия в 16,3% в целом позволила добиться контроля
над приступами у всех пациентов с постинсультной эпи-
лепсией. Ламотриджин в качестве 2-го препарата (3%) по-
казал хорошую эффективность и переносимость у пациен-
тов с тяжелой соматической патологией.

Формирование фармакорезистентности является трудно
курабельным вопросом в лечении эпилептических присту-
пов. Достижение стойкого купирования приступов являет-
ся основным фактором, определяющим качество жизни,
однако около 1/3 пациентов не могут достичь этой цели.
Фармакорезистентность остается серьезной проблемой и
решается лишь в малой степени применением ПЭП, кото-
рые были введены в обращение в течение последних двух
десятилетий или даже последних 7 лет [3].

В обследованной группе у 13,6% диагностировано рези-
стентное течение, при этом длительность активной эпилеп-
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сии составила 6,5±1,5 года. Пациенты этой группы отлича-
лись выраженными эмоционально-личностными наруше-
ниями, высоким уровнем тревоги. Добавление к лечению
ламотриждина позволило уменьшить частоту приступов с
фокальным началом на 25%. Кроме того, стабилизация со-
стояния и дополнительный эффект ламотриджина как
нормотимика (по механизму действия блокатор натриевых
каналов воздействует на кальциевые каналы, ГАМКергиче-
ский и серотонинергический компоненты) позволили
улучшить эмоциональное состояние пациентов.

Любое лекарственное средство считается потенциально
тератогенным. За текущий период на прием к эпилептоло-
гу обратились 17 беременных с эпилепсией на разных сро-
ках гестации. Из них: 1 – с диагнозом «юношеская миокло-
ническая эпилепсия»; 1 – с диагнозом «структурная фо-
кальная посттравматическая эпилепсия», у остальных –
диагноз «фокальная эпилепсия неизвестной этиологии». 
У 8 (47,1%) из 17 – ремиссия: 6 – на монотерапии: левети-
рацетам (3:20%), карбамазепин (2:13%), вальпроат (1:6,6%); 
2 пациентки противоэпилептическую терапию не получа-
ли (со сроком безмедикаментозной ремиссии более 5 лет).
У 2 пациенток установлено резистентное течение эпилеп-
сии, сохранялись приступы с фокальным началом с изме-
ненным уровнем сознания, наклонностью к серийному
течению, ведение беременности проводилось на фоне ду-
отерапии препаратами: леветирацетам и ламотриджин,
вальпроат и ламотриджин. Все пациентки, получающие
терапию, и их родные были предупреждены о возможных
рисках исхода беременности. Об одной из пациенток с ре-
зистентной эпилепсией получены данные: родила здоро-
вого мальчика, в срок, родоразрешение оперативное, пу-
тем кесарева сечения, вскармливание – искусственное.
Всем женщинам рекомендовано продолжить наблюдение
у эпилептолога в послеродовом периоде.

Надо отметить, что за период наблюдения ни у одного
пациента не отмечено побочных эффектов на терапии ла-
мотриджином, потребовавших отмены препарата.

Комплексный механизм действия обусловливает широ-
кий спектр активности ламотриджина, что дает возмож-
ность использования его при всех формах эпилепсии как в
моно-, так и дополнительной терапии при парциальных,
генерализованных судорожных припадках, монотерапии
типичных абсансов.

Препарат практически полностью всасывается из желу-
дочно-кишечного тракта, обладает линейной фармакоки-
нетикой, метаболизируется в печени путем глюкурониза-
ции с помощью фермента глюкуронилтрансферазы
(UGT1A4) без участия системы цитохрома Р450. Ламот-
риджин не меняет фармакокинетику и концентрацию в
крови других антиконвульсантов и оральных контрацеп-
тивов.

Залогом успешного лечения является не только адекват-
ное назначение ПЭП, но и разъяснение больному принци-
пов проводимой антиэпилептической терапии (ее дли-
тельность, постоянство и непрерывность).

Однако экономические факторы напрямую влияют на
решение проблемы эффективности лечения, так как ос-
новным требованием является длительное бесперебойное
предоставление пациенту эффективного препарата и соот-
ветствующих медицинских услуг.
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К вопросу о применении алимемазина (Тералиджен®) 
у больных атопическим дерматитом в сочетании 
с тревожно-депрессивным расстройством
А.С.Един

ФГБУ «Государственный научный центр Российской Федерации – Федеральный медицинский биофизический центр им. А.И.Бурназяна» 
ФМБА России. 123098, Россия, Москва, ул. Маршала Новикова, д. 23
anton7819@gmail.com

Целью настоящего исследования являлось изучение эффективности и безопасности препарата Тералиджен® (алимемазин) раствор для внут-
римышечного введения (ампулы 5,0 мг алимемазина тартрата в 1 мл, 5 мл) у взрослых больных атопическим дерматитом (АтД) средней степе-
ни тяжести в сочетании с тревожно-депрессивным расстройством. В исследовании приняли участие 69 пациентов – 42% женщин (n=29) и 58%
мужчин (n=40) – в возрасте 18–65 лет (в среднем 31,3 года) с диагнозом «АтД средней степени тяжести» (по шкале индекса зуда SCORAD) в
сочетании с тревожно-депрессивным расстройством (по Госпитальной шкале тревоги и депрессии – HADS), а также с установленным негатив-
ным влиянием заболевания на качество жизни пациента (по опроснику дерматологического индекса качества жизни). Пациенты получали курс
лечения препаратом алимемазин (Тералиджен®) внутримышечно по 25 мг (5 мл) 2 раза в день. В рамках исследования также разрешалась на-
ружная терапия (мази, кремы, гели, растворы для наружного применения и т.д.) препаратами, содержащими глюкокортикостероидные гормо-
ны, антибактериальные, противовирусные и противогрибковые средства, а также мази, кремы и гели, смягчающие кожные покровы. Длитель-
ность приема Тералиджена составила 10 дней (начиная с момента введения первой дозы препарата) с дальнейшим периодом наблюдения
28±1 день. Все пациенты, получавшие терапию Тералидженом, отмечали постепенное улучшение состояния, заключавшееся в уменьшении
степени выраженности основных симптомов АтД. Среднее значение абсолютных значений шкалы индекса зуда (SCORAD) к 11-му дню умень-
шилось в 18,7 раза (p<0,0001), среднее значение индекса зуда (по шкале SCORAD) к 11-му дню терапии снизилось в 4,95 раза (p<0,0001). Доля
пациентов, достигших уровня индекса SCORAD 29 баллов и менее к 11-му дню, достигла 100% (p<0,0001). Доля пациентов с исчезновением или
уменьшением проявления симптома «кожный зуд» (2 балла и менее) к 11-му дню составила 98,4% пациентов. Доля пациентов с полным исчез-
новением кожного зуда к 11-му дню составила 71,9% (p<0,0001). На терапии Тералидженом существенно уменьшилась сопутствующая тревож-
но-депрессивная симптоматика, значительно увеличилась доля пациентов, достигших целевого уровня 10 баллов или менее по уровню тревоги
и депрессии по шкале HADS (p<0,0001). Достигнутый к концу лечения низкий уровень тревоги и депрессии оставался практически неизменным
весь период наблюдения (38±1 день). Пациенты отметили существенное уменьшение негативного влияния заболевания на социальную и функ-
циональную активность. Кроме того, установлен высокий профиль безопасности исследованного препарата, у 3,1% (2 пациента) было выявле-
но только одно нежелательное явление – сонливость легкой степени. Таким образом, препарат Тералиджен® (алимемазин) раствор для внут-
римышечного введения целесообразно применять для комплексной терапии АтД, сопровождающегося тревожно-депрессивными и иными пси-
хоневрологическими расстройствами.
Ключевые слова: атопический дерматит, зуд, тревожно-депрессивное расстройство, Госпитальная шкала тревоги и депрессии, шкала индекса
зуда, опросник дерматологического индекса качества жизни, терапия, алимемазин, Тералиджен®.
Для цитирования: Един А.С. К вопросу о применении алимемазина (Тералиджен®) у больных атопическим дерматитом в сочетании с тревожно-
депрессивным расстройством. Consilium Medicum. 2018; 20 (2): 145–150. DOI: 10.26442/2075-1753_2018.2.145-150

Original article
To the question of the use of alimamazine (Teraligen®) in patients with atopic 
dermatitis in combination with anxiety-depressive disorder
A.S.Edin

A.I.Burnazyan Federal Medical Biophysical Center of FMBA of Russia. 123098, Russian Federation, Moscow, ul. Marshala Novikova, d. 23
anton7819@gmail.com

Abstract
The purpose of this trial was to study the effectiveness and safety of the preparation Teraligen® (alimemazine) solution for intramuscular injection (ampoules 
5.0 mg of alimemazine tartrate in 1 ml, 5 ml) in adults with moderate atopic dermatitis combined with anxiety-depressive disorder. The study involved 69 pati-
ents (42% women and 58% men, the average age was 31.3 years with a diagnosis of moderate atopic dermatitis (on the SCORAD index of itching), combined
with anxiety (according to the Hospital Anxiety and Depression Scale – HADS), as well as with the negative impact of the disease on the quality of life of the
patient (based on the Dermatology life Quality Index). Patients received a course of treatment with Teraligen® by intramuscular injection of 25 mg (5 ml) 2 ti-
mes in day. The duration of alimemazine treatment was 10 days (starting with the first dose of the drug) with a further observation period of 28±1 days. All pa-
tients treated with Teraligen® (alimemazine) noted a gradual improvement in the condition, expressed by a decrease in the severity of the underlying symp-
toms of atopic dermatitis. The mean value of the absolute values of the SCORAD index of pruritus by the 11th day decreased by 18.7 times (p<0.0001), the
average value of the itching index (according to the SCORAD scale), by the 11th day of therapy decreased by 4.95 times (p<0.0001). The proportion of pati-
ents who reached the level of SCORAD index of 29 points or less by day 11 reached 100%. The proportion of patients with disappearance or decrease in the
manifestation of the symptom "skin pruritus" (2 points or less) by day 11 was 98.4% of patients. The proportion of patients with complete disappearance of
skin pruritus by the 11th day was 71.9% (p<0.0001). Therapy with Teraligen® marked a significant increase in the proportion of patients who have reached the
target level of 10 points or less in terms of anxiety and depression (HADS); p<0.0001; attained at the end of the treatment, the low level of anxiety and de-
pression remained virtually unchanged throughout the observation period (38±1 days). Patients noted a significant decrease in the negative impact of the di-
sease on social and functional activity. In addition, a high safety profile of the study drug was established, only one adverse event was identified – drowsiness
of a mild degree 3.1% (in 2 patients). Thus, Teraligen® (alimemazine) is useful for complex therapy of atopic dermatitis, accompanied by anxiety-depressive
and other psychoneurological disorders.
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Введение
В настоящее время лечение атопического дерматита

(АтД) остается актуальной проблемой отечественного и
мирового здравоохранения. Проблема патогенетического
лечения АтД не только не утрачивает своей актуальности,
но и приобретает все большую значимость в связи с не-
уклонным ростом заболеваемости во всем мире, увеличе-
нием количества торпидных к традиционным методам
лечения и часто рецидивирующих форм, приводящих к
значительному снижению качества жизни (КЖ) больных
и их социальной дезадаптации.

