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Введение
Повторные инсульты относятся к числу важнейших

проблем современной неврологии и составляют от 5 до
31% всех инсультов [1–3]. По данным разных авторов, в
первые 7 дней от начала заболевания повторные инсуль-
ты развиваются у 7–8% заболевших, в первые 14 дней – у
14–15%, в течение 1-го года – до 27%, в течение 5 лет – до
53 % [4, 5]. При повторном инсульте летальный исход на-

ступает в 1,5 раза чаще, а среди выживших больных отме-
чается более тяжелая инвалидизация, чем при первичном
[6, 7]. Повторным инсультам в медицинской литературе
посвящено ограниченное число работ, отражающих
лишь отдельные аспекты данной проблемы [8, 9]. Многие
аспекты данного направления остаются недостаточно
изученными, особенно это касается вопросов эпидемио-
логии, патогенеза, а также причин, предрасполагающих к

Анализ эпидемиологических показателей
повторных инсультов в регионах Российской
Федерации (по итогам территориально-
популяционного регистра 2009–2014 гг.)
Л.В.Стаховская, О.А.Клочихина, М.Д.Богатырева, С.А.Чугунова  

ФГБОУ ВО Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н.И.Пирогова Минздрава России. 117997, Россия,
Москва, ул. Островитянова, д. 1

Введение. Повторные инсульты являются актуальной проблемой современной неврологии ввиду тяжести клинических проявлений и высокой
летальности.
Цели и задачи исследования – изучение эпидемиологических показателей повторного инсульта в регионах Российской Федерации.
Материалы и методы. Исследование повторных инсультов проведено в рамках многоцентрового изучения эпидемиологии инсульта в 17 регио-
нах Российской Федерации методом территориально-популяционного регистра. С 2009 по 2014 г. в исследованной популяции зарегистрировано
36 283 случаев инсульта, среди которых 8144 случая составил повторный инсульт. К повторным инсультам относился случай инсульта, если от на-
чала любого предыдущего инсульта прошло более 28 дней. Диагностика типов инсульта соответствовала Международной классификации болез-
ней 10-го пересмотра. Проведен анализ показателей заболеваемости, смертности, летальности от повторного инсульта. Показатель распро-
страненности повторного инсульта изучался в молодом возрасте (25–44 года), среднем (45–59 лет), пожилом (60–74 года) и старческом (75 и
старше), а также в зависимости от типа инсульта. При обработке данных использовались пакет статистических программ SAS 8,0. Для расчета
заболеваемости и смертности использовался метод прямой стандартизации. За стандарт принималось распределение численности мужчин и
женщин по возрастным группам для каждого района исследования в год. Изменение тенденции показателей определялось с помощью метода
аппроксимации.
Результаты. Заболеваемость повторным инсультом в 2009 г. составила 1,09 случая на 1 тыс. населения, в 2014 г. – 0,79 на 1 тыс. населения. 
В течение всего периода исследования наблюдались значительные колебания показателя. Смертность от повторного инсульта демонстриро-
вала снижение показателя за период 2009–2012 гг. (0,32, 0,24, 0,20, 0,15 случая на 1 тыс. населения соответственно). Незначительное повы-
шение показателя зарегистрировано в 2013 г. (0,16) со снижением в 2014 г. (0,12), что не изменило убывающей тенденции тренда. Доля ише-
мического инсульта среди повторных инсультов составила 87,5%, внутримозгового кровоизлияния – 7,1%, субарахноидального кровоизлия-
ния – 0,9%, инсульта неуточненной этиологии – 4,6%. Показатель распространенность повторного инсульта среди всех инсультов в 2009 г. со-
ставил 25,5%. За период исследования наблюдались изменения показателя, не превышающие значения 2009 г. Распространенность повтор-
ного инсульта в молодом возрасте составила13,2% случаев, в среднем – 19,1%, в пожилом– 24,1%, в старческом – 23,3%. Летальность при
повторных инсультах составила, при ишемическом инсульте – 18,2%, внутримозговом кровоизлиянии – 41,7%, субарахноидальном кровоиз-
лиянии – 34,7%, инсульте неуточненной этиологии – 43,4%.
Выводы. За период исследования наблюдались изменения основных эпидемиологических показателей повторного инсульта в регионах РФ. Не-
смотря на наметившиеся позитивные изменения, проблема повторного инсульта остается актуальной.
Ключевые слова: повторный инсульт, заболеваемость, смертность, распространенность.
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возникновению повторного инсульта [10, 11].
Цели и задачи исследования – изучить динамику рас-

пространенности повторных инсультов в регионах Рос-
сийской Федерации. Провести анализ показателей заболе-
ваемости, смертности и летальности при повторных ин-
сультах с целью оптимизации диагностических, лечебных
и профилактических мероприятий.

Материалы и методы
Исследование проведено в рамках многоцентрового из-

учения эпидемиологии инсульта в разных регионах РФ ме-
тодом территориально-популяционного регистра с 2009
по 2014 г. В течение 6-летнего периода был проведен ана-
лиз 36 283 случаев инсульта, в том числе 8 144 случаев по-
вторных инсультов. К повторным инсультам относился
случай инсульта, если от начала любого предыдущего эпи-
зода инсульта прошло более 28 дней. Диагностика типов
инсульта соответствовала критериям Международной
классификации болезней 10-го пересмотра. Диагноз вери-
фицирован на основании методов нейровизуализации
(компьютерная томография – КТ и магнитно-резонансная
томография – МРТ), в случае летального исхода - ауто-
псии. Отдельно проведен анализ эпидемиологических по-
казателей повторного инсульта в возрастных группах
25–44 года, 45–59 лет, 60–74 года, 75 и старше, а также при
разных патогенетических типах инсульта.

Оценивались основные эпидемиологические характе-
ристики инсульта, представленные согласно руководству
Всемирной организации здравоохранения [12]:
• распространенность типов инсульта определялась соот-

ношением доли инсультов определенного типа ко всем
случаям инсульта (первичного или повторного), и выра-
жалась в процентах; 

• распространенность повторного инсульта или доля по-
вторного инсульта определялась по отношению ко всем
случаям инсульта, произошедшим в данном календарном
году, и выражалась в процентах;

• заболеваемость – частота новых случаев инсульта – ко-
личество случаев инсульта, стандартизованное на 1 тыс.
жителей изучаемого района за год;

• смертность – частота случаев инсульта с летальным ис-
ходом, стандартизованная на 1 тыс. жителей изучаемого
района за год;

• летальность – соотношение случаев инсульта, закончив-
шихся летально (случаи смерти в течение 28 дней от на-
чала заболевания), ко всем зарегистрированным случаям
инсульта (летальным и нелетальным) в изучаемом рай-
оне в определенный период времени – рассчитывалась в
процентах.
При обработке данных использовались пакет статисти-

ческих программ SAS 8,0. Для расчета заболеваемости и
смертности использовался метод прямой стандартизации.
За стандарт принималось распределение численности
мужчин и женщин по возрастным группам для каждого
района исследования в год. Изменение тенденции показа-
телей определялось с помощью метода аппроксимации.

Результаты
Повторные инсульты в большинстве случаев были пред-

ставлены ишемическими (ИИ). Их доля среди повторных
инсультов за период 2009–2014 гг. составила 87,5% (рис. 1).
Международные исследования подтверждают доминирую-
щую долю ИИ среди повторных инсультов, кроме того, по-
давляющая доля исследований повторных инсультов по-
священа повторным ИИ, не затрагивая повторные инсуль-
ты других патогенетических типов [13–15]. 

Внутримозговые кровоизлияния (ВМК) среди повтор-
ных инсультов выявлены в 7,1%, субарахноидальные кро-
воизлияния (САК) в 0,9% случаев. В последние годы кро-
воизлияния (ВМК и САК) описываются как отсроченные
ятрогенные проявления медикаментозной терапии или
длительного применения антикоагулянтных препаратов
[16, 17].

Инсульт неуточненной этиологии (НИ) среди повтор-
ных инсультов зарегистрирован в 4,6%. Достаточно высо-
кая распространенность НИ, превышающая данный пока-
затель при первичных инсультах (1,8%), вероятно, об-

Рис. 1. Распространенность патогенетических типов инсульта
среди первичных и повторных инсультов (%), 2009–2014 гг.

Рис. 2. Динамика распространенности повторных инсультов
в регионах РФ (%), 2009–2014 гг.

Рис. 3. Динамика распространенности повторных инсультов в
разных возрастных группах в регионах РФ (%), 2009–2014 гг. 
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условлена более тяжелым течением повторных инсультов,
коротким временем от начала болезни до наступления ле-
тального исхода и, зачастую, невозможностью проведения
КТ/МРТ. 

Распространенность повторного инсульта среди всех
инсультов в 2009 г. составила 25,5% (26,6% среди мужчин и
24,5% среди женщин); рис. 2. В течение 2009–2014 гг. на-
блюдались изменения показателя, не превышающие
значения показателя 1-го года исследования. В 2012 г. заре-
гистрирован минимальный за период исследования пока-
затель распространенности повторного инсульта – 14,9%
(17,0 – мужчины, 15,9 – женщины), однако в 2013 и 2014 гг.
был отмечен их прирост. В целом с 2009 до 2014 гг. вы-
является тенденция к снижению частоты повторных ин-
сультов. Для изучения изменений тенденции показателя
был использован метод аппроксимации с помощью ли-
нейного полинома, которые выявил позитивный тренд,
что позволяет оценить эффективность внедрения методов
вторичной профилактики инсульта.

Анализ распространенности повторного инсульта в раз-
ных возрастных группах (рис. 3) показал, что в возрастной
группе 25–44 года доля повторного инсульта была мини-
мальной и изменялась в разные годы исследования от
10,1% до 17,8%. В более старших возрастных группах
(45–59 и 60–74 года) показатель распространенности по-
вторного инсульта увеличивался. Важно отметить, что в
группе 75 лет и старше показатель претерпевал изменения
по отношению к более молодой возрастной группе; так, в
2009, 2010 и 2014 г. максимальная доля повторного ин-
сульта зарегистрирована в возрастной группе 60–74 года, а
в 2011 и 2013 г. максимальные показатели зарегистрирова-
ны в возрастной группе 75 лет и старше. В целом, распро-
страненность повторных инсультов за период исследова-
ния (2009–2014 гг.) в возрастных группах распределилась
следующим образом: 25–44 года – 13,2%, 45–59 лет –
19,1%, 60–74 года – 24,1%, 75 лет и старше – 23,3%. Полу-
ченные данные вносят понимание риска повторного ин-
сульта в зависимости от возраста для обеспечения допол-
нительных мер по вторичной профилактике инсульта. Ап-
проксимация с помощью линейного полинома выявила
позитивный тренд динамики повторного инсульта, менее
выраженный в старшей возрастной группе. 

Заболеваемость повторным инсультом в 2009 г. соста-
вила 1,09 случая на 1 тыс. населения, в течение всего пе-
риода исследования наблюдались ее колебания, и в 2014 г.
зарегистрировано ее минимальное значение – 0,79 на 
1 тыс. населения (рис. 4). Сравнение заболеваемости пер-
вичными и повторными инсультами указывает на общие
тенденции показателя. Заболеваемость первичным ин-
сультом превышала данный показатель при повторном ин-

сульте более чем в 3 раза в течение всего периода исследо-
вания. Метод аппроксимации с использованием линейно-
го полинома позволил выявить позитивные тенденции из-
менения показателя заболеваемости как для первичного,
так и для повторного инсульта.

Смертность от повторного инсульта демонстрировала
снижение показателя за период 2009–2012 гг. (0,32; 0,24;
0,20; 0,15 случаев на 1 тыс. населения соответственно); рис.
5. Незначительное повышение показателя зарегистриро-
вано в 2013 г. (0,16) со снижением в 2014 г. (0,12). На рис. 5
представлены показатели смертности при первичном и
повторном инсульте, так, более высокий показатель смерт-
ности зарегистрирован при первичном инсульте, который
в 2–3 раза превышал аналогичный показатель при повтор-
ном инсульте в разные годы исследования. При сравнении
показателей смертности от первичного и повторного ин-
сульта наблюдались схожие тенденции за период
2009–2012 гг, однако в 2014 г. зарегистрировано повыше-
ние смертности от первичных инсультов при снижении
смертности от повторных. Данная ситуация позволяет
оценить последовательность мер по вторичной профи-
лактике инсульта. Оценка тенденции показателей смерт-
ности с помощью метода аппроксимации на основе поли-
нома 2-й степени демонстрирует убывающий тренд как
для первичного, так и для повторного инсульта.

Общеизвестно, что летальность при повторных инсуль-
тах превышает данный показатель при первичных инсуль-
тах [19]. Показатель летальности за период 2009–2014 гг.
при ИИ составил при первичных инсультах 15,3%, при по-
вторных – 18,2% (рис. 6). При ВМК, САК и НИ зарегистри-

Рис. 4. Показатели заболеваемости первичными и повтор-
ным инсультами в регионах РФ, 2009–2014 гг.

Рис. 5. Показатели смертности от первичных и повторных
инсультов в регионах РФ, 2009–2014 гг.

Рис. 6. Показатели летальности при первичных инсультах в
разных регионах РФ, 2009–2014 гг. (%).
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рованы более высокие показатели летальности как при
первичном, так и при повторном инсульте. Минимальные
различия летальности при первичном и повторном ин-
сульте зарегистрированы при ВМК (41,2 и 41,7%). При пер-
вичных САК летальность была незначительно ниже, чем
при повторных (36,6 и 34,7%), что, вероятно, связано с па-
тофизиологической картиной САК, обусловленной зача-
стую анатомическими дефектами или аневризмами. Мак-
симально высокая летальность – 43,4% – зарегистрирова-
на при повторном НИ, при первичном НИ данный показа-
тель составил 38,2%. Высокие показатели летальности при
НИ обусловлены тяжестью заболевания, и, как правило, бо-
лее старшим возрастом начала НИ.

Выводы
1. Наметилась тенденция к снижению заболеваемости по-

вторным инсультом. 
2. Зарегистрировано снижение смертности от повторного

инсульта. 
3. Наметилась тенденция к уменьшению доли повторного

инсульта среди всех инсультов.
4. Летальность при повторном инсульте превышает подоб-

ный показатель при первичном инсульте при ИИ, ВМК и
НИ.

Литература/References

1. Парфенов В.А., Гурак С.В. Повторный ишемический инсульт и его профилакти-

ка у больных с артериальной гипертонией. Журн. неврологии и психиатрии.

Инсульт 2005; 14: 3–7. / Parfenov V.A., Gurak S.V. Povtornyi ishemicheskii insul't i

ego profilaktika u bol'nykh s arterial'noi gipertoniei. Zhurn. nevrologii i psikhiatrii.

Insul't 2005; 14: 3–7. [in Russian]

2. Asberg S, Henriksson KM, Farahmand B et al. Ischemic stroke and secondary preven-

tion in clinical practice. Stroke 2010; 41: 1338–42.

3. Вербицкая С.В., Парфенов В.А. Вторичная профилактика инсульта в амбулатор-

ных условиях. Неврол. журн. 2011; 1: 42–6. / Verbitskaia S.V., Parfenov V.A. Vtorich-

naia profilaktika insul'ta v ambulatornykh usloviiakh. Nevrol. zhurn. 2011; 1: 42–6.

[in Russian]

4. Petty GW, Brown RD, Whisnant JP, Sicks JD et al. Survival and recurrence after first

cerebral infarction A population-based study in Rochester, Minnesota, 1975 through

1989. Neurology 1998; 50 (1): 208–16.

5. Afilalo J, Duque G, Steele R et al. Statins for secondary prevention in elderly patients:

a hierarchical bayesian meta-analysis. J Am Coll Cardiol 2008; 51: 37–45.