Согласно современным сведениям, распространенность
АтД среди детей составляет 15–30%, а среди взрослых –
2–10% [1–3]. Самые высокие показатели заболеваемости
АтД отмечаются в урбанизированных регионах. Начинаясь
в раннем возрасте (у 45% детей АтД начинается в возрасте
от 0 до 6 мес, у 60% – в течение первого года и у 85% – в тече-
ние первых 5 лет жизни [1–3]), АтД быстро принимает хро-
ническое рецидивирующее течение, вызывает огромные
страдания больного, значительно ухудшает КЖ и является
экономическим, психологическим и социальным бременем
как для самого пациента, так и для всех членов его семьи.
Хроническое течение АтД, мучительный приступообраз-
ный или постоянный зуд, осознание больным и его род-
ственниками невозможности окончательно избавиться от
этого серьезного заболевания, сложности с питанием и бы-
том делают заболевание серьезной социальной проблемой.

На развитие АтД оказывает влияние целый ряд факторов:
генетически обусловленные особенности иммунного стату-
са организма, дисбаланс регуляторных механизмов внутри
клеток, психофизиологические и психосоматические осо-
бенности, отклонения в равновесии симпатической и пара-
симпатической нервных систем и др. [4–6]. Как уже говори-
лось, основным характерным признаком АтД является зуд,
который иногда может сохраняться после исчезновения ви-
зуальных кожных проявлений и вызывать значительные
неудобства для пациентов, вплоть до психических рас-
стройств, что, безусловно, сказывается на КЖ пациентов с
АтД [7–9]. Стоит также отметить, что психогенные факторы
в 44–81,3% случаев влияют соответственно на возникнове-
ние и обострение АтД [6, 9]. Справедливо и обратное: про-
явления АтД могут спровоцировать развитие или обостре-
ние психических расстройств, причем их наибольший про-
цент выявлялся среди женщин в основном с поражением
кожных покровов на открытых участках тела. Отмечается
также, что наиболее частой реакцией на АтД являются тре-
вожно-депрессивные (ТДР) и фобические расстройства
(тревога, тревожная депрессия, ипохондрическая депрес-
сия, фобия и др.), связанные со страхом относительно исхо-
да заболевания и косметических дефектов [6, 7]. При этом
прослеживается прямая зависимость между степенью тяже-
сти АтД и выраженностью сопутствующего психического
расстройства [6, 7, 10].

На сегодняшний день основное направление терапии
при АтД – это локальное купирование воспаления кожных
покровов и максимальное ослабление зуда [5]. При этом
следует отметить, что в силу особенностей патогенеза бо-
лее целесообразным является комплексный подход к лече-
нию АтД, сочетающий и противозудное (на уровне как
центральной, так и периферической нервной системы), и
седативное, противотревожное действие [6]. Одним из та-
ких препаратов является Тералиджен® (международное
непатентованное наименование – алимемазин), противо-
зудное действие которого проявляется вне зависимости от
локализации зуда и причин его возникновения. Кроме
этого, препарат обладает противотревожным и седатив-
ным действием, а также вегетокорректирующим, что в со-
вокупности клинических эффектов позволяет успешно
применять его в терапии кожных заболеваний, сопровож-
дающихся зудом, в том числе и при АтД, в сочетании с
имеющимися тревожными расстройствами и дисфункци-
ей вегетативной нервной системы.

Целью настоящего исследования было изучение эффек-
тивности и безопасности препарата Тералиджен® (алиме-
мазин) раствор для внутримышечного введения у взрослых
больных АтД средней степени тяжести в сочетании с ТДР.

Задачи исследования:
1. Оценить эффективность препарата Тералиджен® (али-

мемазин) по влиянию на тяжесть основного проявле-
ния заболевания (кожный зуд) при симптоматическом
лечении АтД (динамика среднего значения шкалы ин-
декса зуда SCOring Atopic Dermatitis – SCORAD*).

2. Оценить влияние препарата Тералиджен® (алимема-
зин) на выраженность тревоги и депрессии у больных
АтД по Госпитальной шкале тревоги и депрессии
(Hospital Anxiety and Depression Scale – HADS), а также
по шкале тревоги Спилбергера и по опроснику де-
прессии Бека (Beck Depression Inventory).

3. Оценить влияние терапии Тералидженом на КЖ
больных АтД по опроснику дерматологического ин-
декса качества жизни (ДИКЖ).

4. Оценить безопасность и переносимость препарата Те-
ралиджен® (алимемазин) у больных АтД.

Материалы и методы
Клиническое исследование проводилось на базе област-

ных клинических кожно-венерологических диспансеров
Липецка, Челябинска и Рязани.

Критерии включения пациентов:
1. Возраст 18–65 лет.
2. Установленный диагноз АтД средней степени тяжести

не менее чем в течение 1 года.
3. Наличие кожного зуда с 3 признаками и более:

• типичная локализация кожного поражения – локте-
вые сгибы, подколенные ямки, передняя поверхность
лодыжек, шея, лицо;

*Для оценки тяжести АтД используется шкала SCORAD. Она основана на объективных и субъективных (интенсивность
дневного кожного зуда и нарушение сна) критериях. Объективные критерии – интенсивность 6 признаков: 1) эритема (гипере-
мия); 2) отек/папулообразование; 3) мокнутие/корки; 4) экскориация; 5) лихенификация; 6) сухость. Каждый признак оценива-
ется от 0 до 3 баллов (0 – отсутствие, 1 – легкая выраженность, 2 – умеренная выраженность, 3 – сильная выраженность). Об-
щий балл 0 баллов – свидетельствует об отсутствии зуда, 18 баллов – максимальный зуд. Оценивается также распространен-
ность кожных поражений (%) по правилу «девяток» и детально изображается на оценочном листе на рисунках контуров тела
спереди и сзади. Субъективные признаки – интенсивность зуда и степень нарушения сна – оцениваются каждый отдельно по
10-балльной шкале (от 0 до 10). Значение индекса рассчитывается по формуле и варьирует от 0 – нет заболевания до 103 – мак-
симально тяжелое течение АтД.



CONSILIUM MEDICUM 2018 | ТОМ 20 | №2 147

A.S.Edin / Consilium Medicum. 2018; 20 (2): 145–150.

• семейный анамнез: наличие бронхиальной астмы,
или поллиноза, или любого атопического заболева-
ния у близких родственников;

• склонность к сухой коже, особенно в течение послед-
него года;

• видимые признаки дерматита в области сгибов;
• манифестация заболевания в раннем детстве (до 2 лет).

4. Наличие выраженности кожного зуда от 3 до 7 баллов
по субшкале индекса зуда SCORAD.

5. Наличие от 30 до 60 баллов по индексу SCORAD.
6. Наличие от 6 до 20 баллов по опроснику ДИКЖ (мак-

симальное значение индекса – 30, чем больше значе-
ние, тем более негативно заболевание сказывается на
КЖ пациента).

7. Наличие от 11 до 18 баллов по каждой из подшкал
(тревоги и депрессии) HADS [11 и более баллов по
каждой из подшкал свидетельствует о клинически
выраженной (очень значимой) тревоге или депрес-
сии, 0–7 баллов – «норма» (отсутствие достоверно вы-
раженных симптомов тревоги и депрессии), 8–10 бал-
лов – «субклинически выраженная тревога/депрес-
сия»/значимая тревога или депрессия).

8. Для женщин – отрицательный тест на беременность и
согласие придерживаться адекватных методов контра-
цепции в течение всего периода лечения в исследова-
нии и в течение 1 нед после завершения периода лече-
ния; для мужчин – согласие придерживаться адекват-
ных методов контрацепции в течение всего периода
лечения в исследовании и в течение 1 нед после завер-
шения периода лечения.

Критерии исключения:
1. Необходимость назначения системной глюкокортико-

стероидной терапии.
2. Применение глюкокортикостероидных гормонов перо-

рально или парентерально в течение последнего месяца
до включения в исследование.

3. Вакцинация за последнюю неделю до включения в ис-
следование.

4. Закрытоугольная глаукома.
5. Гиперплазия предстательной железы.
6. Тяжелая печеночная и/или почечная недостаточность.
7. Паркинсонизм.
8. Миастения.
9. Синдром Рейе.
10. Одновременное применение ингибиторов моноами-

ноксидазы и/или их применение в предшествующие 14
дней до включения в исследование.

11. Порфирия.
12. Беременность, период родовой деятельности, период

лактации.
13. Синдром апноэ во сне.
14. Коматозные состояния или другие виды глубокого

угнетения центральной нервной системы.
15. Алкогольная интоксикация, острые интоксикации се-

дативными, снотворными лекарственными препарата-
ми, наркотическими анальгетиками.