6. Amarenko P, Bogouslavsky J, Callahan A 3rd et al. For the SPARCL investigators. High-

dose atorvastatin after stroke or transient ischemic attack. N Engl J Med 2006; 355:

549–59.

7. Рябова В.С. Отдаленные последствия мозгового инсульта (по материалам реги-

стра). Журнал невропатологии и психиатрии. 1986; 4: 532–6. / Riabova V.S. Ot-

dalennye posledstviia mozgovogo insul'ta (po materialam registra). Zhurnal nevro-

patologii i psikhiatrii. 1986; 4: 532–6. [in Russian]

8. Харакоз О.А., Канорский С.Н., Чирва Н.Н. и др. Отдаленная выживаемость боль-

ных, перенесших инсульт, и проблема контроля факторов сердечно-сосуди-

стого риска (по данным регистра инсульта в Краснодаре). Журн. неврологии и

психиатрии им. С.С.Корсакова. Инсульт (Прил.). 2004; 10: 66–72. / Kharakoz

O.A., Kanorskii S.N., Chirva N.N. i dr. Otdalennaia vyzhivaemost' bol'nykh, pereness-

hikh insul't, i problema kontrolia faktorov serdechno-sosudistogo riska (po dannym

registra insul'ta v Krasnodare). Zhurn. nevrologii i psikhiatrii im. S.S.Korsakova. In-

sul't (Pril.).2004; 10: 66–72. [in Russian]

9. Стародубцева О.С., Бегичева С.В. Анализ заболеваемости инсультом с использо-

ванием информационных технологий. Фундаментальные исследования. 2012;

8–2: 424–7. / Starodubtseva O.S., Begicheva S.V. Analiz zabolevaemosti insul'tom s is-

pol'zovaniem informatsionnykh tekhnologii. Fundamental'nye issledovaniia. 2012;

8–2: 424–7. [in Russian]

10. Парфенов В.А., Вербицкая С.В. Вопросы вторичной профилактики инсульта у

больных с артериальной гипертонией. Журн. неврологии и психиатрии им.

С.С.Корсакова. Инсульт (Прил.). 2003; 9: 23–5. / Parfenov V.A., Verbitskaia S.V. Vo-

prosy vtorichnoi profilaktiki insul'ta u bol'nykh s arterial'noi gipertoniei. Zhurn. nev-

rologii i psikhiatrii im. S.S.Korsakova. Insul't (Pril.). 2003; 9: 23–5. [in Russian]

11. Семак А.Е., Смычек В.Б, Карнацевич Ю.С., Дражина Л.С. Прогнозирование по-

вторных мозговых инсультов. Юбилейный сборник к 100-летию клиники

Аствацатурова. СПб, 1997; с. 178–9. / Semak A.E., Smychek V.B, Karnatsevich Iu.S.,

Drazhina L.S. Prognozirovanie povtornykh mozgovykh insul'tov. Iubileinyi sbornik k

100-letiiu kliniki Astvatsaturova. SPb, 1997; s. 178–9. [in Russian]

12. WHO. WHO STEPS Stroke manual: the WHO STEP wise approach to stroke surveil-

lance. Geneva: World Health Organization, 2006. Available at:

http://www.who.int/chp/steps/Manual.pdf (accessed Dec 19, 2006).

13. Улимбашева Э.С., Берсекова Л.С., Чудопал С.М. Повторный ишемический ин-

сульт, его профилактика и реабилитация у больных с артериальной гипертен-

зией. Вестн. КБГУ. Мед. науки. 2006; 9: 37. / Ulimbasheva E.S., Bersekova L.S., Chu-

dopal S.M. Povtornyi ishemicheskii insul't, ego profilaktika i reabilitatsiia u bol'nykh s

arterial'noi gipertenziei. Vestn. KBGU. Med. nauki. 2006; 9: 37. [in Russian]

14. Predictors of Mortality in Patients With Lacunar Stroke in the Secondary Prevention

of Small Subcortical Strokes Trial. Stroke 2014; 45: 2989–94.

15. Patients With Ischemic Stroke and Incident Atrial Fibrillation: A Nationwide Cohort

Study. Stroke 2015; 46:2432–7.

16. Kakar P, Charidimou A, Werring DJ. Cerebral microbleeds: a new dilemma in stroke

medicine. JRSM Cardiovascular Dis 2012; 1 (8): 2048004012474754.

doi:10.1177/2048004012474754.

17. Gattellari M, Goumas C, Worthington J. Declining Rates of Fatal and Nonfatal Intra-

cerebral Hemorrhage: Epidemiological Trends in Australia. J Am Heart Association

Cardiovascular and Cerebrovascular Disease. 2014; 3 (6): e001161. doi:10.1161/JA-

HA.114.001161. 

18. Хельсингборгская декларация по ведению больных с инсультом в Европе. Нев-

рол. журн. 1997; 1: 50–6. / Khel'singborgskaia deklaratsiia po vedeniiu bol'nykh s in-

sul'tom v Evrope. Nevrol. zhurn. 1997; 1: 50–6. [in Russian]

19. Cabral NL, Muller M, Franco SC et al. Three-year survival and recurrence after first-

ever stroke: the Joinville stroke registry. BMC Neurology 2015; 15: 70.

doi:10.1186/s12883-015-0317-1.

СВЕДЕНИЯ ОБ АВТОРАХ
Стаховская Людмила Витальевна – д-р мед. наук, проф., дир. НИИ цереброваскулярной патологии и инсульта ФГБОУ ВПО РНИМУ им. Н.И.Пирогова
Клочихина Ольга Анатольевна – ст. науч. сотр. НИИ цереброваскулярной патологии и инсульта ФГБОУ ВПО РНИМУ им. Н.И.Пирогова. E-mail: o.klochihina@mail.ru
Богатырева Мадина Джанибековна – канд. мед. наук, ассистент каф. психиатрии, психотерапии и медицинской психологии с курсом неврологии ФГБОУ ВО СтГМУ
Чугунова Саргылана Афанасьевна – канд. мед. наук, доц. каф. неврологии и психиатрии ФГАОУ ВО СВФУ им. М.К.Аммосова



12 CONSILIUM MEDICUM 2016 | ТОМ 18 | №9

Нейропсихологические синдромы 
при сосудистой патологии головного мозга

Сосудистые заболевания головного мозга являются акту-
альной проблемой не только для медицины, но и для кли-
нической психологии. Решению этой проблемы в настоя-
щее время уделяется пристальное внимание из-за высоких
показателей заболеваемости и инвалидизации [7, 31, 32].
Самым распространенным видом сосудистой патологии
головного мозга является острое нарушение мозгового
кровообращения (ОНМК) или инсульт (геморрагический
или ишемический). 

Благодаря ряду проведенных исследований было пока-
зано, что при нарушениях мозгового кровообращения
возникает сложный комплекс нейропсихологических
симптомов, среди которых самыми выраженными являют-
ся нарушения движений, речи и памяти. Все эти расстрой-
ства имеют разную клинику и разное обратное развитие в
зависимости от характера мозгового инсульта [1–3, 8, 10,
19, 22, 25, 28, 33, 35]. 

Прямой перенос нейропсихологической «локальной»
синдромологии в клинику сосудистых расстройств, диф-
фузных по своим механизмам и клиническим проявле-
ниям, является некорректным. Впервые эта проблема была
четко обозначена в книге, посвященной описанию рас-
стройств памяти при аневризмах передней соединитель-
ной артерии (А.Р.Лурия и соавт., 1970) [18]. Заложенные в
ней представления об особенностях синдромов сосуди-
стой этиологии, в том числе и в нейропсихологическом
аспекте, являются актуальными, что нашло подтверждение
в более поздних работах [4, 15, 23, 20]. Как пишет Н.К.Кор-
сакова, во-первых, эти синдромы «…не являются суммой
локальных симптомов, облигатных для включенных в па-
тологический процесс различных мозговых структур, вхо-
дящих в общую зону кровоснабжения в том или ином со-
судистом бассейне. Степень выраженности ожидаемых
симптомов и полнота их паттернов разнообразны» [13, 40].

Во-вторых, в этих синдромах «…даже классические «ло-
кальные» симптомы приобретают …специфические чер-
ты». В-третьих, «…следует иметь в виду возможность по-
явления симптомов от зон мозга, относящихся к сосуди-
стым бассейнам, не включенным в патологический про-
цесс. Это обусловлено онтогенетическими особенностями
кровотока, наличием зон смешанного кровоснабжения,
динамичностью появления наблюдаемых расстройств
высших психических функций (ВПФ), компенсаторно-
адаптационными изменениями гемодинамики в виде ге-
нерализованной реакции на патологию в системе васкуля-
ризации. Последнее представляется важным для нейро-
психологической диагностики, поскольку при этом возни-
кают симптомы со стороны глубинных структур мозга или
системно связанных по кровотоку симметричных отделов
противоположной гемисферы»[13–15]. Так, например, сте-
пень выраженности и структура нейропсихологических
синдромов у больных с тромбозом средней мозговой ар-
терии (СМА) зависит от возможностей коллатерального
кровоснабжения через корковые анастомозы из передней
и задней мозговых артерий, поэтому существенное значе-
ние имеет состояние кровообращения в этих сосудистых
бассейнах, а также общие условия гемодинамики, в том
числе и внецеребрального генеза.

Нейропсихологическая симптоматика 
при инсультах СМА

Наиболее ярко нарушения ВПФ наблюдаются при ин-
сультах в бассейне СМА, так как она обеспечивает крово-
снабжение всей латеральной поверхности каждого полу-
шария мозга [7, 19, 22]. В центре нейропсихологического
синдрома оказывается комплекс речевых нарушений, ха-
рактерных для всех, кроме динамической, форм афазий.
Отмечается высокая частота встречаемости сенсорной
афазии, однако не изолированно, а совместно с симптома-
ми других форм афазий.

К вопросу о природе «правополушарной»
нейропсихологической симптоматики1

при инсультах в бассейне 
левой среднемозговой артерии 
М.С.Ковязина, Н.А.Варако 

ФГБОУ ВПО Московский государственный университет им. М.В.Ломоносова. 119991, Россия, Москва, Ленинские горы, д. 1 
В статье обсуждается проблема особенностей нейропсихологических синдромов при сосудистой патологии головного мозга, в частности при
инсультах в бассейне левой средней мозговой артерии. Поднимаются вопросы, связанные с объяснением появления нейропсихологических
симптомов дисфункции правой гемисферы при поражениях левого полушария мозга. 
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правого полушария головного мозга.
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Л.Г.Столярова (1970 г.) показала зависимость клинической
картины афазии от вида инсульта [34]. К основным особен-
ностям афазии после геморрагического инсульта относятся:
сохранение на всем протяжении восстановительного пе-
риода; высокий темп и значительная степень восстановле-
ния речевых функций; выраженная диссоциация в темпе и
степени восстановления по сравнению с темпом и степе-
нью восстановления двигательных функций. Отмечается
также, что при геморрагическом инсульте афатические рас-
стройства возникают несмотря на то, что очаг кровоизлия-
ния находится далеко от корковых речевых зон. Тяжесть
афазии определяется глубиной расположения очага. При
ишемическом инсульте были выявлены следующие особен-
ности: форма и тяжесть речевого расстройства зависят от
уровня поражения сосудистого бассейна, от характера по-
ражения сосуда; очаг размягчения всегда располагается в
бассейне левой СМА и захватывает кору, подлежащее белое
вещество моторной и сенсорной речевых областей голов-
ного мозга. И.М.Тонконогий (1968 г.) отмечает, что тяжесть
афазии при ишемическом инсульте определяется размера-
ми очага поражения [35]. Он же на большом клиническом
материале показал, что ишемические инсульты приводят к
развитию афазий в 2 раза чаще, чем геморрагические, и тя-
жесть при первых значительно больше. Б.С.Виленский и
Н.Н.Яхно (2007 г.) отмечают, что при ишемическом инсуль-
те топическая характеристика симптомов соответствует по-
ражению определенного артериального бассейна, а при ге-
моррагическом – топическая характеристика симптомов
соответствует «масляному пятну» [7]. 

Кроме нарушений речи, при ОНМК СМА также обнару-
живаются дефекты акустического и оптико-простран-
ственного гнозиса, расстройства праксиса. Особое место
занимают модально-специфические нарушения памяти,
соответствующие тем мозговым зонам, которые объедине-
ны данным сосудистым бассейном[15, 27, 33, 35]. 

Наиболее полно нейропсихологические синдромы при
инсультах в бассейне левой СМА были изучены Н.Г.Малю-
ковой (2002 г.) [19]. Автор выделила четыре варианта ней-
ропсихологических синдромов: с преобладанием речевой
симптоматики от премоторно-префронтальной, нижнете-
менной, височной и теменно-затылочной областей коры
головного мозга. Интересно, что наряду с симптоматикой,
свидетельствующей о дисфункции левой гемисферы, в
каждый из четырех вариантов синдромов входит и симп-
томатика, характерная для дисфункции правого полуша-
рия головного мозга. При этом нейропсихологическая
симптоматика от правого полушария, проявляющаяся при
поражении левого, носит в основном диффузный харак-
тер. Однако можно отметить тенденцию к ее симметрич-
ности, т.е. в синдроме с речевой симптоматикой при пора-
жении левых премоторно-префронтальных отделов пре-
имущественно преобладают симптомы от передних отде-
лов правой гемисферы; в синдроме с речевой симптомати-
кой от левых нижнетеменных отделов преобладают пра-
вополушарные симптомы со стороны теменных отделов; в
синдроме с ведущими речевыми нарушениями по левому
височному типу превалируют симптомы дисфункции ви-
сочных отделов правого полушария; в синдроме с речевой
симптоматикой, характерной для поражения левых темен-
но-затылочных отделов, преобладают теменно-затылоч-
ные симптомы со стороны правого полушария мозга.

И.М.Тонконогий (1968 г.) [35] описал случаи сенсорной
афазии, возникшие вследствие сосудистых нарушений,
где наряду с речевыми расстройствами, нарушениями
письма, чтения, счета отмечались эйфория и благодушие
в эмоциональной сфере, пальцевая агнозия, нарушения в
срисовывании и рисовании по памяти сложных геомет-
рических фигур. 

А.В.Харитонова (2001 г.) [39], обратив внимание при по-
ражении левого полушария на частоту встречаемости
симптоматики, свидетельствующей о дисфункции правой
гемисферы, в течение 1,5 лет наблюдала за больными,
имеющими сосудистые поражения разных областей пра-
вого и левого полушарий мозга. В результате наблюдений
было обнаружено, что афазические расстройства много-
образны и часто неспецифичны для пораженного очага
мозга.

Экспериментальная часть
В 2007 г. на базе Федерального научно-методического

Центра патологии речи и нейрореабилитации (ЦПРиН)
города Москвы2 нами было проведено пилотажное иссле-
дование, направленное на выявление наиболее и наименее
часто встречающихся нарушений психических функций,
свидетельствующих о дисфункции правого полушария, ко-
торые наблюдаются у больных с ОНМК в бассейне левой
СМА. Были обследованы 30 человек (20 мужчин и 10 жен-
щин в возрасте от 44 до 66 лет), из которых у 20 пациентов
был ишемический, а у 10 пациентов – геморрагический
инсульт.

После инсультов в левой СМА чаще всего встречаются
нарушения в сфере слухоречевой и зрительной памяти
(трудности воспроизведения порядка запоминаемых сти-
мулов, контаминации и отсутствие «фактора края»), нару-
шения в сфере зрительно-пространственного гнозиса
(трудности передачи перспективы, метрические ошибки).
Реже встречались структурно-топологические ошибки,
чрезмерная реалистичность в рисунках предметных изоб-
ражений и хаотичная стратегия при копировании в про-
бах на зрительно-пространственное восприятие.

При ишемическом инсульте наиболее часто отмечались
трудности определения времени по «немым» часам и труд-
ности опознания эмоциональных выражений лиц. Наиме-
нее часто встречались трудности в узнавании предметных
изображений по фрагменту, в узнавании бытовых шумов и
локализации звуков в пространстве. 

При геморрагическом инсульте наиболее часто встрети-
лись ошибки при опознании эмоций, узнавании предмет-
ных изображений по фрагменту. Наименее часто встреча-
лись трудности определения времени на «немых» часах,
идентификации лиц. В группе больных с геморрагическим
инсультом количество ошибок было значительно меньше,
чем в группе больных с ишемическим инсультом.

Данных о симптомах дисфункции правого полушария,
входящих в нейропсихологические синдромы при пато-
логии левой гемисферы, крайне мало, и они не носят чет-
кого, структурированного характера, а зачастую и вовсе
противоречивы [36, 37]. В этой связи особый интерес при-
обретает исследование, проведенное Н.А.Варако и
Н.К.Корсаковой (2005 г.) [6].

Выход нейропсихологии за пределы локальной мозго-
вой патологии, интенсивно осуществляющийся в течение
последних десятилетий, с еще большей остротой поставил
вопрос о необходимости рассмотрения детерминант па-
тогенеза симптома нарушений ВПФ при разных диффуз-
ных церебральных дисфункциях. К последним относятся,
в частности, изменения в работе мозга, вызванные хрони-
ческим подъемом артериального давления (АД). При этом
необходимо отметить, что артериальная гипертензия (АГ)
является одной из наиболее частых причин инсульта. 

В исследовании Н.А.Варако, Н.К.Корсаковой (2005 г.)
рассматриваются три детерминанты формирования ког-
нитивного дефицита в пожилом возрасте у больных АГ. Во-
первых, это возрастные изменения, происходящие в цент-
ральной нервной системе. К ним относится, в первую оче-
редь, снижение показателей энергетического и нейроди-

2В статье используются данные дипломной работы А.В.Черняк, выполненной под руководством М.С.Ковязиной в 2007 г.
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намического обеспечения психической активности [16].
Во-вторых, это изменения в нервной системе, обусловлен-
ные именно АГ: гипертензия приводит к поражению про-
водящих путей (лейкоараиозису), создавая, таким образом,
особую ситуацию взаимодействия между разными зонами
мозга. Кроме того, стойкое диффузное нарушение мозго-
вого кровообращения обусловливает дисфункцию опре-
деленных зон мозга. В-третьих, есть основания полагать,
что имеются и такие причины когнитивного снижения,
как перестройки в работе нервной системы, связанные с
мобилизацией адаптационных процессов [42]. 

В связи с обозначенным кругом вопросов проводилось
специальное исследование больных (100 человек) в воз-
расте от 58 до 80 лет (средний возраст 65,9±8,9 года) с не-
леченой или неэффективно леченной эссенциальной АГ
1–2-й степени по классификации Всемирной организа-
ции здравоохранения 1999 г. (казуальное значение систо-
лического АД 140–179 мм рт. ст. и/или диастолического АД
90–109 мм рт. ст.). Длительность заболевания составляла
17,3±5,6 года. Исследования были выполнены в ГКБ №33
им. проф. А.А.Остроумова [5, 21, 26]. 

Авторы отмечают, что в целом при имеющемся сходстве
с нормальным старением когнитивные функции у боль-
ных АГ характеризовались целым рядом отличий. Имели
место выраженные нарушения программирования, конт-
роля и регуляции, распространявшиеся на все виды психи-
ческой деятельности и аналогичные тем, которые наблю-
дались у здоровых испытуемых на начальных стадиях де-
менции [30]. Кроме того, нарушения пространственного
анализа и синтеза встречались значительно чаще, чем в
норме, и характеризовались наличием таких видов оши-
бок, которые в большей степени характерны для патологи-
ческих форм старения. В то же время важно, что наименее
выраженные различия выявлялись в энергетическом и
нейродинамическом обеспечении психических процес-
сов. Иными словами, по уровню функционирования глу-
бинных структур пациенты с АГ очень близки к норме.

Последнее обстоятельство не позволяет интерпретиро-
вать описанный выше гипертонический синдром как ней-
рокогнитивное расстройство исключительно сосудистой
природы. Хорошо известно, что при разных проявлениях
расстройств мозгового кровообращения нейропсихологи-
ческая диагностика выявляет наиболее отчетливо выражен-
ную дисфункцию именно глубинных структур мозга [15]. 

Дисфункция лобных долей мозга (особенно в левой ге-
мисфере) вообще не определяет статус психического
функционирования при нормальном старении [15]. А сте-
пень выраженности и частота встречаемости ограниче-
ний в зрительно-пространственной сфере у больных с АГ
аналогичны таковым при деменциях. Таким образом, при-
чинами нейрокогнитивного снижения при АГ являются не
только изменения мозгового кровообращения или воз-
растные церебральные дисфункции. Становится право-
мерной гипотеза о связи нейрокогнитивной картины при
АГ с мобилизацией адаптационных процессов, что приво-
дит к так называемому обкрадыванию ВПФ, в первую оче-
редь, связанных с работой задних отделов правой геми-
сферы мозга, что отмечалось рядом авторов достаточно
давно [24, 38]. 

Обсуждение результатов
К настоящему времени в нейронауке накоплено доста-

точное количество данных о непосредственном участии
задней ассоциативной зоны правого полушария мозга в
обеспечении адаптации к изменению разных факторов
[11, 12, 17, 29]. Естественно думать, что речь может идти о
таком факторе, как изменение соматического и психиче-
ского состояния человека. С учетом относительной кон-
стантности индивидного уровня энергетического обес-
печения активности представляется реальным его пере-

распределение на выполнение такой жизненно важной за-
дачи, как адаптация. Именно по этой причине и происхо-
дит упомянутое выше «обкрадывание» ВПФ.

Таким образом, нейропсихологические синдромы, вы-
являемые у больных, перенесших инсульт в левой гемисфе-
ре, в своей основе имеют множество факторообразующих
составляющих, связанных с уже имеющейся на момент ин-
сульта патологией мозгового кровообращения, наличием
зон «обкрадывания» и мобилизацией адаптационных меха-
низмов, непосредственно связанных с правой гемисферой.

На природу «правополушарных» симптомов можно
смотреть с методологических позиций разного уровня.
Для классической науки «…объекты представляются как
простые системы, свойства которых однозначно опреде-
ляются свойствами составляющих ее элементов. Сами же
элементы вне системы и внутри нее обладают одними и
теми же свойствами» (Ю.П.Зинченко, 2011) [9]. С этих по-
зиций объяснение наличия симптомов дисфункции от не-
пораженной гемисферы заходит в методологический ту-
пик. В центре внимания неклассической методологии
«…оказались сложные системы, фундаментальной характе-
ристикой которых является наличие системных качеств
целого, несводимых к свойствам образующих их элемен-
тов….целое не только не зависит от свойств составляющих
частей, но и определяет эти свойства…» [9]. В логике этого
уровня развития методологии науки «правополушарная»
симптоматика может объясняться сложными взаимодей-
ствиями разных функциональных систем психики и осо-
бенностями их формирования в онтогенезе.

Для постнеклассической науки характерно рассмотре-
ние объектов «…как саморегулирующихся систем…, кото-
рым присуща иерархия уровневой организации элемен-
тов и способность порождать новые уровни, оказывающие
обратное воздействие на ранее сложившиеся, формируя
новые, относительно самостоятельные подсистемы» [9].
Именно эти уровни позволяют рассматривать проблему
наличия «правополушарной» симптоматики при нехарак-
терных для нее зонах поражения мозга. Человек является
саморазвивающейся системой, и любое изменение, в пер-
вую очередь, патологическое, нарушающее функциониро-
вание ВПФ, неминуемо приводит к изменению общей кон-
фигурации взаимодействий внутри и между средой, лич-
ностью и организмом. Такое расширение границ класси-
ческого клинического анализа открывает возможность
объединения в целостный синдром более высокого поряд-
ка те разрозненные составляющие клинической картины
нарушений ВПФ, с которой сталкивается любой практи-
кующий клиницист в повседневной практике, и это позво-
ляет избежать редукции человека «целостного» к человеку
«с симптомами повреждения» [41].
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Относительно редкая патология – двусторонняя ок-
клюзия внутренних сонных артерий, является отра-

жением распространенного атеросклеротического пора-
жения сосудов. Развитие путей коллатерального кровотока
или их отсутствие у пациентов с подобными нарушениями
играет важную роль в патофизиологии ишемического по-
вреждения головного мозга и его исхода [1]. Поэтому па-
циенты с данной патологией представляют особый инте-
рес в свете изучения компенсаторных механизмов мозго-
вого кровоснабжения. Представляем собственное наблю-
дение. 

Пациент Ш., мужчина 65 лет, доставлен в госпиталь с
жалобами на периодически появляющиеся боли в левой
голени и стопе. Пациент 17 лет назад перенес инсульт с
левосторонним гемипарезом. Страдает гипертонической
болезнью и более 5 лет – сахарным диабетом типа 2, при-
нимает метформин до 1000 мг 2 раза в день, эналаприл –
10 мг 2 раза в день и индапамид. При проведении аорто-
артериографии нижних конечностей были выявлены вы-
раженный атеросклероз артерий таза и ног, а также сте-
ноз поверхностной бедренной артерии и окклюзия пе-
редней большеберцовой артерии справа, стеноз наруж-
ной и внутренней подвздошных артерий слева, окклюзия
общей бедренной артерии, поверхностной бедренной
артерии и тибиоперонеального ствола слева. На основе
жалоб пациента, анамнеза, клинической картины и дан-
ных ультразвукового исследования был выставлен основ-
ной диагноз «Атеросклероз, окклюзия наружной под-
вздошной артерии слева. Окклюзия поверхностной бед-
ренной артерии справа. Хроническая ишемия левой ниж-
ней конечности 3-й степени». С учетом наличия инсульта

в анамнезе для оценки состояния церебральных сосудов
проведена магнитно-резонансная томография (МРТ) го-
ловного мозга. 

При проведении МРТ (Toshiba Vantage Atlas-X 1.5 Tл) в
левой прецентральной извилине визуализировался не-
большой корковый очаг острого ишемического поврежде-
ния (рис. 1). В медиальном отделе правого таламуса с рас-
пространением на правую ножку мозга имелся участок ки-
стозно-глиозной трансформации (рис. 2, А, Б) с наличием
отложений гемосидерина (рис. 2, В) – последствия ранее
перенесенного кровоизлияния. Отмечалась атрофия пра-
вых отделов ствола мозга (рис. 2, Б), вероятнее всего, как
результат валлеровской дегенерации проводящих путей. 

При стандартном МРТ-исследовании в просветах обеих
внутренних сонных артерий определялось неоднородное
содержимое без характерного выпадения сигнала, связан-
ного с артефактом потока (рис. 3). По данным времяпро-
летной МР-ангиографии выявлено отсутствие кровотока
по обеим внутренним сонным артериям на всем протяже-
нии их интракраниальных сегментов до уровня отхожде-
ния средней и передней мозговых артерий (рис. 4, А, Б). 

При проведении фазоконтрастной МР-ангиографии
кровоток по обеим внутренним сонным артериям также
не регистрировался от места бифуркации общих сонных
артерий до уровня отхождения передней и средней мозго-
вых артерий (рис. 4, В). Диаметр по кровотоку левой по-
звоночной артерии (ЛПА) при измерении составил 4,9 мм,
правой – 2,4 мм. При этом правая позвоночная артерия
(ППА) продолжалась в правую нижнюю заднюю мозжеч-
ковую артерию и место ее соединения с основной артери-
ей (ОА) достоверно не визуализировалось.
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При анализе «сырых» данных времяпролетной МР-ан-
гиографии были обнаружены следующие открытые ана-
стомозы между бассейнами наружной и внутренней сон-
ных артерий: 
1) лептоменингеальный анастомоз между правой средней

мозговой и менингальными артериями;
2) анастомоз между a. Sphenopalatina (ветвь a. Maxillaris) и

a. Ethmoidalis anterior (ветвь a. Ophthalmica) справа;
3) аналогичный последнему анастомоз слева (рис. 5). 

В соответствии с полученными данными был сделан вы-
вод о том, что у пациента с окклюзией обеих внутренних
сонных артерий кровоснабжение головного мозга про-
исходит за счет левой позвоночной артерии и трех опи-
санных открытых анастомозов. Значение кровотока по
правой вертебральной артерии недостаточно ясное.

По данным литературы, частота встречаемости двусто-
ронней окклюзии внутренних сонных артерий у пациен-

тов с острыми нарушениями мозгового кровообращения
достаточно низкая – около 0,4% [2, 3], но уровень смертно-
сти оказывается высоким [1].

Причинами развития окклюзии артериальных сосу-
дов, в том числе внутренних сонных артерий, могут быть
распространенный атеросклероз [4], болезнь Мойя-Мо-
йя [5], генетически обусловленные нарушения сверты-
ваемости крови (тромбофилии) – антифосфолипидный
синдром [6], недостаточность С-реактивного белка [7].
Повреждение сосудистой стенки артерии и последую-
щая окклюзия могут возникать вследствие радиационно-
го поражения при воздействии ионизирующего излуче-
ния на прилежащие мягкие ткани головы и шеи, напри-
мер при радиохирургическом воздействии [8]. Тупая
травма мягких тканей шеи приводит к повреждению
стенки сосуда, зачастую без нарушения ее целостности.
Изменения сосудистой стенки вследствие травмы шеи
при проведении лучевых методов исследования оцени-
вают по шкале Biffl (Денверовской шкале) [9], позволяю-
щий делать прогноз в отношении развития ишемическо-
го повреждения мозга.

К числу факторов риска, приводящих к изменению сосу-
дистой стенки и формированию артериальных тромбо-
зов, относятся и метаболические нарушения. Так, при са-
харном диабете значительно повышается риск развития,

Рис. 1. МРТ головного мозга в аксиальной проекции: А –
изображение в режиме с подавлением сигнала от свободной
жидкости (FLAIR); Б – диффузионно-взвешенное изображе-
ние (ДВИ; b=1000); В – карта измеряемого коэффициента
диффузии. В левой прецентральной извилине отмечается
гиперинтенсивный на FLAIR (А, стрелка) и ДВИ (Б, стрелка)
очаг с едва заметным снижением измеряемого коэффици-
ента диффузии (В, стрелка), соответствующий острым ише-
мическим изменениям в веществе мозга.

А Б В

Рис. 2. МРТ головного мозга в аксиальной проекции: А, Б –
изображения в режиме c подавлением сигнала от свободной
жидкости (FLAIR), В – изображение, взвешенное по магнит-
ной восприимчивости (FSBB). В медиальном отделе правого
таламуса (А, стрелка) с распространением на правую ножку
мозга (Б, стрелка) визуализируется участок кистозно-глиоз-
ных изменений, имеющий на FSBB-изображении гипоинтен-
сивный сигнал (В, стрелка), что свидетельствует о наличии
продуктов биодеградации гемоглобина (гемосидерина).

А Б В

Рис. 3. МРТ головного мозга в аксиальной проекции. Слева –
Т2-взвешенные изображения, справа – изображения с по-
давлением сигнала от свободной жидкости (FLAIR) и жиро-
вой ткани. В просвете интракраниальных сегментов обеих
внутренних сонных артерий визуализируется неоднородное
содержимое; характерное выпадение сигнала от просветов
сосудов, связанное с артефактом потока, отсутствует (крас-
ная пунктирная линия). 

Рис. 4. МР-ангиография: А, Б – времяпролетная МР-ангио-
графия, проекция максимальной интенсивности, фронталь-
ный вид; В – фазоконтрастная МР-ангиография, фронталь-
ный вид.

А

Б В

Рис. 5. Времяпролетная МР-ангиография, «сырые» срезы в
аксиальной проекции.