16. Алкогольная и/или наркотическая зависимость в анам-
незе.

17. Тяжелые, декомпенсированные или нестабильные со-
матические заболевания.

18. Наличие в анамнезе онкологических заболеваний, ту-
беркулеза.

19. Положительный результат анализа крови на ВИЧ, си-
филис, вирусные гепатиты В и С.

20. Повышенная чувствительность к активным и вспомо-
гательным компонентам препарата Тералиджен® (али-
мемазин), а также к фенотиазинам.

21. Участие пациента в любом другом клиническом иссле-
довании в последние 30 дней.

В исследовании приняли участие 69 пациентов – 42% (29)
женщин и 58% (40) мужчин, средний возраст 31,3 года – 
с диагнозом АтД средней степени тяжести по шкале 
SCORAD в сочетании с ТДР по HADS, а также с установ-
ленным негативным влиянием заболевания на КЖ паци-
ента (по опроснику ДИКЖ) согласно критериям включе-
ния. Аллергологический анамнез был в норме у 60,9%
(n=42) и отягощен у 39,1% (n=27) пациентов. Удовлетво-
ряли не всем критериям включения/невключения и были
исключены из анализа эффективности 5 (3,6%) пациентов.
Поскольку данные пациенты приняли по крайней мере 
1 дозу препарата, то они были включены в ITT-популяцию
(Intention-To-Treat analyses) и для них была проведена
оценка параметров безопасности.

Пациенты получали курс лечения препаратом Тералид-
жен® (алимемазин) раствор для внутримышечного введе-
ния (ампулы 5,0 мг алимемазина тартрата в 1 мл, 5 мл).
Тералиджен® вводили внутримышечно по 25 мг (5 мл) 
2 раза в день. Длительность приема алимемазина соста-
вила 10 дней (начиная с момента введения первой дозы
препарата) с дальнейшим периодом наблюдением 
28±1 день, таким образом с учетом периода скрининга
длительность исследования для каждого пациента со-
ставляла 39±1 день. Разрешенной в рамках настоящего
исследования являлась наружная терапия (мази, кремы,
гели, растворы для наружного применения и т.д.) препа-
ратами, содержащими глюкокортикостероидные гормо-
ны, антибактериальные, противовирусные и противо-
грибковые средства, а также мази, кремы и гели, смяг-
чающие кожные покровы.

После скрининга и рандомизации (визит 0–1) в период
лечения было запланировано еще 6 визитов, во время ко-
торых проводилась оценка клинического статуса и иссле-
дуемых параметров, включающая физикальное обследова-
ние пациентов с указанием значений жизненно важных
показателей (артериальное давление, частота сердечных
сокращений, частота дыхания) и температуры.

Рис. 1. Динамика абсолютных средних значений шкалы SCORAD
в течение терапии Тералидженом (алимемазин); дни 0–11, 
визиты 0–5.
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Рис. 2. Динамика средних значений индекса зуда 
(по шкале SCORAD) в течение терапии Тералидженом
(алимемазин); дни 0–11, визиты 0–5.
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Эффективность назначенной терапии оценивалась в ди-
намике и на 11-й день (следующий день после прекраще-
ния лечения) по влиянию на продолжительность и тя-
жесть проявлений АтД и ТДР (по основным и дополни-
тельным критериям эффективности), а также дополни-
тельно изучался на 24±1 день и 38±1 день (от момента на-
чала терапии, соответственно 6 и 7-й визиты) уровень тре-
воги по HADS и шкале тревоги Спилбергера и уровень де-
прессии по опроснику депрессии Бека.

Основными критериями эффективности (первичные
конечные точки эффективности), которые оценивались в
динамике и к 11-му дню от момента начала лечения, были:
1. Изменение среднего значения шкалы SCORAD.
2. Изменение среднего уровня тревоги и депрессии по

HADS.
Также оценивались дополнительные критерии эффектив-
ности:
1. Сроки уменьшения индекса SCORAD до 29 баллов и ме-

нее.
2. Доля пациентов с уменьшением индекса SCORAD до 29

баллов и менее к 4, 6, 8 и 11-му дням от момента начала
лечения.

3. Доля пациентов с исчезновением/уменьшением симп-
тома «кожный зуд» по шкале SCORAD от момента на-
чала лечения (0 баллов/2 балла к 4, 6, 8 и 11-му дням от
момента начала лечения).

4. Изменение среднего значения индекса КЖ пациентов
(по опроснику ДИКЖ исходно и на 11-й день, 5-й ви-
зит).

5. Изменение среднего значения уровня тревоги по шкале
тревоги Спилбергера и среднего значения уровня де-

прессии по опроснику депрессии Бека (исходно и на 3,
5-й визиты – 10 дней терапии, а также 6-й – 24±1 день –
и 7-й визиты – 38±1 день).

6. Возможное возникновение нежелательных явлений
(в том числе серьезных), контроль витальных функций
(измерение частоты сердечных сокращений, артериаль-
ного давления, температуры тела, частоты дыхательных
движений).

7. Оценка сопутствующей терапии.

Статистический анализ
Статистический анализ полученных данных проводили

как с учетом, так и без учета преждевременно выбывших
испытуемых (PP – per protocol – и ITT-анализ). Параметры
эффективности были проанализированы для всех пациен-
тов, закончивших исследование без существенных откло-
нений от протокола и имеющих к 11-му дню лечения дан-
ные оценок по шкалам SCORAD и HADS (PP-популяция,
n=64), а параметры безопасности – для всех пациентов, ко-
торые приняли по крайней мере 1 дозу препарата и у кото-
рых хотя бы для одной временной точки имелись данные
по оценке безопасности после его приема (ITT-популяция,
n=69). Для демографических, лабораторных параметров
эффективности и др. в зависимости от типа переменной
вычислялись значения минимальных и максимальных
значений, арифметического среднего, стандартного откло-
нения, 95% доверительного интервала для среднего, ме-
дианы, межквартильного размаха и доли (в %). Для анали-
за основных критериев эффективности применялись соот-

Таблица 1. Доля пациентов с уменьшением индекса SCORAD до 29 баллов и менее на терапии препаратом Тералиджен® (алимемазин)

Терапия День 1 (визит 1) День 4 (визит 2) День 6 (визит 3) День 8 (визит 4) День 11 (визит 5)

Тералиджен® 0/64 (0,0%) 22/64 (34,4%) 55/64 (85,9%) 63/64 (98,4%) 64/64 (100%)

Рис. 3. Динамика абсолютных средних значений (в баллах)
тревоги и депрессии по субшкалам HADS в течение терапии
Тералидженом (алимемазин) – дни 0–11 – и после ее окончания –
дни 11–38.
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Рис. 4. Изменение ДИКЖ на терапии Тералидженом (алимемазин)
на 11-й день исследования (визит 5) по отношению к визиту
скрининга.
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Таблица 2. Доля пациентов с исчезновением/уменьшением симптома «кожный зуд» на терапии препаратом Тералиджен® (алимемазин)

День 1 (визит 1) День 4 (визит 2) День 6 (визит 3) День 8 (визит 4) День 11 (визит 5)

Исчезновение симптома (0 баллов) 0/64 (0,0%) 0/64 (0,0%) 2/64 (3,1%) 11/64 (17,2%) 46/64 (71,9%)

Уменьшение симптома (≤2 баллов) 0/64 (0,0%) 25/64 (39,1%) 51/64 (79,7%) 92/64 (96,9%) 63/64 (98,4%)

Таблица 3. Доля пациентов с уменьшением уровней тревоги и депрессии по HADS до 10 баллов и менее (0–11-й день, визиты 3 и 5)

День 1 (визит 1) День 6 (визит 3) День 11 (визит 5)

Уменьшение уровня тревоги 0/64 (0,0%) 63/64 (98,4%) 64/64 (100,0%)

Уменьшение уровня депрессии 0/64 (0,0%) 22/64 (34,4%) 39/64 (60,9%)
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ветствующие параметрические и непараметрические те-
сты. Динамику изменения показателей к различным визи-
там от начала лечения оценивали с использованием дис-
персионного анализа с повторными измерениями (RM-
ANOVA). При сравнении сроков уменьшения индекса
SCORAD до 29 баллов и менее (time-to-event) применяли
метод Каплана–Мейера и регрессию Кокса. Анализ без-
опасности по отсутствию статистически значимых разли-
чий между визитом скрининга и визитом 5 по лаборатор-
ным и жизненно важным показателям в зависимости от
типа распределения данных осуществлялся с использова-
нием параметрического (парный t-тест Стьюдента) и непа-
раметрического тестов (критерий Уилкоксона).

Результаты
Влияние алимемазина на интенсивность и распро-

страненность кожных поражений АтД
Включенные в анализ 64 (100,0%) пациента, получавшие

терапию препаратом Тералиджен® (алимемазин), закончи-
ли исследование без отклонения от протокола. На фоне те-
рапии раствором алимемазина все пациенты отмечали
улучшение состояния – уменьшение степени выраженности
симптомов как АтД, так и ТДР. Редукция зуда и других про-
явлений заболевания, свидетельствующая об улучшении со-
стояния, наблюдалась уже на 4-й день лечения (данные
шкалы SCORAD; рис. 1). Среднее значение абсолютных
значений шкалы SCORAD к 4-му дню (визит 2) уменьши-
лось в 2 раза – с 5,6 до 2,8, к 8-му дню (визит 4) – в 4 раза – до
1,2 и к 11-му дню от начала лечения составило 0,3±0,6 бал-
ла, достоверно уменьшившись в итоге в 18,7 раза (первич-
ная конечная точка эффективности); p<0,0001.

Аналогичным образом наблюдалась положительная ди-
намика среднего значения индекса зуда (по шкале 
SCORAD), он снизился в 4,95 раза (с 44,63 до 9,01 балла) к
11-му дню терапии (p<0,0001), что также свидетельствует о
значительном системном улучшении клинического тече-
ния АтД (рис. 2).

Также при лечении алимемазином было отмечено стати-
стически значимое увеличение доли пациентов, достиг-
ших со временем уровня индекса SCORAD 29 баллов и ме-
нее (p<0,0001), так, уже на 6-й день доля пациентов соста-
вила 85,9% (n=55), а к 11-му дню достигли этого уровня все
100% (n=64) пациентов (табл. 1).

Кроме этого, установлена существенно выраженная поло-
жительная динамика, проявляющаяся в росте доли пациен-
тов с исчезновением или уменьшением проявления симпто-
ма «кожный зуд» (2 балла и менее). Так, к 6-му дню лечения
она наблюдалось в 79,7% (n=51) случаев, к 11-му – 98,4%
(n=63) соответственно. Доля пациентов с полным исчезно-
вением кожного зуда к 11-му дню составила 71,9% (n=46),
что свидетельствует о статистически значимом положитель-
ном эффекте от проводимой терапии (p<0,0001); табл. 2.

Анализ уменьшения уровня тревоги и депрессии
На терапии Тералидженом отмечалось значительное

увеличение доли пациентов, достигших целевого уровня
10 баллов или менее по уровню тревоги и депрессии по
HADS (p<0,0001); табл. 3.

Согласно данным динамики шкалы HADS значительный
эффект от терапии алимемазином отмечался уже на 6-й
день лечения, это выражалось в увеличении доли пациен-
тов до 98,4% с субклиническим уровнем тревоги, а депрес-
сии – соответственно до 34,4% (снижение уровня тревоги
и депрессии до 10 баллов и менее, свидетельствующее об
уменьшении тяжести на 1 уровень в сравнении с исход-
ным), а уже к 11-му дню все 100% пациентов отметили
снижение уровня тревоги и 60,9% – уменьшение выражен-
ности депрессии до субклинического (см. табл. 3).

Среднее изменение уровня тревоги и депрессии к 11-му
дню исследования составило -8,2 и -3,2 балла соответ-

ственно. Таким образом, к концу лечения (на 11-й день)
количество баллов по субшкале тревоги HADS составило
4,3 и 9,9 балла по субшкале депрессии (рис. 3). Следует об-
ратить особое внимание на то, что в данном клиническом
исследовании был подтвержден длительный терапевтиче-
ский эффект алимемазина в отношении редукции ТДР, так
как достигнутый к концу лечения уровень тревоги и де-
прессии оставался практически неизменным весь период
наблюдения до конца исследования – он составил на 38-й
день 4,5 балла по субшкале тревоги и 9,4 балла по субшкале
депрессии шкалы HADS (рис. 3).

Также наблюдалась положительная динамика редукции
тревожно-депрессивной симптоматики по шкале тревоги
Спилбергера и опроснику депрессии Бека: количество бал-
лов существенно снизилось на 11-й день лечения и соста-
вило соответственно 38,1 балла (исходно 43,2) и 1,0 балла
(исходно 6,4); табл. 4. Причем соответственно у 57,8%
(n=37) и у 82,8% (n=53) пациентов не изменился достигну-
тый на терапии сниженный уровень тревоги и депрессии и
не наблюдалось увеличения этих показателей (на 1 балл и
более по шкале Спилбергера и опроснику Бека) в течение
всего периода наблюдения (38-й день).

Для оценки степени негативного влияния кожного забо-
левания на разные аспекты жизни больного (отношения в
семье с родственниками, с друзьями, коллегами по работе,
занятия спортом, сексом, социальная активность и т.д.) в
исследовании был использован русифицированный вари-
ант специфического опросника ДИКЖ. ДИКЖ также ис-
пользуется как критерий оценки тяжести состояния боль-
ного и эффективности проводимой терапии. Согласно
данным ДИКЖ на фоне терапии алимемазином пациенты
отмечали существенное улучшение, что соответственно
выражалось в уменьшении количества баллов с 10,4 до 3,4
(-7,1±2,8) на 11-й день лечения (визит 5); рис. 4. Таким об-
разом, фармакотерапия препаратом Тералиджен® измени-
ла влияние заболевания на КЖ пациентов с «умеренного»
уровня градации на «незначительное», что, безусловно,
свидетельствует об эффективности и позитивном вос-
приятии данной терапии пациентами.

Что касается вопроса безопасности терапии алимемази-
ном, то следует отметить, что в ходе клинического исследо-
вания у пациентов было зафиксировано только одно неже-
лательное явление – сонливость легкой степени тяжести,
которая была выявлена у 2 (3,1%) пациентов, связь этого
нежелательного явления с приемом назначенного препара-
та была отмечена врачом-исследователем как вероятная.

Выводы
Все пациенты, получавшие терапию Тералидженом

(алимемазин) раствор для внутримышечного введения, от-
мечали постепенное улучшение состояния, заключавшееся
в уменьшении степени выраженности основных симптомов
АтД. Редукция зуда и других проявлений заболевания, по-
казывающая динамику улучшения состояния, наблюдалась
уже на 4-й день лечения, среднее значение абсолютных
значений шкалы индекса зуда SCORAD к 4-му дню умень-
шилось в 2 раза, с 5,6 до 2,8, к 8-му дню – в 4 раза – до 1,2 и к
11-му дню составило 0,3±0,6 балла, уменьшившись в итоге
в 18,7 раза (p<0,0001). Аналогичным образом наблюдалась
положительная динамика среднего значения индекса зуда
(по шкале SCORAD) – к 11-му дню терапии он снизился в
4,95 раза (с 44,63 до 9,01 балла; p<0,0001), что также свиде-
тельствует о значительном системном улучшении клини-
ческого течения АтД. Также был отмечен статистически
достоверный тренд увеличения доли пациентов, достиг-
ших уровня индекса SCORAD 29 баллов и менее
(p<0,0001), уже на 6-й день доля пациентов составила
85,9% (n=55), а к 11-му дню достигли этого уровня все
100% (n=64) пациентов. Кроме этого, установлена положи-
тельная динамика, проявляющаяся в значимом увеличе-
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нии доли пациентов с исчезновением или уменьшением
проявления симптома «кожный зуд» (2 балла и менее).
Так, к 6-му дню лечения она наблюдалось в 79,7% (n=51)
случаев, к 11-му дню – 98,4% (n=63), соответственно почти
у всех пациентов. Доля пациентов с полным исчезновени-
ем кожного зуда к 11-му дню составила 71,9% (n=46), что,
безусловно, также свидетельствует о значительном эффек-
те от проводимой терапии (p<0,0001).

На терапии Тералидженом существенно уменьшилась
сопутствующая тревожно-депрессивная симптоматика.
Среднее изменение уровня тревоги и депрессии к 11-му
дню исследования составило -8,2 и -3,2 балла – значение
составило 4,3 и 9,9 балла по субшкалам HADS, отмечалось
значительное увеличение доли пациентов, достигших це-
левого уровня (10 баллов или менее) тревоги и депрессии
по HADS (p<0,0001). Стоит отметить, что значительный
эффект от терапии отмечался уже на 6-й день лечения (по
шкале HADS), это сопровождалось увеличением доли па-
циентов с субклиническим уровнем тревоги до 98,4% и де-
прессии – до 34,4%, свидетельствующим об уменьшении
тяжести на 1 уровень в сравнении с исходным. А уже к 
11-му дню все 100% пациентов отметили снижение уровня
тревоги и 60,9% – уменьшение выраженности депрессии
до субклинического. Также положительная динамика бы-
ла показана и по шкале тревоги Спилбергера (количество
баллов снизилось с 43,2 до 38,1), и по опроснику депрессии
Бека (с 6,4 баллов до 1,0). Существенно важным представ-
ляется то, что достигнутый к концу лечения низкий уро-
вень тревоги и депрессии оставался практически неизмен-
ным весь период наблюдения (38 дней исследования), он
составил 4,5 балла по субшкале тревоги и 9,4 балла по суб-
шкале депрессии шкалы HADS. Аналогично в течение все-
го периода исследования постоянный, сниженный от ис-
ходного уровень тревоги и депрессии (без повышения на 
1 балл и более) наблюдался соответственно по шкале
Спилбергера и опроснику Бека у 57,8% (n=37) и у 82,8%
(n=53) пациентов. В итоге можно сделать вывод, что в дан-
ном клиническом исследовании был подтвержден как
быстрый, так и пролонгированный терапевтический эф-
фект алимемазина в отношении редукции ТДР.

На фоне фармакотерапии алимемазином (Тералиджен®)
пациенты отметили существенное уменьшение негативно-
го влияния заболевания на социальную и функциональ-
ную активность (отношения в семье с родственниками,
друзьями, коллегами по работе; занятия спортом, сексом 
и т.д.) с «умеренного» уровня градации на «незначитель-
ное» (по опроснику ДИКЖ на 11-й день лечения количе-
ство баллов уменьшилось с 10,4 до 3,4 – -7,1±2,8 балла). Та-
ким образом, на фоне терапии алимемазином в исследова-
нии, безусловно, показаны существенное улучшение КЖ и
позитивное восприятие данной терапии пациентами – все

пациенты завершили терапию препаратом и последующее
наблюдение.

Кроме того, установлен высокий профиль безопасности
исследованного препарата, у пациентов было выявлено
только одно нежелательное явление – сонливость легкой
степени (у 2 пациентов).