Примечание. * – открытый лептоменингеальный анастомоз между
правой средней мозговой артерией и менингальными артериями;
** – открытые анастомозы (правый и левый) между a. Sphenopalati-
na (ветвь a. Maxillaris) и a. Ethmoidalis anterior (ветвь a. Ophthalmi-
ca); *** – обозначены сифоны внутренних сонных артерий, по кото-
рым отсутствует движение крови.

Примечание. Здесь и на рис. 5: ЛСМА и ПСМА – левая и правая
средние мозговые артерии; ПМА – передние мозговые артерии;
ЛЗМА – левая задняя мозговая артерия; ЛОСА и ПОСА – левая и
правая общие сонные артерии; ЛНСА и ПНСА – ветви правой и ле-
вой наружных сонных артерий; ЛВиА и ПВиА – левая и правая височ-
ные артерии; * – открытый лептоменингеальный анастомоз между
правой средней мозговой артерией и менингальными артериями.
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как микро-, так и макрососудистых ишемических ослож-
нений, в том числе и инсульта, в результате нарушения це-
лостности эндотелия [10]. В представленном наблюдении
сахарный диабет мог сыграть свою роль в усилении атеро-
склеротического поражения и окклюзии обеих внутрен-
них сонных артерий.

Окклюзия внутренних сонных артерий может суще-
ствовать достаточно долго, приводя к развитию не толь-
ко обширного инфаркта мозга, повторным ишемиче-
ским инсультам, но и к прогрессированию когнитивных
расстройств на фоне ишемического повреждения [3, 11,
12]. Кроме ишемического инсульта в мировой практике
описаны случаи развития субарахноидальных кровоиз-
лияний, связанных с окклюзией сонных артерий [13].
Из-за нарушения кровоснабжения головного мозга при
окклюзии внутренних сонных артерий происходит по-
степенное открытие путей коллатерального кровотока,
расширение анастомозирующих сосудов. Расширен-
ные менингеальные артерии в отдельных случаях яв-
ляются причиной нетравматических субарахноидаль-
ных кровоизлияний и кровоизлияний в желудочковую
систему [14].

В литературе имеются указания на влияние степени
развития путей коллатерального кровообращения на
прогноз заболевания и тактику ведения пациентов с ок-
клюзией внутренних сонных артерий [1]. Сосуды, осу-
ществляющие коллатеральный ток крови способствуют
перераспределению крови между разными областями
мозга, что необходимо как в физиологических усло-
виях, так и при нарушении перфузии мозга. Потреб-
ность в коллатеральном кровотоке может возникнуть не
только при патологическом перекрытии тока крови (ок-
клюзии), но и при экстракраниальном механическом
воздействии на сосуд или системном падении артери-
ального давления. Развитие коллатерального кровотока
может быть также сопряжено с метаболическими нару-
шениями и компенсаторными гемодинамическими
процессами [15]. 

Различают четыре анатомических уровня коллатераль-
ного кровообращения – один внечерепной и три внутри-
черепных [16]. Также коллатерали принято подразделять
на первичные, функционирующие в норме, и вторичные,
открывающиеся при нарушении мозгового кровообраще-
ния [15]. 

В данном клиническом наблюдении особый интерес
представляют внутричерепные коллатерали между наруж-
ной и внутренней сонными артериями, представленные
на рис. 6.

Анастомоз между a. Angularis и a. Dorsalls Nasi. 
У внутреннего угла глаза угловая артерия (a. Angularis) бу-
дучи ветвью лицевой артерии (a. Facialis) анастомозирует
с задней назальной артерией (a. Dorsalis Nasi), которая, в
свою очередь, является ветвью глазной артерии (a. Opht-
halmica). 

Анастомоз между a. Sphenopalatina и a. Ethmoida-
lis Anterior. Клиновидно-небная артерия (a. Sphenopalati-
na), являясь ветвью верхнечелюстной артерии (a. Maxilla-
ris) и пронизывая боковую стенку полости носа, анасто-

мозирует с передней решетчатой артерией (a. Ethmoidalis
Anterior), которая, в свою очередь, является ветвью глаз-
ной артерии (a. Ophthalmica).

Анастомоз между a. Canalis Pterygoidei и ветви a.
Carotis Interna. Артерия крыловидного канала (a. Canalis
Pterygoidei), являясь ветвью верхнечелюстной артерией 
(a. Maxillaris), в одноименном канале дает множество вет-
вей, соединяющихся с кавернозной частью внутренней
сонной артерии (a. Carotis Interna).

Лептоменингеальный анастомоз. Анастомозы, рас-
полагающиеся на уровне мягкой и паутинной оболочек
мозга, соединяют дистальные ветви мозговых артерий с
ветвями менингеальных артерий. Здесь же располагаются
анастомозы между передней, средней и задней мозговыми
артериями.

Выявленные у пациента коллатеральные пути между
бассейнами наружной и внутренней сонных артерий:
лептоменингеальный анастомоз между правой средней
мозговой артерией и менингеальными артериями и два
анастомоза (правый и левый) между a. Sphenopalatina
(ветвь a. Maxillaris) и a. Ethmoidalis anterior (ветвь a. Opht-
halmica) входят в группу вторичных внутричерепных
анастомозов, которые обнаруживаются только при пато-
логических изменениях в магистральных артериях го-
ловного мозга. 

Заключение
Можно полагать, что двусторонняя окклюзия внутрен-

них сонных артерий развивалась у пациента постепенно
на фоне выраженного атеросклероза. Вероятно, состояние
мозгового кровоснабжения определенное время остава-
лось в стадии компенсации благодаря наличию анастамо-
зов, выявленных в ходе МРТ-исследования. Знание пред-
ставленных анастамозов необходимы как врачам лучевой
диагностики, так и неврологам, занимающимся ангиоце-
ребральными заболеваниями.
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Введение
Субарахноидальное кровоизлияние – заболевание, ко-

торое сопровождается высокой частотой развития небла-
гоприятных исходов. Около 25% больных погибают уже в
1-й день кровоизлияния, а 30-дневная летальность состав-
ляет 45%. В течение первых 3 мес погибают примерно 50%
пациентов. Среди выживших более чем у 30% остается гру-
бый неврологический дефицит, который обусловлен по-
вреждением головного мозга при первоначальном кро-
воизлиянии или последующими осложнениями[1, 4, 6, 16].
Частота разрывов аневризм, по данным разных авторов,
варьирует от 2 до 22,5 случая на 100 тыс. населения в год и
зависит в большей степени от расовых и половых разли-
чий [1, 13]. По данным аутопсий, аневризмы сосудов ГМ
имеются у 5% населения [1]. От 50–80% всех аневризм –
бессимптомные и не разрываются в течение всей жизни.

Клиническая картина
Основными симптомами САК являются интенсивная го-

ловная боль, тошнота и рвота, светобоязнь, ригидность заты-
лочных мышц, боль в шее и спине [1]. У 20% пациентов с САК,
дебют заболевания сопровождается генерализованным су-
дорожным синдромом и угнетением сознания [1, 7, 16].

При поступлении в стационар тяжесть клинического со-
стояния пациента оценивается по шкалам Glasgow,
Hunt–Hеss, World Federation Neurologic Surgeon scale
(WFNS) [1, 4, 8].

Оценка по шкалам необходима для принятия решения о
сроке и способе окклюзии аневризмы, агрессивности про-
водимой терапии, модальности мониторинга у конкретно-
го больного [1, 4, 5, 9].

Церебральный ангиоспазм и отсроченная
церебральная ишемия

При изучении причин неблагоприятных исходов (см.
таблицу) очевидно, что факторами, определяющими ис-
ход, являются непосредственное воздействие крови на
ткани ГМ и церебрального ангиоспазма (ЦА).

Симптомный вазоспазм – причина отсроченного нев-
рологического дефицита, поэтому он становится основ-
ным объектом интенсивной терапии и нейромониторин-
га [1–5, 9, 13].

ЦА – вариант развития синдрома острой церебральной
недостаточности на фоне диффузного нарушения мозго-
вого кровообращения, вызванного повышением сопро-
тивления кровотоку в пиально-капиллярном отделе цереб-
ральных сосудов. Вазоспазм осложняет течение САК
в70–100% случаев в разной степени выраженности и раз-
вивается впервые 72 ч от кровоизлияния, достигая макси-
мума на 7–14-есутки [4, 6, 16]. В результате развития вазо-
спазма могут появиться фокальная и/или глобальная ише-
мия ГМ, обусловленные несоответствием метаболических
потребностей ткани мозга и сниженной тканевой перфу-
зией. Сложный патогенез отсроченной церебральной
ишемии определяет разнообразие мониторинга в усло-
виях интенсивной терапии [4, 5].

Диагностика САК
Компьютерная томография (КТ) остается самым чув-

ствительным методом диагностики САК. В первые 24 ч
точность методики составляет 92–95% [1, 17]. При КТ вы-
является наличие крови в субарахноидальном простран-
стве, определяется характер кровоизлияния. Оценка тяже-
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сти САК по шкале Fisher основана на данных КТ-исследо-
вания и позволяет прогнозировать развитие вазоспазма и
отсроченного неврологического дефицита на базе анали-
за интракраниального распределения крови [8].

Магнитно-резонасно-томографические (МРТ) исследо-
вания имеют более низкую чувствительность для выявле-
ния САК, и ее применение ограничено длительностью ис-
следования [1, 4, 9].

Самым информативным методом диагностики аневриз-
мы становится инвазивная цифровая субтракционная ан-
гиография, которая позволяет выявить источник САК, его
локализацию и анатомические особенности. С увеличени-
ем доступности и качества неинвазивных методик, таких
как КТ-ангиография и МРТ-ангиография, произошло со-
кращение показаний для проведения субтракционной це-
ребральной ангиографии. При выполнении КТ-ангиогра-
фии можно получить дополнительную информацию о
тромбозе просвета или кальцификации стенок аневриз-
мы, а также расположении аневризмы относительно кост-
ных ориентиров. Решение о способе лечения при разрыве
аневризмы принимается на основании информации, по-
лученной от КТ-ангиографии [16, 18].

Нейромониторинг
Нейромониторинг при САК направлен на раннее обна-

ружение признаков ЦА для своевременной адекватной те-
рапии до развития необратимых изменений ГМ. Основным
является динамическая оценка неврологического статуса.
Появление отрицательной динамики по сознанию, нарас-
тание общемозговой симптоматики и неврологического
дефицита указывают на необходимость проведения нейро-
визуализационного контроля [1]. КТ-исследование позво-
ляет выявить гидроцефалию, ишемические инсульты, внут-
ричерепные гематомы, дислокацию структур мозга.

КТ-перфузия с определением показателей CBF – cereb-
ral blood flow (объемный мозговой кровоток), CBV – ce-
rebral blood volume (объем церебральной фракции кро-
ви), MTT – meantime transit (среднее время доставки
контраста)выявляет зоны обратимых (пенумбра) и не-
обратимых изменений ткани мозга и позволяет принять
решение о необходимости расширения мониторинга и
агрессивности терапии для улучшения мозгового крово-
тока [1, 2, 18, 20].

Транскраниальная допплерография
Транскраниальная допплерография (ТКДГ) является до-

ступной прикроватной методикой для оценки церебраль-
ного кровотока у пациентов с САК. ТКДГ обнаруживает по-
вышение скоростей потока крови в основных артериях
ГМ, предполагая вазоспазм и развитие отсроченного нев-
рологического дефицита. Необходимо помнить, что ча-
стота ангиографического спазма сосудов выше, чем слу-
чаи симптомного вазоспазма. При исследовании анализи-
руются следующие параметры ТКДГ: сохранность ауторе-

гуляции, количество артерий, вовлеченных в спазм, за-
мкнутость Виллизиева круга, а также производные индек-
сы сопротивления кровотоку. Наибольшей клинической
ценностью обладает динамика показателей. Например,
увеличение скорости линейной скорости кровотока (бо-
лее 25 см в 1-й день) от исходного уровня является предик-
тором развития вазоспазма [2], повышение индекса рези-
стивности указывает на рост внутричерепного давления
(ВЧД). Кроме того, у пациентов с САК проводятся дополни-
тельные ТКДГ-тесты для определения коэффициента
«overshoot» (тест преходящей гиперемии), который харак-
теризует сохранность ауторегуляции [2, 27, 28].

Внутричерепное давление/церебральное
перфузионное давление

Общая цель мониторинга ВЧД – своевременная диагно-
стика внутричерепной гипертензии (ВЧГ) и контроль це-
ребрального перфузионного давления (ЦПД). У пациентов
с САК распространенными причинами повышения ВЧД
являются гидроцефалия, внутримозговое кровотечение и
отек мозга. ВЧД и ЦПД должны использоваться для целе-
вой терапии [19]. Мониторинг ВЧД показан пациентам с
САК при снижении уровня сознания менее 10баллов по
шкале Glasgow.Мониторинг ВЧД является решающим фак-
тором в принятии решения об усилении агрессивности те-
рапии (седация, дегидратация, седация + искусственная
вентиляция легких – ИВЛ) или хирургической коррекции
(декомпрессивная краниотомия, вентрикулостомия).

Электроэнцефалография
Электроэнцефалографи (ЭЭГ) является неинвазивной

методикой и тесно коррелирует с церебральным метабо-
лизмом и ишемией [1, 2, 4]. ЭЭГ – доступный метод для об-
наружения судорожной активности и диагностики бессу-
дорожных приступов у больных с нарушенным уровнем
сознания [2]. Установлены паттерны ЭЭГ, предшествующие
развитию церебрального вазоспазма в среднем на 3 дня
раньше, чем он регистрировался другими методами нейро-
визуализации. Это говорит о перспективности использова-
ния ЭЭГ-мониторинга в прогнозировании развития ЦА.

Церебральный кровоток
Измерения CBF могут определить эффект первоначаль-

ного кровоизлияния и вазоспазма на перфузию ГМ. Нор-
мальное среднее значение CBF полушария составляет
около 50 мл на 100 г/мин, имеет зональное различие меж-
ду белым и серым веществом ГМ. Диапазон значений ниже
20–25 мл на 100 г/мин считается зоной ишемической по-
лутени, при дальнейшем снижении вероятно развитие
ишемии с соответствующим неврологическим дефици-
том. Причинами гипоперфузии при САК могут быть раз-
витие значимого ангиоспазма, повышение ВЧД или глубо-
кое угнетение метаболизма на фоне седации [2, 6, 9]. Уве-
личение CBF(гиперперфузия) 50 мл на 100 г/мин свиде-
тельствует о гиперметаболическом процессе или репер-
фузии [20].

Температура мозга
Ишемизированные ткани мозга чувствительны к изме-

нениям температуры. Даже небольшое ее повышение мо-
жет иметь негативное воздействие. Контроль температу-
ры мозга пациентов с САК не регламентирован, но ис-
пользуется легкая или умеренная гипотермиякак часть
стратегии лечения [1, 2, 22, 23].Информация о местной
температуре мозга полезна для оценки локального мета-
болизма. В настоящее время доступны системы, которые
используют автономные чувствительные к перепадам
температур датчики или зонды, интегрированные с желу-
дочковым и паренхиматозными датчиками мониторинга
ВЧД, PbrO2 [22, 23].

Причины неблагоприятных исходов [17]

Причины
Леталь-
ность, %

Инвали-
дизация,

%

Общее ко-
личество
неблаго-
приятных

исходов, %

Прямое воздействие крови 7,0 3,6 10,6

Церебральный вазоспазм 7,2 6,3 13,5

Повторное кровоизлияние 6,7 0,8 7,5

Острая гидроцефалия 0,3 1,4 1,7

Другие осложнения 1,3 1,0 2,3

Хирургические осложнения 1,7 2,3 4,0

Ятрогенные осложнения 0,7 0,1 0,8



24 CONSILIUM MEDICUM 2016 | ТОМ 18 | №9

Микродиализ
В клинической практике многие диагностические и те-

рапевтические решения основаны на концентрации эндо-
генных веществ крови. Тем не менее большинство биохи-
мических и фармакологических событий происходит в
тканях. Функция и патология мозга отражаются в измене-
ниях в внутри- и внеклеточной жидкости [2, 24, 25], поэто-
му, оценивая тканевой диализат ГМ, можно получить цен-
ные данные о его метаболизме. Микродиализ основан на
сборе проб межклеточного содержимого методом пассив-
ной диффузии через полунепроницаемую мембрану [2, 25].
Основными исследуемыми субстанциями являются глюко-
за, пируват, лактат – показатели аэробного или анаэробно-
го метаболизма в ткани; глутамат и аспартат – в качестве
индикаторов эксайтотоксичности, глицерин – маркер де-
градации клеточных мембран [25, 26].

Югулярная венозная сатурация
Изменение сатурации крови в яремной вене может быть

косвенным признаком изменения церебрального крово-
тока. Низкие значения SJVO2 указывают на гипоперфузию,
а повышенные значения относят к гиперемии [2, 29, 31].
Изменения SJVO2 отражают изменения общего CBF. Как
правило, SJVO2-значение менее 50–60% считаются порого-
вым для церебральной гипоксемии [13]. Катетер в лукови-
це яремной вены может использоваться для оценки CBF,
ауторегуляции и вазореактивности [29]. Аномальное сни-
жение SJVO2 наблюдается в 10% от общего количества се-
рийных измерений и соответствует эпизодам повышения
ВЧД [13, 31].

Оксигенация тканей мозга – онлайн-мониторинг
насыщения мозговой ткани кислородом – О2 (PbrO2) пре-
доставляет информацию о напряжение О2 и метаболиче-
ском статусе ГМ. PbrO2-мониторинг является надежной ме-
тодикой с хорошим качеством данных [2, 31]. Подобно
микродиализуPbrO2-мониторинг предоставляет информа-
цию о местных изменениях в ткани и не отражает измене-
ний в других областях мозга [2, 31].

Интенсивная терапия САК
Самой эффективной профилактикой рецидива САК яв-

ляется хирургическая или эндовазальная окклюзия анев-
ризмы. Клипирование в течение 48–72 ч от эпизода САК и
использование безопасной микрохирургической техники
позволяют необратимо облитерировать аневризму более
чем у 90% пациентов, снижает инвалидизацию и леталь-
ность в 5–15% случаев за исключением случаев гигантских
аневризм [1, 4, 9].

Тактика и стратегия контроля и лечения
внутричерепной гипертензии

Вентрикулярный дренаж
При САК часто регистрируется ВЧГ, которая обусловлена

гидроцефалией, внутричерепными гематомамии отеком
ГМ. Гидроцефалия встречается у 20–30% больных после
САК[1, 4]. Терапией выбора является вентрикулостомия [1, 4,
9], которая может привести к скорейшему клиническому
ответу в виде повышения уровня сознания [1]. Если не про-
исходит улучшение после 36–48 ч и ВЧД не повышается, то
тяжелый неврологический дефицит скорее всего связан с
первичным повреждением ГМ в момент кровотечения. Ес-
ли вентрикулостомия выполняется до окклюзии аневриз-
мы, повышается риск повторного аневризматического
кровоизлияния, но данные противоречивы [1, 2, 19]. После
вентрикулостомии ВЧД должно поддерживаться не ниже
15 мм рт. ст. [2].

Отлучение от вентрикулярного дренажа следует начи-
нать после того, как ВЧД контролируется в течение 48 ч.
Для этого используют временное перекрытие дренажа

или повышения уровня установки вентрикулярной дре-
нирующей системы под мониторингом ВЧД. В случае, ес-
ли ВЧД после пережатия дренажа увеличивается, решают
вопрос об установке вентрикуло-перитонеального шун-
та [1].

Серийные люмбальные пункции или люмбальное дре-
нирование являются альтернативой длительного стояния
дренажа при условии, что базальные цистерны открыты [1,
4]. В противном случае люмбальное дренирование может
привести к транстенториальному вклинению. Примерно
18–26% всех больных с САК требуют вентрикуло-перито-
неального шунтирования.

Декомпрессивная краниотомия
При паренхиматозных кровоизлияниях с масс-эффек-

том и дислокации срединных структур ГМ необходимо
проведение хирургической декомпрессии. Операция
должна быть выполнена как можно быстрее, чтобы избе-
жать дислокации и вклинения [1, 4]. При отсутствии гема-
томы основным показанием для нейрохирургического
вмешательства является резистентность ВЧГ к консерва-
тивной терапии в течение 12–48 ч.

Консервативная терапия ВЧГ
Консервативная терапия включает комплекс мер, на-

правленных на поддержку ЦПД>60 мм рт. ст. и ВЧД<20 мм
рт. ст. Для этого используются: позиционирование пациен-
та с приподнятым головным концом не ниже 30°, умерен-
ная гипервентиляция, коррекция волемического статуса и
инотропная поддержка, седация, нормотермия, дегидрата-
ция.

Последний метод является предпочтительным сред-
ством неотложной помощи при повышении ВЧД. Гиперто-
нический раствор (23,5%) применяется для контроля ВЧД
и приводит к увеличению CBF в зонах с ишемией и насы-
щения ткани ГМ O2, а также снижению ВЧД. При проведе-
нии дегидратации необходим контроль осмолярности
(норма 280–300 мосмоль/л) [1, 4]. При повышении осмо-
лярности более 320 мосмоль/л введение гиперосмоляр-
ных препаратов противопоказано[1, 4, 19]. Если консерва-
тивная терапия не эффективна, то показана хирургическая
коррекция.

Респираторная поддержка – необходима пациентам
с САК для обеспечения нормального насыщения крови О2

и нормокапнии. Методы терапии включают инсуфляцию
О2, неинвазивную ИВЛ, а при снижении уровня сознания
менее 10 по Glasgow целесообразна превентивная интуба-
ция с переводом пациента на ИВЛ. Всем больным с нару-
шением сознания до 8 баллов по Glasgow должна быть
проведена изоляция дыхательных путей с ИВЛ в режиме
нормовентиляции, избегая гипоксемии и гипервентиля-
ции [1, 4, 5, 9, 13].

Управление гемодинамикой – одно из ключевых на-
правлений терапии пациентов с САК. Каждому этапу лече-
ния соответствуют свои целевые показатели. До выключе-
ния аневризмы из кровотока терапия направлена на про-
филактику рецидива кровоизлияния при сохранении до-
статочного ЦПД. Рекомендуется снижение артериального
давления (АД) до целевых показателей: систолическое АД –
160ммрт.ст., диастолическое АД<110 мм рт. ст. и среднее
АД<110мм рт. ст., ЦПД>60 мм рт. ст. [1].

Интраоперационно необходим инвазивный монито-
ринг АД для точной регистрации в режиме реального вре-
мени и своевременной реакции на изменения системной
гемодинамики с целью сохранения ЦПД и предотвраще-
ния интраоперационного разрыва аневризмы или разви-
тия ишемии [2].

После окклюзии аневризм при появлении признаков ЦА
рекомендовано проведение вазопрессорной поддержки
(норадреналин, фенилэфрин или дофамин)для обеспече-
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ния церебральной перфузии. Целесообразно поддержа-
ние систолического АД 160–220 мм рт. ст. (на 20 мм рт. ст.
выше нормы). Если течение заболевания осложнилось за-
стойной сердечной недостаточностью, то будет оправдан-
ным начало инотропной поддержки милриноном или до-
бутамином, применение которых может сопровождаться
артериальной гипотензией, что в свою очередь потребует
увеличения дозировок вазопрессоров [1, 11, 12, 14].

Антифибринолитическая терапия – может быть на-
значена для профилактики рецидива САК в первые 3 сут от
кровоизлияния при неокклюзированной аневризме. Учи-
тывая последние рекомендации лечения пациентов с САК,
проведение короткого курса считается обоснованным и
безопасным. Если планируется эндоваскулярное вмеша-
тельство, антифибринолитики должны быть отменены за
2–4 ч [1]. Терапия антифибринолитиками должна прово-
диться под контролем гемостаза и противопоказана при
тромбозе глубоких вен голени.

Волемический статус – должен контролироваться,
так как уменьшение внутрисосудистого объема может
привести к вторичной ишемии ГМ [1, 4, 5]. Установка цент-
рального венозного катетера рекомендуется при проведе-
нии инфузионной терапии и мониторинга центрального
венозного давления, но эти мероприятия оказались нена-
дежными для контроля волемии [1, 5, 13]. Контроль воле-
мического статуса должен включать в себя регистрацию
водного баланса и почасового диуреза. Инфузионная тера-
пия у пациентов с САК нацелена на эуволемию. Проведе-
ние гиперволемической терапии считается опасным [4, 9].
Введение гипотонических растворов следует избегать из-
за риска развития отека мозга [9].

Судорожный синдром – у пациентов с САК встречает-
ся в 1–7% случаев в начале заболевания [1, 4, 5, 9].Судорож-
ный приступ в начале САК не прогнозирует повышения
риска развития эпилепсии, но является предиктором не-
благоприятного исхода [1, 4, 9]. Профилактическое ис-
пользование фенитоина или фосфенитоина может ухуд-
шить функциональные и когнитивные исходы после САК
и в настоящее время не рекомендуется [1, 4, 9]. Абсолют-
ным показанием для противосудорожной терапии являет-
ся указание на судороги в дебюте кровоизлияния. В любом
случае продолжительность терапии не должна превышать
более 3–7 дней [13]. Пациенты с низким уровнем сознания
могут иметь бессудорожный эпилептический статус без
каких-либо проявлений (8–19%) [2, 13]. Таким больным ре-
комендуется проведение ЭЭГ-мониторинга [1].

Применение церебральных Ca2+-блокаторов – ре-
комендовано в остром периоде САК. Исследования послед-
них лет говорят о том, что антагонисты кальция не влияют
на вазоспазм, но улучшают неврологические исходы [4, 5].
Полученные факты позволяют назначать пероральную
форму препарата всем пациентам с САК при условии от-
сутствия признаков ВЧГ. Считается, что данный препарат
снижает отсроченный неврологический дефицит, вызван-
ный ангиоспазмом.

Магнезиальная терапия обладает нейропротектив-
ным эффектом. Кроме того, магний как антагонист Са мо-
жет ослаблять мощное сосудосуживающее влияние эндо-
телина-1. Проведенные исследования не позволили дока-
зать влияние магния на неврологический дефицит. Реко-
мендовано поддерживать уровень магния в пределах фи-
зиологической нормы.

Стрессовая гипергликемия связана с отсроченной
церебральной ишемией и прогностически является марке-
ром плохих краткосрочных и долгосрочных результатов
после САК [1, 4, 6, 33]. Гипергликемия регистрируется в
30–100% случаев САК [1, 4]. Ретроспективный анализ пока-
зал, что контроль гликемии значительно снижает веро-
ятность неблагоприятного исхода через 3–6 мес. При этом
гипогликемия является независимым предиктором леталь-

ности и повышает риск возникновения отсроченной це-
ребральной ишемии [4, 5]. В исследованиях гликемии и
уровня глюкозы в тканевой жидкости, полученной при
микродиализе, обнаружено несоответствие между систем-
ной и церебральной гипергликемией у тяжелых пациен-
тов с САК. Не исключено, что так называемая стрессовая
гипергликемия является ответной реакцией нейроэндо-
кринной системы на церебральную гипогликемию, кото-
рая развивается в результате нарушения доставки глюкозы.
Исходя из этого, рекомендуемый уровень гликемии при
САК составляет 6,3–8 ммоль/л [9].

Анемия часто встречается у пациентов с САК и требует
коррекции. Больным, которым не проводилась замести-
тельная терапия, риск развития отсроченного дефицитаи
неблагоприятного исхода через 3 мес после САК был вы-
ше [33, 34],чаще развивались тканевая гипоксия мозга
(снижение парциального О2 в ткани мозга давление на 
15 мм рт. ст. и более) и метаболический дистресс (лак-
тат/пируват 40 и менее).В исследовании безопасности па-
циентов с САК, рандомизированных на целевой гемогло-
бин 100 г/л (6,2 ммоль/л) и 115 г/л (7,1 ммоль/л), показа-
но, что достижение более высокого целевого гемоглобина
при переливании эритроцитарной массы безопасно и
возможно [1]. Рекомендуется обеспечение уровня гемо-
глобина от 80 до 100 г/л (5,0–6,2ммоль/л) [9]. При реше-
нии вопроса о проведении заместительной терапии при
анемии у пациентов с САК (гемоглобин ниже 100 г/л) ре-
комендуют руководствоваться определением сатурации в
верхней полой вене. Ее снижениеменее70% означает, что
доставки О2 тканям недостаточно из-за низкой кислород-
ной емкости крови, в связи с чем для обеспечения ткане-
вого дыхания показана заместительная терапия.

Лихорадка (38,3°C и более) – является наиболее рас-
пространенным осложнением у больных с САК (41–72%).
Лихорадка неинфекционного генеза часто встречается
при церебральной недостаточности и может указывать на
тяжесть течения САК [1, 23, 33]. Обнаружена связь лихорад-
ки с повышенным риском развития симптоматического
вазоспазма, увеличением продолжительности пребывания
в отделении реанимации и интенсивной терапии и небла-
гоприятными исходами (4–6 баллов по шкале Rankin) че-
рез 3 мес. Нормотермия должна быть целью терапевтиче-
ской тактики пациента с САК [1, 9]. При развитии повтор-
ных эпизодов лихорадки необходимо исключить инфек-
ционные осложнения.

Нейрогенная ишемия миокарда и отек легких –
могут осложнять течение САК из-за резкого роста кон-
центрации катехоламинов [12]. Это состояние носит на-
звание«транзиторной гиперадреналемии» и связано с
раздражением диэнцефальной области в результате по-
падания крови на основание мозга. Сердечная дисфунк-
ция сопровождается преходящими изменениями на элек-
трокардиограмме, повышением тропонина, обратимыми
нарушениями локальной сократимости миокарда, гипо-
тонией и снижением сердечного выброса. Нейрогенный
отек легких обусловлен увеличением сосудистой легоч-
ной проницаемости и может развиваться изолированно
или в сочетании с кардиальным повреждением. Тропонин
I повышается примерно у 35% пациентов с САК, а наруше-
ние ритма сердца – у 35% [1, 9–11]. Метаанализ показал,
что нарушения сердечной деятельности по данным элек-
тро- и эхокардиографии (ЭхоКГ), повышение уровня тро-
понина I связаны с риском отсроченной церебральной
ишемии и повышенным риском неблагоприятного исхо-
да после САК [10, 32]. Рекомендуется динамическая оценка
сердечных ферментов и ЭКГ-мониторинг всем пациентам
с САК. Больным с признаками дисфункции миокарда и
отеком легких необходимо проведение ЭхоКГ и монито-
ринга сердечного выброса. При отеке легких протектив-
ная вентиляция и эуволемия являются мишеням терапии.
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При лечении сердечной недостаточности следует акцен-
тировать внимание на состояние церебральной перфузии
[1, 4, 9, 10].

Профилактика тромботических осложнений – не-
обходима пациентам с САК. Это обусловлено гиперкоагуля-
цией в сочетании с неврологическим дефицитом. На I эта-
пе необходимо использование компрессионного трикота-
жа. После ультразвукового обследования вен нижних ко-
нечностей и исключения флотирующих тромбов возмож-
но применение пневмокомпрессии. После окклюзии анев-
ризмы через 24 ч рекомендована терапия антикоагулянта-
ми под контролем гемостаза. Антикоагулянтная терапия
отменяется за 24 ч до предполагаемой нейрохирургиче-
ской операции, при отсутствии противопоказаний воз-
обновляется через 24 ч.