Таким образом, на фоне терапии все пациенты отмечали
улучшение состояния, причем уменьшение степени выра-
женности симптомов как АтД, так и сопутствующего ТДР.
Результаты проведенного клинического исследования ука-
зывают на высокую (достоверную) эффективность, без-
опасность, хорошую переносимость и высокую компла-
ентность терапии препаратом Тералиджен® (алимемазин)
у больных АтД средней степени тяжести в сочетании с
ТДР. Следовательно, препарат Тералиджен® (алимемазин)
целесообразно применять для комплексной терапии АтД,
сопровождающегося ТДР и иными психоневрологически-
ми расстройствами.
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Таблица 4. Динамика редукции (в баллах) тревожно-депрессивной симптоматики по шкале тревоги Спилбергера и опроснику
депрессии Бека (0–38-й день, визиты 0, 3, 5 и 7)

Шкалы

Скрининг День 6 (визит 3) День 11 (визит 5) День 38 (визит 7)

Баллы Баллы
(изменение)

Баллы
(изменение)

Пациенты без увеличения уровня тревоги 
и депрессии на ≥1 балл по шкалам

абс. %
Шкала тревоги Спилбергера 43,2 40,3 (-2,9) 38,1 (-5,0) 37 57,8

Опросник депрессии Бека 6,4 2,6 (-3,8) 1,0 (-5,4) 53 82,8
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Черепно-мозговая травма (ЧМТ) – повреждение черепа
и головного мозга в результате механического воздей-

ствия, является важной медицинской и социальной пробле-
мой, экономический ущерб от которой огромен. Ежегодно в
России ЧМТ диагностируют у 700 тыс. человек, в США это
количество достигает 3,8 млн в год [1, 2]. По частоте встре-
чаемости среди причин ЧМТ доминируют бытовые факто-
ры, за которыми следует транспортный, спортивный и про-
изводственный травматизм. Распространенность ЧМТ сре-
ди военных, проходящих срочную службу, значительно вы-
ше. Так, по данным H.Terrio и соавт., около 1/4 личного со-
става войск США, командированных в Юго-Восточную
Азию, перенесли хотя бы одну ЧМТ за время службы [3]. По
тяжести ЧМТ подразделяется на три степени: легкую, сред-
нюю и тяжелую. К первой ЧМТ относят сотрясение и уши-
бы мозга легкой степени; ко второй – ушибы мозга средней
степени и подострое сдавление мозга; третьей – ушибы тя-
желой степени, диффузное аксональное повреждение и ост-
рое сдавление мозга [1]. В клинической картине неврологи-
ческих нарушений при ЧМТ любой тяжести обязательно
присутствует головокружение, причины которого могут
быть разнообразны в зависимости от характера поврежде-
ния вестибулярных центров в центральной нервной систе-
ме (ЦНС), вестибулярного нерва и лабиринта [4, 5].

Для оценки головокружения, на которое жалуются
практически все пациенты с ЧМТ, используется ряд кли-
нических и инструментальных тестов, которые позво-
ляют оценить функцию периферических и центральных
отделов вестибулярной системы и объективизировать
состояние пациента. В такое обследование входят тесты
на постуральную устойчивость и оценку глазодвигатель-
ных реакций [6]. Проводятся простой и усложненный
тест Ромберга, оценка походки, в частности с поворота-
ми головы в горизонтальной и вертикальной плоскости,
оценка спонтанного нистагма, плавного слежения, сак-
кад, тест поворота головы (тест Хальмаги), оценка субъ-
ективной зрительной вертикали. Чувствительным мето-
дом для оценки глазодвигательных нарушений при ЧМТ
являются видеонистагмография и видеоимпульсный
тест (vHIT), чувствительность и специфичность которых
при сочетанном проведении достигает 88 и 97% соответ-
ственно [7].

Основными причинами головокружения при ЧМТ яв-
ляются следующие:

1. Возникшее вследствие травмы нарушение целостно-
сти лабиринта, его строения или проводящих путей ве-
стибулярного анализатора. Примерами такого посттрав-
матического головокружения являются доброкачествен-
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ное пароксизмальное позиционное головокружение
(ДППГ), сотрясение лабиринта, поражение утрикулюса и
саккулюса, фистула лабиринта, дегисценция верхнего
полукружного канала (ДВПК), односторонняя вестибу-
лярная гипофункция и посттравматическая болезнь
Меньера.

2. Микроструктурные поражения ЦНС, включающие
аксональное повреждение, ведущее к нарушению работы
калиевых и натриевых ионных каналов и аксоплазмати-
ческого транспорта [8]. Диффузное аксональное повреж-
дение чаще всего локализуется в области перехода бело-
го вещества в серое, области ствола мозга, мозолистого
тела, ножек мозга и мозжечка, базальных ганглиев, тала-
муса, а также в белом веществе лобных и височных до-
лей. При максимальной выраженности этих изменений
пациент впадает в коматозное состояние с выраженны-
ми стволовыми симптомами и вегетативные расстрой-
ствами с последующим переходом в стойкое или транзи-
торное вегетативное состояние [9]. На магнитно-резо-
нансной и компьютерной томографии головного мозга в
таких случаях выявляется увеличение объема мозга, мел-
коочаговые геморрагии в белом веществе полушарий
мозга, мозолистом теле, а также в подкорковых и стволо-
вых структурах, что является плохим прогностическим
признаком [10]. Однако при легких ЧМТ при нейрови-
зуализации может не наблюдаться явных патологиче-
ских признаков, как и тяжелой клинической симптома-
тики. Тем не менее нельзя исключить, что подобные
микроструктурные поражения ЦНС, выраженные в
меньшей степени, могут быть причиной длительного го-
ловокружения и неустойчивости у большинства пациен-
тов после легкой ЧМТ [11].

3. Возникновение посттравматической головной боли и
вестибулярной мигрени, триггером для которых явилась
перенесенная травма головы.

4. Постконтузионный синдром.
5. Психологические факторы, включающие тревогу, де-

прессию, панические атаки, посттравматическое стрессо-
вое расстройство и т.д. Сопутствующие травме эмоцио-
нальные переживания усиливают возникшее вследствие
других причин головокружение и ухудшают прогноз вос-
становления таких пациентов [12].

Доброкачественное пароксизмальное
позиционное головокружение

ДППГ является одной из самых частых причин голово-
кружения после ЧМТ [13]. Ударная волна, распростра-
няющаяся по костям черепа, вызывает травматическое по-
вреждение отолитовой мембраны в рецепторах преддве-
рия лабиринта и отрыв отолитов от макулы утрикулюса. 
В дальнейшем попадание отолитов в один из полукруж-
ных каналов вызывает характерный симптомокомплекс
ДППГ. Клиническое течение посттравматического ДППГ
не отличается от идиопатического варианта и проявляет-
ся короткими, чаще менее 1 мин, приступами вращатель-
ного головокружения, возникающего при изменениях по-
ложения головы: при поворотах с боку на бок, вставании
или укладывании в постель. Таким образом, при наличии
у пациента с ЧМТ жалоб на позиционный характер голо-
вокружения в первую очередь следует исключить ДППГ
при помощи диагностических позиционных тестов и при
подтверждении диагноза провести репозицию лечебными
маневрами, которые высокоэффективны при посттравма-
тическом варианте ДППГ [14]. Для ДППГ после ЧМТ, так
же как при идиопатическом варианте, характерно прева-
лирование поражения заднего полукружного канала, од-
нако после травмы чаще регистрируется двусторонний
отолитиаз, и, по данным некоторых авторов, при лечении
требуется большее количество репозиционных маневров
[15, 16].

Сотрясение лабиринта и поражение утрикулюса 
и саккулюса

Эти виды поражения лабиринта имеют в большей степе-
ни теоретическое обоснование, их сложно диагностиро-
вать, однако в ряде случаев они объясняют наблюдаемую
клиническую симптоматику у пациентов после ЧМТ.

Под сотрясением лабиринта понимают неспецифическое
повреждение по механизму ускорения-замедления пере-
пончатого лабиринта в костной капсуле, которое про-
является его микроразрывами, кровоизлияниями или ло-
кальной ишемией в различных отделах. Клинически это ма-
нифестирует нарушением слуха, головокружением, ушным
шумом после травмы, причем пораженный лабиринт может
находиться на противоположной удару стороне [17, 18].

Изолированное поражение утрикулюса и саккулюса на-
шло свое подтверждение при выявлении у пациентов с
ЧМТ асимметрии вестибулярных вызванных миогенных
потенциалов при отсутствии отклонений в калорической
пробе и вращательных тестах [19]. В таких случаях паци-
енты жалуются на значительное нарушение равновесия,
ощущение наклона в сторону, а также неустойчивость при
быстрых поворотах головы и позиционное головокруже-
ние, при котором не определяется характерный для ДППГ
позиционный нистагм. Адаптация к такому повреждению
еще до конца не изучена. Считается, что коррекция вести-
булярной функции в покое стоя или сидя наступает значи-
тельно быстрее благодаря центральной компенсации в от-
личие от адаптации при движении и быстрых поворотах
головы [20].

Перилимфатическая фистула
При ЧМТ может возникнуть фистула лабиринта – раз-

рывы мембран перепончатого лабиринта в области окон
преддверия и улитки с последующим истечением пери-
лимфы в среднее ухо. Такие посттравматические фистулы
в основном являются следствием баротравмы при подвод-
ном плавании, взрывах, быстрых перепадах атмосферного
давления, а также травмах головы, сопровождающихся пе-
реломом височной кости [21, 22]. При этом у пациентов
помимо головокружения и нарушения равновесия могут
регистрироваться односторонняя глухота или снижение
слуха, ушной шум, перфорация барабанной перепонки и
кровотечение уха. Диагностические критерии на сего-
дняшний день остаются спорными вследствие невысокой
корреляции визуального подтверждения наличия фисту-
лы при тимпанотомии у пациентов с подозрением на ее
наличие [23]. Тактика ведения пациентов с подозрением
на фистулу лабиринта также дискутабельна. В ряде случаев
фистулы закрываются самостоятельно при консерватив-
ном лечении, а для хирургического вмешательства показа-
нием является отсутствие положительной динамики [24].

Дегисценция верхнего полукружного канала
ДВПК проявляется синдромом «третьего окна», когда

костная стенка над верхним полукружным каналом истон-
чается вследствие травмы, и возникает патологическое со-
общение канала со средней черепной ямкой. В отличие от
перилимфатической фистулы ДВПК после травмы разви-
вается не сразу: требуется время, чтобы дефект костной
стенки расширился и появилась характерная клиническая
симптоматика. Классическими диагностическими призна-
ками ДВПК являются головокружение при громких звуках
(симптом Туллио), изменении давления (симптом Эннебе-
ра), аутофония и кондуктивная тугоухость. Инструмен-
тально диагноз подтверждается при обнаружении костно-
го дефекта при высокоразрешающей компьютерной томо-
графии височных костей, а также низкими порогами воз-
никновения и высокой амплитудой пиков вестибулярных
вызванных миогенных потенциалов на пораженной сто-
роне. Лечение ДВПК хирургическое, включает восстанов-
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ление стенки верхнего полукружного канала или его плом-
бировку [25, 26].