Нутритивная поддержка – направлена на раннее эн-
теральное питание. Необходимо в течение первых 2–3 сут
обеспечить суточное поступление 20–30 ккал/кг в сутки.
Мониторинг нутритивного статуса осуществляет исследо-
вание азотистого баланса и непрямой калориметрии.
Предпочтительным является полное энтеральное питание.
Для профилактики гастропатии рекомендовано примене-
ние ингибиторов протонной помпы [1, 4, 13].

Выводы
Использование рекомендаций и протоколов лечения па-

циентов с САК позволяет избежать типичных ошибок те-
рапии и диагностики, прогнозировать развитие осложне-
ний и течение заболевания, но требует индивидуальной
адаптации к каждому пациенту с учетом тяжести состоя-
ния, сопутствующей соматической патологии и возраста.

Литература/References

1. Wartenberg KE. Update on the Management of Subarachnoid Hemorrhage. Future

Neurol 2013; 8 (2): 205–24.

2. Springborg JB, Frederiksen H-J, Eskesenand V, Olsen NV. Trends in monitoring pati-

ents with aneurysmal subarachnoid haemorrhage. Br JAnaesth2005; 94 (3): 259–70.

3. Lee KH, Lukovits T, Friedman JA.“Triple-H” Therapy for Cerebral Vasospasm Follo-

wing Subarachnoid Hemorrhage. Neurocrit Care 2006; 4: 68–76.

4. Jr. Connolly ES, Rabinstein AA, Carhuapoma JR et al. Guidelines for the management

of aneurysmal subarachnoid hemorrhage: a guideline for healthcare professionals

from the American Heart Association/American Stroke Association. Stroke 2012; 43

(6): 1711–37.

5. Dhar R, Scalfani MT et al. Relationship Between Angiographic Vasospasm and Regio-

nal Hypoperfusion in Aneurysmal Subarachnoid Hemorrhage Stroke, published onli-

ne April 5, 2012.

6. Schmidt JM, Rincon F et al. Cerebral infarction associated with acute subarachnoid

hemorrhage. Neurocrit Care. Doi 10.1007/s12028-007-0003-2.

7. Juvela S. Minor leak before rupture of an intracranial aneurysm and subarachnoid

hemorrhage of unknown etiology. Neurosurgery 1992; 30 (1): 7–11.

8. Claassen J, Bernardini GL, Kreiter K et al. Effect of cisternal and ventricular blood on

risk of delayed cerebral ischemia after subarachnoid hemorrhage: the Fisher scale re-

visited. Stroke 2001; 32 (9): 2012–20.

9. Diringer MN, Bleck TP, Hemphill III JC et al. Critical care management of patients

following aneurysmal subarachnoid hemorrhage: recommendations from the Ne-

urocritical Care Society's Multidisciplinary Consensus Conference. Neurocrit Care

2011; 15 (2): 211–40.

10. Yarlagadda S, Rajendran P, Jacob C. Cardiovascular Predictors of In-Patient Mortality

Afte rSubarachnoid Hemorrhage. Neurocrit Care 2006; 5: 102–7.

11. Horowitz MB, Willet D, Keffer J. The use of cardiac troponin-I (cTnI) to determine

the incidence of myocardial ischemia and injury in patients with aneurysmal and

presumed aneurysmal subarachnoid hemorrhage. Acta Neurochir (Wien) 1998; 140:

87–93.

12. Hachinski VC, Smith KE, Silver MD et al. Acute myocardial and plasma catecholamine

changes in experimental stroke. Stroke 1986; 17: 387–90.

13. Keyrouz SG, Diringer MN. Clinical review: Prevention and therapy of vasospasm in

subarachnoid hemorrhage. Crit Care 2007; 11:220. Doi:10.1186/cc5958.

14. Allen GS, Ahn HS, Preziosi TJ et al. Cerebral arterial spasm – a controlled trial of ni-

modipine in patients with subarachnoid subarachnoid hemorrhage. N Engl J Med

1983; 308:619–24.

15. Petruk KC, West M, Mohr G et al. Nimodipine treatment in poor-grade aneurysm pa-

tients. Results of a multicenter double-blind placebo-controlled trial. J Neurosurg

1988; 68:505–17.

16. Van Gijn J, Rinkel GJ. Subarachnoid haemorrhage: diagnosis, causes and manage-

ment. Brain 2001; 124: 249–78.

17. Kassel NF, Torner JC, Jr. Haley EC, Adams HP. The international cooperative aneurysm

study on the timing of surgery. Part I: Overall management results. J Neurosurg 1990;

73(1): 18–36.

18. Ronan P, Killeen MB, Alvin I et al Comparison of CT perfusion and digital subtraction

angiography in the evaluation of delayed cerebral ischemia Acad Radiol 2011; 18 (9):

1094–100.

19. Enblad P, Persson L. Impact on clinical outcome of secondary brain insults during

the neurointensive care of patients with subarachnoid haemorrhage: a pilot study. J

Neurol Neurosurg Psychiatry 1997; 62: 512–6.

20. Talacchi A. Sequential measurements of cerebral blood flow in the acute phase of

subarachnoid hemorrhage. J Neurosurg Sci 1993; 37: 9–18.

21. Hayashi T, Suzuki A, Hatazawa J et al. Cerebral circulation and metabolism in the acu-

te stage of subarachnoid hemorrhage. J Neurosurg 2000; 93: 1014–8.

22. Karibe H, Tominaga T, Sato K, Yoshimoto T. Decrease in intraoperative brain surface

temperature in patients with subarachnoid haemorrhage. Acta Neurochir (Wien)

2001; 143: 9–14.

23. Ginsberg MD, Busto R. Combating hyperthermia in acute stroke: a significant clinical

concern. Stroke 1998; 29: 529–34.

24. Nilsson OG, Brandt L, Ungerstedt U, Saveland H. Bedside detection of brain ischemia

using intracerebral microdialysis: subarachnoid hemorrhage and delayed ischemic

deterioration. Neurosurgery 1999; 45: 1176–84.

25. Ungerstedt U, Rostami E. Microdialysis in neurointensive care. Curr Pharm Des 2004;

10: 2145–52.

26. Stahl N, Mellergard P, Hallstrom A et al. Intracerebral microdialysis and bedside bio-

chemical analysis in patients with fatal traumatic brain lesions. Acta Anaesthesiol

Scand 2001; 45: 97–85.

27. Mascia L, Fedorko L et al. The accuracy of transcranial Doppler to detect vasospasm

in patients with aneurysmal subarachnoid hemorrhage. Intensive Care Med 2003; 29:

1088–94.

28. Lewis SB, Wong ML, Bannan PE et al. Transcranial Doppler identification of changing

autoregulatory thresholds after autoregulatory impairment. Neurosurgery 2001; 48:

369–75.

29. Feldman Z, Robertson CS. Monitoring of cerebral hemodynamics with jugular bulb

catheters. Crit Care Clin 1997; 13: 51–77.

30. Oddo M, Schmidt JM, Carrera E et al. Impact of tight glycemic control on cerebral

glucose metabolism after severe brain injury: a microdialysis study. Crit Care Med

2008; 36 (12): 3233–8.

31. Mayberg TS, Lam AM. Jugular bulb oximetry for the monitoring of cerebral blood

flow and metabolism. Neurosurg Clin N Am 1996; 7: 755–65.

32. Van Der Bilt IA, Hasan D, Vandertop WP et al. Impact of cardiac complications on

outcome after aneurysmal subarachnoid hemorrhage: a metaanalysis. Neurology

2009; 72 (7): 635–42.

33. Wartenberg KE, Schmidt JM, Claassen J et al. Impact of medical complications on

outcome after subarachnoid hemorrhage. Crit. Care Med 2006; 34 (3): 617–23.

34. Kramer AH, Gurka MJ et al. Complications associated with anemia and blood trans-

fusion in patients with aneurysmal subarachnoid hemorrhage. Crit Care Med 2008;

36 (7): 2070–5.

СВЕДЕНИЯ ОБ АВТОРАХ
Рудник Евгений Николаевич – зав. отд-нием нейрореанимации Клиники нервных болезней и нейрохирургии ГБОУ ВПО УГМУ на базе МАУЗ Городская клиническая больница №40. E-mail: erudnik@mail.ru
Белкин Андрей Августович – д-р мед. наук, проф. каф. нервных болезней и анестезиологии и реаниматологии ГБОУ ВПО УГМУ, дир. АНО Клинический институт мозга. E-mail: belkin@neuro-ural.ru



CONSILIUM MEDICUM 2016 | VOL. 18 | NO. 9 27

Ф ункциональная межполушарная асимметрия – фун-
даментальное свойство мозга человека. В результате

многочисленных исследований было определено понятие
индивидуального профиля функциональной асимметрии,
под которым понимается присущее каждому субьекту
определенное сочетание асимметрий [23, 12].

Согласно современным представлениям в области ней-
ропсихологии различия в деятельности полушарий голов-
ного мозга существуют на морфологическом, функцио-
нальном и биохимическом уровнях [1, 3, 8, 15, 19, 10, 32,
33]. Так, установлено, что существуют химические маркеры
олигопептидной природы лево- или правополушарного
поражения, которые проявляют свою активность при по-
ражениях мозга. Идентичные повреждения правого или
левого полушария сопровождаются количественно разны-
ми сдвигами биохимических, нейрохимических, иммуно-
логических показателей. 

Наиболее полно изучены особенности функционирова-
ния левого и правого полушария, передних и задних отде-
лов мозга [11, 20, 27, 21]. Общепризнана точка зрения о
специфичном вкладе подкорковых отделов в функциони-
рование психической деятельности при ведущем участии
коры мозга [26, 30, 31]. Тем не менее подкорковые нейро-
психологические синдромы изучены менее подробно, чем
корковые, особенно в остром периоде инсульта [13].

Особый интерес представляют нарушения, возникающие
при локальных поражениях мозга, особенно при инсультах
в связи с высокой медико-социальной значимостью про-
блемы. В остром периоде инсульта роль полушарных вложе-

ний характеризуется смазанностью структуры дефекта, от-
сутствием его прямой зависимости от размеров и локализа-
ции очага поражения, этиологии заболевания, соматиче-
ских и неврологических особенностей вследствие наруше-
ния протекания процессов нейродинамики [2, 27–29]. Ней-
родинамические нарушения в острой стадии инсульта не-
редко перекрывают другие очаговые нейропсихологиче-
ские синдромы, что значительно осложняет проведение за-
нятий в острейшем периоде инсульта.

К настоящему времени выработаны универсальные кри-
терии диагностики нарушений высших психических
функций (ВПФ), а также принципы и методы работы с ин-
сультными больными [6, 22, 25].

При любом очаговом поражении головного мозга нару-
шаются сложные межнейрональные связи в разных отде-
лах полушарий, подкорковых структурах. Включение ме-
ханизмов пластичности позволяет компенсировать нару-
шенные функции [10]. Процессы компенсации, регресс
неврологического дефицита у правшей и левшей при по-
вреждении ипси- и контрлатеральных полушарий проте-
кают по-разному [2]. При локальных патологических про-
цессах, таких как инсульт, межполушарная ассиметрия и
латерализованные стимуляции играют существенную
роль, во многом определяя особенности течения заболева-
ния и успешность терапии [27, 32].

Восстановительное обучение по преодолению наруше-
ний ВПФ проходит в несколько этапов, а его методы диф-
ференцированы в зависимости от вида и формы наруше-
ния, периода заболевания, преморбидного образователь-
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ного и социального статуса больного, индивидуальных
особенностей мозговой организации речевой и других
ВПФ и личностных особенностей [7, 9, 14, 17, 18]. 

Выделяют прямые и обходные методы, которые, в свою
очередь, делят на замещающие и перестраивающие.
Вначале ассоциативные связи максимально экстериори-
зированы, делая алгоритм реализации функции макси-
мально развернутым. Затем постепенно необходимость в
них отпадает и функция сворачивается – интериоризиру-
ется. Ее осуществление приближается к нормативному. На-
пример, перестройка речевой функции при разных фор-
мах афазии осуществляется с привлечением разных внеш-
них опор (при сенсорной афазии – артикуляционно-гра-
фических, при эфферентной моторной – слого-ритмиче-
ских и т.д.). 

Принято считать, что восстановительно-компенсатор-
ные процессы осуществляются преимущественно за счет
резервов пораженного полушария. Роль интактного оста-
ется не вполне изученной, хотя в литературе имеются ука-
зания на то, что в компенсации нарушенных функций важ-
ное значение имеет также степень сохранности непостра-
давшего полушария, контрлатерального пораженному [24].
Более того, выдвигается точка зрения, что в нем могут воз-
никать «зеркальные» очаги гиперактивности [4]. Наряду с
этим высказывается мнение, что не исключено отрица-
тельное влияние непораженного полушария на восстанов-
ление нарушенных функций. В частности, при исследова-
нии церебрального кровотока у больных, перенесших ин-
сульт, было обнаружено явление трансполушарного диа-
шиза, приводящего к межполушарному обкрадыванию
[24].

Таким образом, данные о взаимодействии полушарий в
процессах компенсации нарушенных функций неодно-
значны. Уточнение механизмов этого взаимодействия и
возможностей взаимной компенсации полушарий – акту-
альная задача реабилитации после инсульта.

Целью настоящей работы было изучение восстанов-
ления нарушенных высших психических функций у боль-
ных в остром периоде церебрального ишемического ин-
сульта при дополнительной активизации пораженных и
интактных глубинных и корковых структур головного
мозга.

Материал и методы исследования
Исследование проводили на базе неврологического от-

деления ГКБ № 31. Обследовали 60 пациентов (31 мужчи-
на, 29 женщин; средний возраст 66,4±9 лет) в остром пе-
риоде впервые возникшего полушарного ишемического
инсульта. В исследование не включали пациентов с кро-
воизлиянием в мозг, поражением мозолистого тела, нали-
чием тяжелой соматической патологии, а также депрес-
сивных и/или тревожных расстройств, выраженным ког-
нитивным снижением, а также левшей.

В основную группу включили 40 больных (22 мужчины,
18 женщин; средний возраст 65±9,8 года), которым прово-
дили дополнительную латерализованную терапию, на-
правленную на активизацию пораженного либо интакт-
ного полушария. Из них у 20 пациентов наблюдалось по-
ражение левого полушария головного мозга, и у 20 боль-
ных – поражение правого полушария. Половине пациен-
тов каждой группы проводили дополнительную латерали-
зованную терапию, направленную на активизацию пора-
женного полушария, другой половине – на активизацию
интактного полушария. Группу контроля составили 20 па-
циентов (10 мужчин, 10 женщин; средний возраст
69,9±5,79 года), из них 10 больных имели локализацию
инфаркта мозга в правом полушарии головного мозга и
10 пациентов – в левом. Пациентам контрольной группы
провели стандартный реабилитационный курс: онтогене-
тическую кинезиотерапию, систему рефлекторных упраж-

нений, кардиотренинг, поэтапную вертикализацию, инди-
видуальные занятия с логопедом. 

С целью верификации диагноза и уточнения локализа-
ции очага поражения всем больным проводили стандарт-
ное неврологическое обследование, компьютерную томо-
графию/магнитно-резонансную томографию головного
мозга, дуплексное сканирование магистральных артерий
головы, электрокардиографию, исследование свертывае-
мости и реологии крови.

Исследование латерализации сенсомоторных функций
проводили по методике Доброхотовой и Брагиной на 
7-е сутки, когнитивный тест по шкале минимальной оцен-
ки психического статуса (MMSE) на 7 и 28-е сутки.

Качественную и количественную оценку нейропсихоло-
гического статуса проводили по модифицированной ме-
тодике Лурия на 7, 28-е сутки инсульта (выполнение каж-
дого теста оценивалось в баллах: 0 – безошибочное выпол-
нение теста, 1 – единичные ошибки, с возможностью са-
мокоррекции, 2 – наличие нескольких ошибок, 3 – грубые
ошибки, 4 – задание невыполнимо).