Односторонняя вестибулярная арефлексия
Односторонняя вестибулярная арефлексия (ОВА) – вы-

падение вестибулярной функции одного лабиринта, мо-
жет наблюдаться даже при отсутствии перелома височной
кости. Возможный патогенез ОВА включает посттравма-
тическую демиелинизацию преддверно-улиткового нерва,
кровотечение или микроишемические повреждения внут-
ри лабиринта. Наиболее часто ОВА наблюдается при пере-
ломах височной кости, особенно поперечных, когда линия
перелома проходит непосредственно через внутренний
слуховой проход или капсулу лабиринта. При этом также
могут выявляться кровотечение из уха, гематотимпанум,
перфорация барабанной перепонки, ликворея из уха, глу-
хота и парез лицевого нерва [27]. Клинически головокру-
жение проявляется острым вестибулярным синдромом с
характерными нистагменными реакциями перифериче-
ского генеза в клинических и инструментальных диагно-
стических тестах.

Посттравматическая болезнь Меньера
Основной теорией патогенеза болезни Меньера является

нарушение внутрилабиринтного гомеостаза эндолимфы с
периодическим возникновением эндолимфатического гид-
ропса. Заболевание носит полиэтиологический характер, и
травма лабиринта может быть одним из триггеров к воз-
никновению дисбаланса продукции и резорбции эндолим-
фы. По данным J.Pulec, из 120 пациентов с болезнью Мень-
ера у 3% была выявлена связь между началом заболевания
и предшествующей ЧМТ [28]. Клиническими симптомами
болезни Меньера являются приступы вращательного голо-
вокружения длительностью от 20 мин до 12 ч, сенсоне-
вральное снижение слуха в области низких и средних ча-
стот с характерной флюктуацией симптомов, что нашло от-
ражение в принятых в 2015 г. клинических критериях бо-
лезни Меньера [29]. При подтверждении диагноза назнача-
ется консервативное лечение, включающее гипосолевую
диету, прием бетагистинов и диуретиков, а при его не-
эффективности – различные виды хирургических вмеша-
тельств [30].

Посттравматическая вестибулярная мигрень
Развитие посттравматической мигренеподобной голов-

ной боли и реже головокружения очень характерно для лег-
кой травмы головы и шеи [31, 32]. Так, при обследовании 
58 военных, проходящих службу или уволившихся в запас,
имевших в анамнезе легкую ЧМТ, у 41% была диагностиро-
вана посттравматическая вестибулярная мигрень [13]. 
Такие пациенты могут описывать головокружение как
вращение, дрожание изображения перед глазами, ощуще-
ния покачивания как на волнах или легкого опьянения,
что очень трудно отличить от обычной вестибулярной
мигрени или другого вида посттравматического голово-
кружения. Для постановки диагноза используются крите-
рии вестибулярной мигрени, опубликованные в 3-м изда-
нии Международной классификации головных болей: на-
личие не менее 5 приступов головокружения и неустойчи-
вости длительностью от 5 мин до 72 ч, 1/2 из которых соче-
тается с головной болью, визуальной аурой, фото- или фо-
нофобией [33]. Заподозрить посттравматическую вестибу-
лярную мигрень помогают сопутствующие жалобы на
тошноту, дискомфорт при активных движениях, а также
отсутствие при обследовании признаков поражения внут-
реннего уха. Заболевание может развиться в течение не-
скольких дней или недель после перенесенной травмы, а
вероятность его возникновения не зависит от степени ее
тяжести. Среди возможных предрасполагающих факторов
к развитию посттравматической вестибулярной мигрени

дискутируется сила эмоциональных переживаний, сопут-
ствующих травме, а также предрасполагающий семейный
анамнез мигрени и имеющаяся у пациента до травмы
склонность к укачиванию [12]. У женщин наблюдается раз-
витие вестибулярной мигрени после травмы в 2–3 раза ча-
ще, чем у мужчин [34]. Для лечения посттравматической
вестибулярной мигрени используются те же препараты,
что и при обычной вестибулярной мигрени, однако досто-
верных исследований на эту тему не проводилось [32, 35].
Основу профилактической терапии, так же как и при ве-
стибулярной мигрени, составляют топироматы, производ-
ные вальпроевой кислоты, пропранолол и метопролол [36].
Положительный эффект также описан при назначении ве-
рапамила, трициклических антидепрессантов, венлафак-
сина и эсциталопрама [37].

Постконтузионный синдром
Постконтузионный (посткоммоционный) синдром – это

симптомокомплекс, развивающийся после ЧМТ и вклю-
чающий в себя как минимум три из следующих симпто-
мов: головную боль, головокружение, раздражительность,
трудности концентрации внимания, утомляемость, нару-
шение сна, фото- и фонофобию. В отечественной литера-
туре для обозначения этого состояния встречаются сле-
дующие термины: «посттравматический синдром», «по-
следствия ЧМТ», «травматическая болезнь головного моз-
га» или «травматическая энцефалопатия» [38]. Головокру-
жение в таких случаях мало отличается от посттравмати-
ческой вестибулярной мигрени, и диагноз ставится на ос-
новании наличия дополнительных симптомов. Считается,
что развитие постконтузионного синдрома обусловлено
микроструктурными изменениями в головном мозге, диф-
фузным аксональным повреждением, которое приводит к
обратимому разобщению коры, подкорковых структур и
ствола мозга, нарушению функций интегративных струк-
тур и не выявляется объективными методами нейровизуа-
лизации. Таким пациентам необходимо проводить тща-
тельное обследование вестибулярной функции для исклю-
чения патологии лабиринта [39, 40]. При проведении гла-
зодвигательных тестов у пациентов с постконтузионным
синдромом выявляются больший процент ошибок в тесте
антисаккад, уменьшение абсолютного количества прогно-
зируемых саккад, снижение показателя gain и увеличение
его двусторонней асимметрии в видеоимпульсном тесте.
Нарушение в тестах оценки саккад, вероятнее всего, об-
условлено нарушением тормозящего влияния коры лоб-
ной доли и поражением различных ГАМКергических
структур головного мозга, в то время как нарушение в те-
сте поворота головы связано с повреждением нейроанато-
мических связей вестибулярных ядер с мозжечком и ядра-
ми глазодвигательных нервов [41].

Основные принципы лечения головокружения
после ЧМТ

Ведение пациента с головокружением после ЧМТ требу-
ет командной работы различных специалистов. При трав-
мах головы, сопровождающихся специфическим пораже-
нием лабиринта (перилимфатическая фистула, ДВПК, пе-
релом пирамиды височной кости), требуется хирургиче-
ское лечение. В остальных случаях посттравматического
головокружения показана вестибулярная реабилитация,
которая доказала свою эффективность во многих исследо-
ваниях. Комплекс вестибулярной реабилитации включает
набор упражнений на движение глаз, поворотов головы в
сочетании с упражнениями на статическое поддержание
позы и управление балансом в динамике [42]. Вестибуляр-
ная реабилитация не только уменьшает головокружение,
но также улучшает когнитивные функции, позволяет па-
циенту в максимально короткие сроки полноценно вер-
нуться к повседневной активности и выполнению профес-
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сиональных обязанностей [43, 44]. Наилучшие результаты
наблюдаются при сочетании вестибулярной реабилитации
с коррекцией головной боли, расстройств эмоциональной
сферы (тревоги и депрессии) и нарушений сна. В некото-
рых исследованиях указывалось, что отдых от умственно-
го и физического труда может благоприятно сказаться на
скорости восстановления, особенно после спортивных
ЧМТ [45]. На практике же пациенты, вырванные из при-
вычного ритма жизни, отстраненные от работы врачом
после легкой ЧМТ, сталкиваются со стрессовыми фактора-
ми в быту и финансовыми затруднениями из-за пропуска
рабочих дней, что усиливает тревогу и депрессию, удлиняя
сроки восстановления [27].

Уже более 50 лет в мировой медицинской практике для
лечения головокружений врачами разных специальностей
применяется комплексный биорегуляционный препарат
Вертигохель® (Vertigoheel) немецкой фармацевтической
компании «Хеель». Вертигохель® – это многокомпонент-
ный препарат, имеющий многоцелевую активность в от-
ношении вазодилатации капилляров и тем самым – мик-
роциркуляции, что продемонстрировал метаанализ ре-
зультатов двух рандомизированных контролируемых ис-
следований и двух неинтервенционных исследований эф-
фективности и переносимости препарата Вертигохель® в
сравнении с препаратами выбора при головокружении.
Всего в исследованиях приняли участие 1388 пациентов,
из которых 635 получали терапию препаратом Вертиго-
хель®, а 753 – препаратом сравнения (бетагистин, димен-
гидринат или экстракт гинкго билоба). Препарат Вертиго-
хель® был сопоставим со всеми препаратами сравнения по
всем трем рассмотренным критериям эффективности
(снижению числа ежедневных приступов головокруже-
ния, их продолжительности и интенсивности) [46]. Для
профилактики и лечения головокружений Вертигохель®
следует принимать по 10 капель, предварительно раство-
рив в 100 мл воды, 3 раза в день. Препарат не имеет клини-
чески значимых межлекарственных взаимодействий, что
особенно важно для лечения пациентов со смешанным го-
ловокружением и при наличии сопутствующей патологии.