Проведение дополнительной латерализованной тера-
пии осуществляли ежедневно с 8 по 27-е сутки от начала
заболевания. Дополнительную активизацию осуществляли
специально подобранными нейропсихологическими ме-
тодами. 

Оптическая активация левого полушария включала в се-
бя работу с геометрическими фигурами и разные виды ли-
теральной стимуляции. Оптическая активация правого по-
лушария заключалась в цветовой стимуляции, в восприя-
тии эмоциональной экспрессии, портретов, сюжетных
картин. Акустическая активация левого полушария за-
ключалась в предъявлении разных видов вербальных раз-
дражителей, а также в отстукивании простых ритмов. Аку-
стическая активация правого полушария включала в себя
разные виды невербальной раздражителей, а также отсту-
кивание сложных ритмов. Тактильная активация для лево-
го полушария включала в себя распознавание знаков и
символов на коже, а для правого полушария – распознава-
ние температурных воздействий, структуры, фактуры ма-
териала.

Активация глубинных структур левого полушария за-
ключалась в активизации функций произвольного внима-
ния, а также разных видов целенаправленной деятельно-
сти. Активация глубинных структур правого полушария за-
ключалась в активизации непроизвольного внимания,
оживлении преморбидных стереотипов, двигательных и
относящихся к разным модальностям.

Анализ материала проводили методом компьютерной
обработки с использованием пакета статистических про-
грамм SPSS 11.

Рис. 1.Динамика восстановления праксиса и речи у больных
с поражением левого полушария.
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Результаты исследования
Характерным для всех больных, независимо от стороны

локализации очага полушарного поражения, явилось на-
личие в структуре функционального дефекта билатераль-
ных (как правополушарных, так и левополушарных) симп-
томов, в частности, апраксии и симультанной агнозии.

У подавляющего большинства больных с поражением
левого полушария при дополнительной активизации лево-
го же полушария (дополнительная стимуляция левого по-
лушария – ДСЛП) отмечалась достоверная (p<0,001) поло-
жительная динамика восстановления афатических и
апраксических расстройств по сравнению с группой конт-
роля и с группой больных с дополнительной активизаци-
ей правого полушария (дополнительная стимуляция пра-
вого полушария – ДСПП), где улучшение наблюдалось
лишь в половине случаев (рис. 1). 

Восстановление задних отделов левого полушария ха-
рактеризовалось незначительным улучшением, особенно
в группе больных с ДСПП. 

При оценке восстановления симультанного гнозиса в
группе больных с поражением левого полушария отмеча-
лась достоверная положительная динамика в 88% случаев в
группе больных с ДСЛП (p<0,05), тогда как в группе боль-
ных с ДСПП только у 55% пациентов, самые низкие показа-
тели были в группе контроля (25% больных). Более того,
при дополнительной активизации функции правого полу-
шария была выявлена отрицательная динамика восстанов-
ления симультанной агнозии в 12% случаев. Таким обра-
зом, достоверное улучшение нарушенных функций от-
мечалось в группе больных с дополнительной активизаци-
ей левого пораженного полушария.

В группе больных с поражением левого полушария и
ДСПП отмечался феномен возможного ухудшения функ-
ций как передних, так и задних отделов (p<0,05). 

Анализ результатов обследования больных с поражени-
ем правого полушария показал, что улучшение функции
симультанного гнозиса, относящегося к функции правого
полушария, отмечалось при дополнительной активизации
как правого, так и левого полушарий головного мозга (77 и
70% соответственно). Очевидно, сам факт активизации, о
котором больные осведомлены, переводит способ выпол-
нения задания в произвольное русло, который является
прерогативой левого полушария [6, 19].

Одновременно такое положение вещей дает основание
для вывода, что симультанный гнозис – такая функция, в
отношении которой имеется значительная доля эквипо-
тенциальности полушарий. 

В динамике восстановления праксиса достоверной разни-
цы между группами не выявлено, но можно отметить, что в
группе больных с ДСЛП показатели были несколько выше по

сравнению с остальными группами (в группе с ДСЛП улуч-
шение отмечалось в 90% случаев, в группе контроля – в 75%
случаев, в группе с ДСПП – в 77% случаев). Этот результат со-
ответствует ожидаемому, так как праксис является преиму-
щественно левополушарно латерализованной функцией.

Аналогичные тенденции мы видим в результатах оценки
динамики восстановления функций неречевого акустиче-
ского гнозиса и эмоционального гнозиса (опознание эмо-
ционального выражения лиц на картинках и фотогра-
фиях), имеющих правополушарную отнесенность. Более
высокие показатели их восстановления, как и следовало
ожидать, получены в группах с дополнительной активиза-
цией именно правого полушария, особенно в случае его
поражения (рис. 2, 3).

Рис. 2. Показатели восстановления неречевого акустическо-
го гнозиса.

Рис. 3. Показатели восстановления эмоционального гнозиса.
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Анализ результатов изменений нейродинамических нару-
шений показал, что значительное улучшение отмечалось в
группах больных с ДСЛП (до 80%) в независимости от сто-
роны очага поражения. Скорее всего, это объясняется уси-
лением компонента произвольного левополушарного вни-
мания, играющего значительную стимулирующую роль. 

Что касается выполнения дополнительных заданий,
здесь тоже были получены очень интересные результаты.
Пациентам было дано задание нарисовать дом, человечка
и написать спонтанную фразу. Анализ динамики восста-
новления рисунков у больных с поражением левого полу-
шария показал, что при дополнительной стимуляции по-
раженного левого полушария выявлялось достоверное
(p<0,01) улучшение у всех больных, а в случае стимуляции
правого полушария отмечалось улучшение в 72% случаев и
ухудшение качества рисунка в 28% случаев (рис. 4).

У больных с поражением правого полушария при допол-
нительной активизации правого полушария у всех боль-
ных было выявлено достоверное (p<0,005) улучшение.
При стимуляции левого полушария отмечалась несколько
иная картина: в 36% случаев качество рисунка ухудшалось
(рис. 5). 

На рис. 4 можно увидеть положительную динамику вос-
становления рисунка у пациента с поражением левого по-
лушария при ДСЛП (добавились важные детали).

Рис. 5 отражает отрицательную динамику восстановле-
ния рисунка у пациента с поражением правого полушария
с ДСЛП (появились персеверации, проекционные ошибки).

Интересные результаты были получены при анализе на-
писанных фраз. Задание звучало таким образом: «Напиши-
те любую фразу, какую хотите». В независимости от очага
поражения большинство больных писали штампы (к кото-
рым относятся строчки стихотворений, песен, крылатых
выражений, пословиц), фразы, приближенные к штампам
(подпись рисунка, свое имя, отчество, упроченные выра-
жения), а также фразы, высоко значимые эмоционально.
Все это – продукция правого полушария, которое тесно
связано с эмоциональным состоянием и первым реагиру-
ет на стресс [5, 6].

При оценке написания фраз в динамическом наблюде-
нии у некоторых больных после дополнительной активи-
зации левого полушария штамп сменялся на собственное
письмо. И наоборот, у больных с дополнительной активи-
зацией правого полушария в динамике эмоционально
окрашенная фраза сменялась строкой из стихотворения
или песни.

Также было получены интересные данные, связанные с
межполушарной асимметрией в плане эмоционального
реагирования пациентов на ситуацию (рис. 6). У больных с
поражением правого полушария на 7–10-е сутки инсульта
отмечалась смена настроения. Эйфоричный фон менялся
на дисфоричный. Отмечались напряженность, раздражи-
тельность, иногда негативизм. Через 10–14 дней опять по-
являлась эйфория. Обратная ситуация была выявлена у
больных с поражением левого полушария. У них также в
течение первой недели дисфоричный фон настроения ме-
нялся на эйфоричный. Через 10–14 дней возвращался
прежний фон. Все эти колебания настроения не зависели
от вида стимуляции. 

Полученные результаты подтверждают существование
полушарной специализации в контроле эмоций [16, 26].
По данным литературы преобладание активности левого
полушария связано с положительной оценкой эмоцио-
нально значимых событий, а преобладание правого – с от-
рицательным сдвигом в эмоциональной сфере [3, 16, 26]. 

Заключение
Результаты проведенного исследования являются важ-

ными для организации процесса восстановительного об-
учения, так как демонстрируют различия в динамике
функций левого и правого полушарий мозга с преоблада-
нием компенсаторных возможностей левого полушария. 
В процессе восстановительного обучения больных с лю-
бой локализацией очага поражения дополнительная акти-
визация левого доминантного полушария ведет к значи-
тельной положительной динамике, особенно в случае по-
ражения гомолатерального левого полушария. Дополни-
тельная активизация правого полушария в случае пораже-
ния левого оказывается менее значима в получении поло-
жительного эффекта и даже может оказывать отрицатель-
ное влияние.

При поражении правого полушария положительный
эффект оказывает как левосторонняя, так и правосторон-
няя активизация. Дополнительная активизация поражен-
ного правого полушария является более эффективной при
восстановлении субдоминантных функций.
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Н арушения кровообращения в вертебробазилярной
системе (ВБС) часто имеют гемодинамический ха-

рактер и составляют 30% всех нарушений мозгового кро-
вообращения (НМК) и 70% транзиторных ишемических
атак [1, 2]. Прогрессирование вертебробазилярной недо-
статочности (ВБН) сопровождается снижением качества
жизни (КЖ) и приводит к социальной дезадаптации.

Наряду с модификацией образа жизни, использованием
антиагрегантов и статинов стратегическим направлением
профилактики инсульта в ВБС является хирургическое
лечение. Получены убедительные доказательства сниже-
ния риска развития инсульта после восстановления крово-
тока в стенозированном сегменте позвоночных артерий
(ПА) [1, 3].

Эндоваскулярное лечение в последние годы стало аль-
тернативой открытым хирургическим вмешательствам,
так как является малоинвазивным видом реконструктив-
ной операции с низким интра- и послеоперационным
риском развития осложнений, а также клиническим эф-
фектом [4, 5]. Особое место занимает транслюминальная
баллонная ангиопластика (ТБА) со стентированием ПА.
Этот вид реконструктивной операции применяется наи-
более часто. Практически всегда удается восстановить
кровоток. Ранее проведенный анализ результатов стенти-
рования ПА выявил отсутствие развития в раннем и позд-
нем послеоперационном периоде острых НМК, инфаркта
миокарда, летальных случаев и регресс клинических про-
явлений ВБН [6].

Традиционными методами оценки результатов ТБА со
стентированием ПА являются состояние мозгового крово-
тока, клиническое состояние пациентов, развитие цереб-
роваскулярных и кардиальных осложнений в интра- и
послеоперационном периоде, летальность.

Проспективные рандомизированные исследования 
(CAVATAS, VAST, SSYLVIA) доказали преимущество хирурги-
ческого лечения перед медикаментозным в профилактике
инсульта при атеростенозе ПА [4, 7, 8]. При стентировании
устья ПА у большинства пациентов наблюдается непосред-
ственный клинико-ангиографический эффект, заключаю-
щийся в устранении стеноза артерии, регрессе клиниче-
ских проявлений недостаточности кровообращения в ВБС
и снижении риска развития инсульта.

В последние годы появился еще один критерий оценки
эффективности хирургического лечения – КЖ, который
является интегральным показателем общего состояния
здоровья, основанным на субъективном восприятии паци-
ента своего физического, социального и психического
благополучия [1, 9].

Исследование акустических стволовых вызванных по-
тенциалов (АСВП) нашло применение в клинической
практике при диагностике доклинических стадий ВБН.
Наибольшее клиническое значение имеют такие парамет-
ры АСВП, как нестабильность ответа, удлинение латентно-
го периода и межпиковых интервалов [10].

Цель исследования – клинико-нейрофизиологиче-
ская оценка эффективности ТБА со стентированием ПА.

Транслюминальная баллонная ангиопластика
со стентированием позвоночных артерий:
клинические и нейрофизиологические аспекты
М.Ю.Максимова, С.И.Скрылев, Ж.Н.Сермагамбетова, П.А.Федин, А.Ю.Кощеев, В.Л.Щипакин, И.А.Синицын
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Транслюминальная баллонная ангиопластика (ТБА) со стентированием позвоночных артерий (ПА) является эндоваскулярным вмешательством,
направленным на улучшение кровоснабжения головного мозга, с низким риском развития осложнений и длительным клиническим эффектом.
Цель исследования – клинико-нейрофизиологическая оценка эффективности ТБА со стентированием ПА. Проведены исследование качества
жизни и мониторинг акустических стволовых вызванных потенциалов (АСВП) у 50 пациентов (средний возраст 64±6 лет) с гемодинамически
значимым атеростенозом экстракраниальной части ПА. В когорте больных до стентирования ПА наблюдались низкие показатели качества жизни.
При анализе параметров АСВП выявлено их изменение в виде удлинения межпикового интервала I–V и латентного периода V пика, уменьшения
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Материалы и методы
Исследование проводилось в отделении сосудистой и

эндоваскулярной хирургии ФГБНУ «Научный центр нев-
рологии». За период с 2014 по 2015 г. транслюминальная
ангиопластика со стентированием ПА выполнена 50 паци-
ентам с ВБН, обусловленной гемодинамически значимы-
ми стенозами экстракраниальной части ПА. Из них было
40 мужчин (средний возраст 67±8 лет) и 10 женщин (сред-
ний возраст 64±6 лет).

В исследование не включались пациенты с постоянной
формой мерцательной аритмии, постоянной электрокар-
диостимуляцией, декомпенсированной соматической па-
тологией.

Изучение клинической картины заболевания и опреде-
ление показаний к хирургическому лечению осуществля-
лось на основании данных анамнеза, исследования сома-
тического и неврологического статуса, результатов допол-
нительных методов исследования, а также международных
рекомендаций «Принципы ведения пациентов с заболева-
ниями сонных и позвоночных артерий» [11].

Диагноз недостаточности кровотока в артериях ВБС ос-
новывался на характерном симптомокомплексе, объеди-
няющем несколько групп клинических симптомов. Это
зрительные и глазодвигательные расстройства, нарушения
статики и координации движений, вестибулярные наруше-
ния. Инфаркт в ВБС ранее перенесли 16 пациентов. Все они
обследованы отоневрологом. Патология периферического
участка слухового анализатора была исключена.

Диагностика выраженности структурных изменений
экстра- и интракраниальных артерий основывалась на
данных дуплексного сканирования (Logiq 9 GE, США) и
спиральной компьютерной ангиографии.

Для определения локализации и характера изменений
головного мозга применялась магнитно-резонансная то-
мография (Magnetom Symphony 1,5 Тл, Siemens), включая
режим диффузионно взвешенных изображений, до, в тече-
ние 24 ч после операции и в отдаленном послеоперацион-
ном периоде (через 6 мес).

В отдаленном послеоперационном периоде были обследо-
ваны 50 пациентов. Средний срок наблюдения составил 6 мес.

Во всех случаях после стентирования отмечены восста-
новление кровотока в стенозированной ПА и регресс нев-
рологических симптомов ВБН. В интра- и послеопера-
ционном периодах случаев острого НМК, инфаркта мио-
карда или летального исхода не наблюдалось.

Для оценки КЖ пациентов применялась анкета-опрос-
ник SF-36 (русскоязычная версия: http://atio-irk.ru/attach-
ments/article/78/sf36.pdf; компьютерная программа «Тест
качества жизни SF-36»: http://atio-irk.ru/attachments/artic-
le/78/sf36.zip) до и через 6 мес после стентирования ПА.

Анкета-опросник SF-36 состоит из 36 вопросов, сгруп-
пированных в 8 шкал:
1. Физическое функционирование (PF). Низкие показате-

ли по этой шкале свидетельствуют о том, что физиче-
ские возможности пациента значительно снижены.