Прогноз
У большинства пациентов головокружение значительно

уменьшается в течение нескольких дней или недель после
травмы, однако в ряде случаев симптомы сохраняются в
течение многих месяцев или даже лет после легкой ЧМТ.
Пациенты с развившимся хроническим посттравматиче-
ским головокружением не всегда могут вернуться к работе
в короткие сроки [47]. У больных с развившимся посткон-
тузионным синдромом, сохранявшимся в течение 3 мес
после травмы, симптоматика купировалась только через
12 мес [48]. Исследование, проведенное в Швеции, показа-
ло полное восстановление 56% пациентов в течение 3 мес
после легкой ЧМТ [49]. Существует мнение, что развитие
хронического головокружения после легкой ЧМТ – фено-
мен, характерный исключительно для развитых стран За-
падной Европы и США, однако в литературе описаны на-
блюдения сохранения головокружения и сниженной рабо-
тоспособности у пациентов после ЧМТ в других странах
мира [50, 51].

Нельзя исключить, что определяющими основными
факторами в развитии длительного посттравматического
синдрома являются женский пол, наличие тревоги и де-
прессии до травмы, развитие посттравматического стрес-
сового расстройства и болевого синдрома после травмы, а
не непосредственное травмирующее воздействие на голов-
ной мозг при ЧМТ. Таким образом, в ряде случаев легкая
ЧМТ является триггером, который усугубляет уже имею-
щееся у пациента психическое расстройство, способствую-
щее длительному сохранению головокружения в рамках
постконтузионного синдрома [52, 53].
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П о данным Всемирной организации здравоохранения,
ежегодно регистрируется около 15–20 млн новых слу-

чаев инсульта, и лишь около 20% выживших больных, по

данным Национального регистра инсульта, могут вернуть-
ся к прежней работе [1]. Причинами инвалидизации после
перенесенного инсульта являются не только двигатель-

Клиническое исследование эффективности рефлексотерапии 
в лечении постинсультных когнитивных нарушений 
в остром периоде церебрального инсульта
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Причинами инвалидизации после перенесенного инсульта являются не только двигательные, чувствительные, речевые, но и когнитивные нару-
шения, достигающие выраженности деменции. Целью настоящего исследования явилось изучение клинической эффективности включения реф-
лексотерапии (РТ) в схемы реабилитации пациентов в остром периоде ишемического инсульта с целью коррекции постинсультных когнитивных
нарушений и повышения уровня мотивации пациентов.
Материал и методы. Проведены обследование и курс ранней реабилитации 50 больных в остром периоде ишемического инсульта. Когнитивные
нарушения у пациентов подтверждались результатами, полученными при проведении тестирования по шкалам MMSE (Mini-Mental State Examina-
tion) и МоСА-тест (Montreal Cognitive Assessment). Мотивация пациентов исследовалась при помощи опросника МУН (мотивация успеха и боязни
неудач). Клиническое исследование дополнялось оценкой по шкале оценки тяжести инсульта NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale). В ос-
новной группе (n=30) базисный унифицированный комплекс реабилитационных мероприятий был оптимизирован включением различных методов
РТ. Пациенты контрольной группы (n=20) получали традиционное лечение без включения РТ.
Результаты. В основной группе на 15-й день от начала РТ показатели когнитивного функционирования по обеим шкалам обнаружили достовер-
ную положительную динамику (на 3,1 балла по MMSE и 3,2 балла по МоСА-тесту, р<0,001) и достоверное повышение уровня мотивации (в среднем
на 2,1 балла, р<0,001). У 2-й группы исследуемых когнитивные улучшения были менее заметными (р>0,05), достоверного изменения уровня моти-
вации не произошло (р>0,05). Показатели по шкале NIHSS в основной группе достоверно улучшились по сравнению с исходными (в среднем на
3,88 балла, р<0,001), тогда как во 2-й регресс неврологического дефицита был менее заметен (в среднем на 1,85 балла, р<0,05).
Заключение. Таким образом, включение методов РТ в раннюю реабилитацию постинсультных больных сопровождается достоверной положи-
тельной динамикой когнитивных функций, а также оказывает благоприятное влияние на повышение уровня мотивации больных, что особенно
важно для проведения реабилитационных мероприятий, так как способствует более быстрому регрессу очаговой неврологической симптоматики.
Ключевые слова: постинсультные когнитивные нарушения, мотивация, острый период ишемического инсульта, рефлексотерапия.
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Abstract
The causes of disability after a stroke are not only motor, sensory, speech disorders, but also cognitive impairments that reach the severity of dementia. The
purpose of this study was to evaluate the clinical efficacy of reflexotherapy inclusion in the scheme of rehabilitation of patients with acute ischemic stroke for the
correction of post-stroke cognitive impairment and to increase the level of motivation of patients.
Materials and methods. A survey and a course of early rehabilitation of fifty patients in the acute period of ischemic stroke were carried out. Cognitive impair-
ment in patients was confirmed by the results obtained during testing on the MMSE scales and the MoCA test. The motivation of the patients was investigated
using the Questionnaire Test "Motivation for Success and Motivation for Fear of Failure". The clinical study was supplemented by an assessment on the scale
of assessing the severity of stroke NIHSS. In the main group (30 patients) the basic unified complex of rehabilitation measures was optimized by the inclusion
of various methods of reflexotherapy. Patients in the control group (20 patients) received traditional treatment without reflexotherapy.
Results. In the main group, on the fifteenth day from the beginning of reflexotherapy, cognitive functioning indices on both scales revealed significant positive
dynamics (by 3.1 points by MMSE and 3.2 points by the MoCA test, p<0.001) and a significant increase in the level of motivation (on average 2.1 points,
p<0.001). In the second group, cognitive improvements were less noticeable (p>0.05), there was no significant change in the level of motivation (p>0.05). The
NIHSS scores in the main group significantly improved compared to baseline (mean 3.88 points, p<0.001), whereas in the second group the regression of the
neurological deficit was less marked (on average by 1.85 points, p<0.05).
Conclusion. Thus, the inclusion of reflexotherapy in the early rehabilitation of post-stroke patients is accompanied by reliable positive dynamics of cognitive
functions, and also has a beneficial effect on increasing the level of motivation of patients, which is especially important for rehabilitation activities, promoting
more rapid regression of focal neurological symptoms.
Key words: post-stroke cognitive impairment, motivation, acute period of ischemic stroke, reflexotherapy.
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ные, чувствительные расстройства и коммуникативные
трудности из-за нарушений речи, но и когнитивные нару-
шения, достигающие выраженности деменции [2]. Риск
развития деменции после инсульта составляет от 4 до 40%,
а когнитивных нарушений, не достигающих выраженно-
сти деменции, – от 37 до 71% [3–6].

Под постинсультными когнитивными нарушениями
(ПИКН) понимают любые когнитивные расстройства, ко-
торые выявляются в первые 3 мес после инсульта (ранние
ПИКН) или в более поздние сроки, но обычно не позднее
года после инсульта (поздние ПИКН), т.е. имеют времен-
ную связь с инсультом [7].

Отрицательное влияние ПИКН на процесс восстановле-
ния утраченных функций объясняется тем, что первые, яв-
ляясь надежным индикатором уменьшения способности
головного мозга к репарации после острого повреждения,
приводят к трудностям коммуникации с пациентом, суще-
ственно снижая эффективность реабилитации, а также
оказывают негативное влияние на эффективность вторич-
ной профилактики и ассоциированы с более высоким рис-
ком повторного инсульта [2, 8]. Поэтому целесообразным
является ранний скрининг ПИКН у пациентов, перенес-
ших инсульт, с помощью простых нейропсихологических
методик, которые на сегодняшний день являются един-
ственным объективным методом диагностики когнитив-
ных нарушений после инсульта [9], а также проведение те-
рапии, направленной на коррекцию выявленных когни-
тивных нарушений. Оценку когнитивных способностей
целесообразно проводить в первые дни и месяцы после
инсульта, когда репаративные процессы и восстановление
утраченных неврологических функций протекают наибо-
лее интенсивно и можно ожидать положительный эффект
медикаментозной и другой терапии, направленной на
улучшение когнитивных функций [3]. Обязательным
условием для проведения нейропсихологического тести-
рования является ясное сознание пациента.

Среди нейропсихологических методик наиболее по-
пулярны краткая шкала оценки психического статуса
MMSE (Mini-Mental State Examination), Мини-Ког и Мон-
реальская шкала оценки когнитивных функций (Montreal
Cognitive Assessment – МоСА), о чем свидетельствует боль-
шинство работ, посвященных данной проблеме. Мини-
Ког и MMSE существенно уступают МоСА-тесту по чув-
ствительности, особенно у пациентов с легкими или уме-
ренными (недементными) ПИКН, а также при ПИКН лоб-
ного характера [10–12]. В то же время необходимо учиты-
вать вероятность гипердиагностики ПИКН при использо-
вании МоСА-теста у пациентов с низким уровнем образо-
вания или находящихся в состоянии сильного эмоцио-
нального стресса [9, 13].

У пациентов с ПИКН чаще отмечаются депрессия и
эмоциональная лабильность, выраженное снижение мо-
тивации к любой деятельности в сочетании с апатией, а
также относительная фармакорезистентность, оказываю-
щие не менее негативное влияние на реабилитационный
процесс [14]. Следовательно, адекватная коррекция
ПИКН является одним из важных мероприятий в системе
ранней реабилитации, а нарастающая аллергизация насе-
ления и опасность развития побочных эффектов лекарст-
венных препаратов делает все более популярным и кли-
нически оправданным применение немедикаментозных
методов терапии.

С целью снижения фармакологической нагрузки и уве-
личения эффективности лечения возможно применение
рефлексотерапевтических методов. Рефлексотерапия (РТ)
способствует улучшению кровообращения головного моз-
га (за счет уменьшения тонуса артерий и улучшения веноз-
ного оттока) и нормализации артериального давления.
Воздействие на точки широкого спектра действия оказы-
вает иммуномодулирующий, анксиолитический, антиде-

прессивный эффект, а воздействие на специфические точ-
ки помогает коррекции очаговой неврологической симп-
томатики и симптомов сопутствующих заболеваний [15].
Различные акупунктурные схемы и методы РТ когнитив-
ных нарушений предложены в основном при хронической
ишемии головного мозга. В традиционной схеме корпо-
ральной РТ берутся точки в зависимости от имеющихся
симптомов: обладающие гипотензивным действием, для
улучшения мозгового кровотока, нормализации сна,
уменьшения головокружения, нормализации вегетатив-
ной функции [15–17].

Целью настоящего исследования явилось изучение кли-
нической эффективности включения РТ в схемы реабили-
тации в остром периоде ишемического инсульта с целью
коррекции ПИКН и повышения уровня мотивации паци-
ентов.

Материал и методы
На базе неврологического отделения первичного сосу-

дистого центра Благовещенска (ГАУЗ АО БГКБ) проведе-
ны обследование и курс ранней реабилитации 50 больных
в остром периоде ишемического инсульта. В числе осмот-
ренных мужчин и женщин оказалось поровну, возраст па-
циентов варьировал от 40 до 74 лет. Диагноз инсульта у
всех пациентов был установлен на основании анамнеза,
данных неврологического осмотра, дуплексного сканиро-
вания магистральных артерий головы и подтвержден при
исследовании с помощью компьютерной томографии.
Клиническая оценка неврологического статуса дополня-
лась балльной оценкой неврологического дефицита по
шкале оценки тяжести инсульта NIHSS (National Institutes
of Health Stroke Scale).

Когнитивные нарушения у пациентов выявлялись путем
сбора анамнеза, клинического осмотра в соответствии с
критериями Международной классификации болезней 10-
го пересмотра, консультации психиатра, психолога и под-
тверждались результатами, полученными при проведении
тестирования по шкалам MMSE [18] и МоСА-тест [19]. Со-
гласно шкале MMSE (где итоговый балл выводится путем
суммирования результатов по каждому из пунктов) макси-
мально можно набрать 30 баллов, что соответствует опти-
мальному состоянию когнитивных функций; 24–27 баллов
соответствуют преддементным (легким) когнитивным на-
рушениям, 20–23 – деменции легкой степени выраженно-
сти, 11–19 – деменции умеренной степени выраженности, и
при наборе от 0 до 10 баллов диагностируется тяжелая де-
менция. Согласно МоСА-тесту максимально возможное
количество баллов – 30, 26 и более считается нормальным.
При этом шкалой не предусмотрена градация на легкие,
умеренные и тяжелые когнитивные нарушения. Мотива-
ция пациентов исследовалась при помощи опросника
МУН, согласно которому при значениях от 1 до 7 баллов
диагностируется мотивация боязни неудачи, от 14 до 20 –
мотивация успеха, от 8 до 13 – мотивационный полюс ярко
не выражен.

Из общей совокупности больных случайной выборкой
были сформированы две группы, сопоставимые по полу,
возрасту и тяжести неврологической симптоматики
(табл. 1). Основную группу составили 30 (60%) пациен-
тов, контрольную – 20 (40%) человек. В основной группе
базисный унифицированный комплекс реабилитацион-
ных мероприятий был оптимизирован включением раз-
личных методов РТ. Курс РТ, включавший применение
комбинированных техник: корпоральной акупунктуры в
сочетании с краниопунктурой и аурикулотерапией
(n=15) и корпоральной акупунктуры в сочетании с дина-
мической электронейростимуляцией зон скальпа и аури-
кулярных точек (n=15), начинался преимущественно с
3–5-го дня от момента госпитализации в стационар. Кро-
ме акупунктурных точек и зон скальпа, применяемых в
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зависимости от имеющейся очаговой неврологической
симптоматики, использовалось сочетание точек общеси-
стемного действия: GI (II) 11 цюй-чи; GI (II) 4 хэ-гу; 
E (III) 36 цзу-сань-ли; TR (X) 7 вай-гуань; VB (XI) 34 ян-
лин-цюань; T 20 бай-хуэй, сы-шэнь-цун, – эффект кото-
рых реализуется через неспецифические структуры лим-
бико-ретикулярного комплекса, точек со спазмолитиче-
ским и психотропным эффектами: F (XII) 2 син-цзянь; 
F (XIII) 3 тай-чун; VB (XI) 20 фэн-чи, MC (IX) 6 нэй-гуань;
C (V) 7 шэнь-мэнь – и аурикулярных точек (55, 29, 95,
100, 51, 13), по 2–3 на процедуру. Время экспозиции от 
20 до 30 мин. Сеансы проводились ежедневно, курс со-
стоял из 10 сеансов. Пациенты контрольной группы по-
лучали традиционное медикаментозное лечение в сочета-
нии с лечебной физкультурой и физиолечением, но без
включения РТ.

Критерии включения: ясность сознания, отсутствие вы-
раженной афазии, психозов, соматических заболеваний в
стадии декомпенсации и клинических проявлений депрес-
сии.

Статистический анализ проводился с помощью пакета
программ Microsoft Office 2013 (Excel) и Statistica 6.0. Для
данных с нормальным распределением вычисляли выбо-
рочное среднее (M), среднеквадратичное отклонение и
стандартную ошибку выборочного среднего (m). При
сравнении выборочных средних для двух групп данных с
нормальным распределением использован критерий
Стьюдента. Различия считались достоверными при р<0,05.

Результаты и их обсуждение
При оценке когнитивных нарушений на момент первич-

ного осмотра и опроса у 7 (14%) пациентов: 4 – в основной
группе и 3 – в группе сравнения – нарушений когнитив-
ных функций не было выявлено (28–30 баллов по шкале
MMSE), у 26 (52%) выявлены легкие когнитивные рас-
стройства (24–27 баллов); 16 (32%) – деменция легкой сте-
пени выраженности (20–23 балла); у 1 (2%) больного – де-
менция умеренной степени выраженности (11–19 баллов).
Средние значения показателей как по шкале MMSE, так и
по шкале МоСА-тест в основной и контрольной группах
достоверно не различались (см. табл. 1).

На фоне проводимого комплексного лечения с исполь-
зованием РТ в основной группе на 15-й день показатели

когнитивного функционирования по обеим шкалам обна-
ружили достоверную положительную динамику (на 
3,1 балла по MMSE и 3,2 балла по МоСА-тесту, р<0,001).
Исследуемые лучше концентрировали внимание, медлен-
нее истощались во время умственной деятельности, улуч-
шилась краткосрочная память, восприятие устной и пись-
менной речи, исполнительные функции, стали охотнее
вступать в контакт. У 2-й группы исследуемых когнитив-
ные улучшения были менее заметными, средний балл по
шкале MMSE и шкале МоСА-тест улучшился незначитель-
но (на 0,5 и 0,7 балла соответственно) и статистически не-
значимо (р>0,05); табл. 2.

При исследовании мотивации, согласно данным опрос-
ника МУН, было обнаружено, что и в основной и конт-
рольной группе мотивационный полюс ярко не был выра-
жен и достоверно не различался (см. табл. 1). Однако на
фоне лечения у больных основной группы уровень моти-
вации достоверно повысился (в среднем на 2,1 балла,
р<0,001), и пациенты были уже более ориентированы на
успех. В контрольной группе достоверного изменения
уровня мотивации не произошло (увеличение в среднем
на 1 балл, р>0,05); см. табл. 2.

На момент начала исследования тяжесть инсульта, оце-
ненная по шкале NIHSS, достоверно не различалась в ос-
новной и контрольной группах (см. табл. 1). Однако к 
15-му дню терапии на фоне комплексной реабилитации в
группе больных, получавших РТ, показатели по шкале
NIHSS достоверно улучшились по сравнению с исходными
(в среднем на 3,88 балла, р<0,001), тогда как во 2-й регресс
неврологического дефицита был менее заметен (в среднем
на 1,85 балла, р<0,05); см. табл. 2.

Достоверных различий показателей по всем шкалам в
зависимости от применяемой методики РТ получено не
было.

Заключение
Таким образом, проведенное исследование продемон-

стрировало у пациентов в остром периоде церебрального
инсульта достаточно высокую частоту ПИКН (86%) с пре-
обладанием легких когнитивных расстройств (52%), тре-
бующих адекватной коррекции.

Включение методов РТ в раннюю реабилитацию постин-
сультных больных сопровождается достоверной положи-

Таблица 1. Характеристика групп пациентов до начала исследования

Признак Основная группа Контрольная группа
Число 30 20 p>0,05
Возраст, лет 61,0±1,43 60,95±2,2 p>0,05
Пол муж./жен., % 50/50 50/50 p>0,05
Шкала NIHSS, балл 5,82±0,45 6,2±0,71 p>0,05
Шкала MMSE, балл 23,6±0,43 23,4±0,6 p>0,05
Шкала MoCA-тест, балл 22,1±0,9 22,9±0,24 p>0,05
Опросник МУН, балл 12,8±0,27 12,5±0,39 p>0,05

Таблица 2. Динамика показателей когнитивных нарушений, мотивации и тяжести инсульта на фоне РТ и в контрольной группе

Показатель,
баллы

Основная группа
р1

Контрольная группа
р2 р3

до лечения после лечения до лечения после лечения
NIHSS 5,82 ±0,45 1,94±0,23 р<0,001 6,2±0,71 4,35±0,59 р<0,05 р<0,001
MMSE 23,6±0,43 26,5±0,67 р<0,001 23,4±0,6 23,9±0,56 р>0,05 р<0,001
MoCA-тест 22,1±0,9 25,3±0,1 р<0,001 22,9±0,24 23,6±0,45 р>0,05 р<0,001
Опросник МУН 12,7±0,27 14,8±0,36 р<0,001 12,5±0,39 13,5±0,35 р>0,05 р<0,01

Примечание: р1 – достоверность различий между исходными данными и через 15 дней внутри основной группы; р2– достоверность различий
между исходными данными и через 15 дней внутри контрольной группы; р3 – достоверность различий данных между основной и контрольной
группами через 15 дней от начала лечения.
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тельной динамикой когнитивных функций по шкалам
MMSE и MoCA-тест, а также оказывает благоприятное
влияние на повышение уровня мотивации больных, что
особенно важно для проведения реабилитационных меро-
приятий, так как способствует более быстрому регрессу
очаговой неврологической симптоматики.
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