2. Ролевое физическое функционирование (RP) – влияние
физического состояния пациента на повседневную дея-
тельность. Низкие показатели по этой шкале свидетель-
ствуют о значительных ограничениях в профессиональ-
ной деятельности и ведении домашнего хозяйства.

3. Интенсивность боли (Р). Низкие показатели по этой
шкале свидетельствуют о том, что боль значительно
ограничивает активность пациента.

4. Общее состояние здоровья (GH) – оценка больным со-
стояния своего здоровья в настоящий момент.

5. Жизненная активность (VT). Низкий балл по этой шкале
свидетельствует об утомлении пациента, снижении ак-
тивности.

6. Социальное функционирование (SF) – социальная ак-
тивность, эмоциональная и физическая способность па-
циента общаться с другими людьми. Низкие показатели
свидетельствуют о значительном ограничении социаль-
ных контактов, снижении уровня общения в связи с
ухудшением физического и эмоционального состояния
пациента.

7. Ролевое эмоциональное функционирование (RE) –
влияние эмоционального состояния пациента на повсе-
дневную деятельность. Низкие показатели по этой шкале
свидетельствуют о значительных ограничениях в повсе-
дневной деятельности.

8. Психическое здоровье (MH). Низкие показатели по этой
шкале свидетельствуют о депрессивных, тревожных со-
стояниях, психическом неблагополучии.
Результаты выражаются в баллах от 0 до 100 по каждой

из 8 шкал. Чем выше балл по SF-36, тем лучше показатель
КЖ.

Шкалы физического функционирования, ролевого фи-
зического функционирования интенсивности боли, обще-
го состояния здоровья формируют «физический компо-
нент здоровья»; шкалы жизненной активности, социально-
го функционирования, ролевого эмоционального функ-
ционирования и психического здоровья формируют «пси-
хологический компонент здоровья».

Динамика показателей КЖ по опроснику SF-36 оценива-
лась в соответствии с рекомендациями Комитета экспер-
тов по определению клинической значимости изменений
состояния здоровья у пациентов с сердечно-сосудистой
патологией [9] (табл. 1).

Оценка состояния стволовых функций проводилась с
помощью АСВП перед операцией, в раннем (через 3 мес) и
отдаленном (через 6 мес) послеоперационном периодах.
Исследование выполнялось в лаборатории клинической
нейрофизиологии ФГБНУ «Научный центр неврологии»
на аппаратах VIKING-IV (Nicolet, США) и «Нейро-МВП»
(«Нейрософт», Россия). Регистрация АСВП производилась
в соответствии со стандартными требованиями и реко-
мендациями В.В.Гнездицкого [10].

АСВП – метод регистрации биоэлектрической активно-
сти слуховой проводящей системы мозга в ответ на звуко-
вые стимулы. Коротколатентные АСВП представляют со-

Таблица 1. Клиническая значимость изменений КЖ по SF-36, version 2.0

Шкала 
Пороги различий клинической значимости изменений, баллы 

минимальная значимость средняя значимость значительно выраженная значимость

PF 10–15 25–30 35

RP 12,5–25 31,25–37,5 43,75–50

BP 20–40 40 60

GH 15–20 30–35 45

VT 18,75–25 31,25–50 43,75–68,75

SF 25–37,5 37,5–62,5 50–75

RE 16,7–25 33,3 50

MH 15–20 25–30 45
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бой несколько последовательных колебаний, которые на-
зывают компонентами или пиками.

Регистрация АСВП производилась при последователь-
ной стимуляции короткими звуковыми щелчками каждого
уха отдельно. Длительность стимуляции составляла 0,1 мс,
интенсивность – 70 дБ над порогом слышимости, частота
– 10 Гц, число усреднений – 4000. Активные электроды
располагались на сосцевидных отростках, референтный
электрод – на вертексе (Cz), электрод заземления – в обла-
сти лба (Fpz).

У здорового человека при достаточной интенсивности
звукового стимула в первые 10 мс определяются 7 компо-
нентов, которые обозначают римскими цифрами. Серия
потенциалов наблюдается при последовательной стимуля-
ции медуллопонтинного и понтомезэнцефального уча-
стков слухового пути.

Большинство исследователей придерживаются следую-
щего мнения о происхождении отдельных компонентов
АСВП:
• I пик – ответ дистальной части слухового нерва;
• II пик генерируется проксимальной (интракраниальной)

частью слухового нерва и улитковыми ядрами;
• III пик – комплексом верхней оливы;
• IV и V пики – ответы акустических структур, в частности

латеральной петли, на уровне верхних отделов моста
мозга и среднего мозга;

• VI и VII генерируются нижними холмиками и медиаль-
ным коленчатым телом.
Латентные периоды (время появления после подачи

стимула) I, III, V пиков, амплитуда I, III, V пиков, межпико-
вые интервалы (для оценки времени проведения на медул-
лопонтинном и понтомезэнцефальном участке) I–III,

III–V, I–V анализировались на ипсилатеральной (на сторо-
не атеростеноза ПА) и контралатеральной стороне. Значи-
мыми в динамике считали изменения амплитуды пиков на
20%, латентного периода АСВП – на 0,1 мс и более.

ТБА выполнялась в рентгенорадиологической опера-
ционной. Под местной анестезией раствором новокаина
проводится пункция правой общей бедренной артерии и
устанавливается проводник. Далее производится катетери-
зация аорты. Внутриартериально вводится гепарин. Вы-
полняются аортография и селективная ангиография вет-
вей дуги аорты. В области атеростеноза ПА устанавливает-
ся система для имплантации стента и раскрывается стент.
Далее производятся замена системы доставки стента на
дилатационный баллон и баллонная дилатация (8–10 АТМ,
время дилатации – от 3 до 6 с).

Технический успех хирургического лечения включает до-
ставку стента в область атеростеноза и его раскрытие. Были
имплантированы 62 стента (12 пациентам проводилось
стентирование обеих ПА). Использовались стенты с ле-
карственным покрытием (сиролимусом и такролимусом).

До операции и в послеоперационном периоде все паци-
енты получали двойную антиагрегационную терапию
(ацетилсалициловая кислота в дозе 100 мг/сут в сочетании
с клопидогрелом – 75 мг/сут), статины и гипотензивные
препараты.

Исследование было одобрено локальным этическим ко-
митетом ФГБНУ «Научный центр неврологии». До проведе-
ния хирургического лечения от всех больных было полу-
чено информированное согласие.

Для статистической обработки данных использовался
пакет SPSS 19.0. Различия между группами считались до-
стоверными при уровне значимости р<0,05.

Таблица 2. Динамика показателей КЖ пациентов после ТБА со стентированием ПА

Показатели КЖ До операции Me [25th;75th], n=50 Через 6 мес после операции Me [25th;75th], n=50 р

PF 20 [10;28] 24 [16;28] 0,001

RP 6 [5;8] 42 [27;58] 0,001

Р 7 [5;8] 6 [4;7]

GH 18 [10;22] 19 [12;23]

VT 15 [10;21] 16 [12;22]

SF 7 [5;9] 7 [5;9]

RE 5 [4;6] 39 [25;50] 0,001

MH 18 [10;23] 20 [12;27] 0,001

Таблица 3. Амплитуда и латентный период основных пиков АСВП

Показатель Норма До операции (n=50) 
Ранний послеоперационный

период (n=50)
Отдаленный послеопера-

ционный период (n=50)

Ипсилатеральная сторона

Амплитуда I пика, мкВ 0,28 0,18* (0,005) 0,15* (0,005) 0,16* (0,005)

Латентность I пика, мс 1,7 1,64 1,65 1,62

Амплитуда III пика, мкВ 0,23 0,21 0,20 0,21

Латентность III пика, мс 3,9 3,79* (0,005) 3,76* (0,000) 3,74* (0,000)

Амплитуда V пика, мкВ 0,43 0,38 0,33 0,36

Латентность V пика, мс 5,7 5,8* (0,005) 5,5* (0,005); [0,002] 5,5* (0,005); [0,002]

Контралатеральная сторона

Амплитуда I пика, мкВ 0,28 0,20 0,20 0,20

Латентность I пика, мс 1,7 1,58* (0,003) 1,58* (0,003) 1,55* (0,003)

Амплитуда III пика, мкВ 0,23 0,22 0,22 0,21

Латентность III пика, мс 3,9 3,78 3,68 3,64

Амплитуда V пика, мкВ 0,43 0,43 0,39 0,43

Латентность V пика, мс 5,7 5,75 5,63 5,7

*Указана медиана параметра. В круглых скобках – значимость отличия от нормы, в квадратных – значимость отличия от показателя в предопе-
рационном периоде при использовании критерия знаковых рангов Вилкоксона.
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Результаты исследования
В когорте пациентов, включенных в исследование, до

стентирования ПА наблюдались низкие показатели КЖ
(табл. 2), что обусловлено тяжестью атеросклероза, вы-
раженностью эмоционально-личностных нарушений,
значительными ограничениями физической активно-
сти.

Показатели КЖ пациентов через 6 мес после стентиро-
вания ПА повышаются в психологической и физической
сферах, что свидетельствует об эффективности этого ме-
тода хирургического лечения. Выявленные различия
имеют среднюю клиническую значимость по шкалам ро-
левого эмоционального и физического функционирова-
ния (RE и RP).

У больных с атеростенозом ПА в предоперационном пе-
риоде на ипсилатеральной стороне наблюдались измене-
ния АСВП в виде уменьшения амплитуды I пика, удлинения
латентного периода V пика и укорочения латентного пе-
риода III пика (табл. 3).

Уменьшение амплитуды I пика может быть обусловлено
нарушением функции дистальной части слухового нерва.
Удлинение латентного периода V пика возможно связано с
нарушением проведения импульса в области среднего
мозга. Гиперактивность стволовых структур проявлялась в
укорочении латентного периода III пика.

Выявленные патологические изменения параметров
АСВП рассматриваются как признаки дисфункции слухо-
вой проводящей системы и являются отражением функ-
циональной дезинтеграции ствола мозга у больных с пато-
логией ВБС, обусловленной гемодинамически значимым
стенозом экстракраниальной части ПА.

Наиболее выраженные нарушения отмечались у пациен-
тов, имеющих длительный анамнез ВБН и повторных ост-
рых НМК в ВБС.

После операции ТБА со стентированием ПА выявлено
укорочение латентного периода V пика (по сравнению с
предоперационным периодом), что свидетельствует об
улучшении проводящих функций ствола мозга (см. табл. 3,
рис. 1).

Второй тип изменений АСВП в виде слияния II и III или
III и IV пиков, раздвоения пиков, расширения межпиковых
интервалов встречался в пред- и послеоперационном пе-
риодах и расценивался как признак дисфункции ствола
мозга (табл. 4).

У большинства больных выявлены удлинение межпико-
вого интервала I–V и укорочение межпикового интервала
I–III на ипсилатеральной стороне, что свидетельствует о
нарушении функции слуховых структур на понтомезен-
цефальном участке. У 28 (56%) пациентов наблюдалось
двустороннее нарушение функции слуховых проводящих
путей.

Наиболее выраженное удлинение межпикового интер-
вала I–V отмечено в раннем послеоперационном периоде
(см. табл. 4, рис. 2). Увеличение межпиковых интервалов
без уменьшения амплитуды пиков – часто обратимое явле-
ние в послеоперационном периоде, которое наблюдается
при дисфункции ствола мозга [12]. В отдаленном после-
операционном периоде показатели межпикового интер-
вала I–V не отличались от предоперационных показателей
(см. табл. 4, см. рис. 2).

Заключение
Оценка КЖ является объективным многофакторным по-

казателем после ТБА со стентированием ПА.
В когорте пациентов, включенных в исследование, до

стентирования ПА наблюдались низкие показатели КЖ,
которое в отдаленном послеоперационном периоде уве-

Рис. 1. Динамика латентного периода основных пиков АСВП.

Рис. 2. Динамика межпиковых интервалов АСВП.

Таблица 4. Межпиковые интервалы АСВП

Показатель Норма До операции (n=50)
Ранний послеоперацион-

ный период (n=50)
Отдаленный послеопера-

ционный период (n=50)

Ипсилатеральная сторона

Межпиковый интервал I–III, мс 2,3 2,15* (0,002) 2,11* (0,002) 2,2* (0,005)

Межпиковый интервал III–V, мс 1,9 2,05 1,93 2,02

Межпиковый интервал I–V, мс 4,0 4,2* (0,002) 4,9* (0,000); [0,000] 4,2* (0,002)

Контралатеральная сторона

Межпиковый интервал I–III, мс 2,3 2,14* (0,002) 2,21 2,21

Межпиковый интервал III–V, мс 1,9 2,02 1,9 1,98

Межпиковый интервал I–V, мс 4,0 4,16 4,12 4,19

*Указана медиана параметра. В круглых скобках – значимость отличия от нормы, в квадратных – значимость отличия от показателя в предопе-
рационном периоде при использовании одновыборочного критерия знаковых рангов Вилкоксона.
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личивается преимущественно за счет физического и пси-
хического компонентов.

При анализе параметров АСВП у пациентов с патологи-
ей ВБС, обусловленной гемодинамически значимым ате-
ростенозом ПА, выявлено нарушение проводящих функ-
ций ствола мозга и слухового анализатора.

Патологические изменения АСВП в виде удлинения меж-
пикового интервала I–V и латентного периода V пика на
стороне атеростеноза ПА отражают функциональную дез-
интеграцию ствола мозга вследствие структурных измене-
ний и разобщения функциональных связей.

Учитывая, что изменения АСВП у большинства пациен-
тов с гемодинамически значимым атеростенозом ПА
предшествуют прогрессированию клинической картины
ВБН и развитию очаговых изменений мозга при магнит-
но-резонансной томографии, это может способствовать
возможности прогнозировать эффективность эндоваску-
лярного лечения на основании результатов нейрофизио-
логического исследования.

После ТБА со стентированием ПА наблюдалось стойкое
укорочение латентного периода V пика (по сравнению с
предоперационным периодом), что свидетельствует об
улучшении проводящих функций ствола мозга.
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Втечение последних 25 лет заболеваемость ишемиче-
ским инсультом (ИИ) в мире возросла примерно на 26%

[1]. Проблема профилактики острых нарушений мозгового
кровообращения (ОНМК) чрезвычайно актуальна для Рос-
сийской Федерации, где коэффициент смертности от сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) в 3–4 раза выше, чем в
большинстве европейских стран. Только прямые затраты,
связанные с лечением больных, пострадавших от болезней
сердца и сосудов, достигают 1 трлн руб. в год [2]. 
К 2014 г. в РФ сердечно-сосудистая заболеваемость увеличи-
лась на 3,8% по сравнению с 2008 г. [3]. Высокая распростра-
ненность в популяции болезней системы кровообращения,
ассоциированных с атеросклерозом, низкое качество диаг-
ностики и неполноценное лечение – не последние обстоя-
тельства, которые привели к уменьшению средней продол-
жительности жизни в России на 8–11 лет в сравнении со
странами Европы. Амбулаторно-поликлинический регистр
(2013 г.) показал, что в реальной клинической практике при
обследовании больных, страдающих артериальной гипер-
тензией (АГ), ишемической болезнью сердца (ИБС) и цереб-
роваскулярной болезнью только в 8,6% выполняется ультра-
звуковое исследование (УЗИ) сонных артерий, а коронаро-
графия – в исключительных случаях (1,6%) [4]. Немногим
больше 1/2 (60,4%) больных с высоким сердечно-сосуди-
стым риском получают тромбоцитарные антиагреганты
(ТА), еще меньше – гиполипидемическую терапию (35%) [4].
Между тем в последние годы стратегии активного ведения
больных с высоким кардиоваскулярным риском становятся
рутинной практикой. «Управление факторами риска»,
«агрессивная медикаментозная терапия», лечение «так ско-
ро, насколько возможно» – подобные формулировки отра-
жают сущность новых тенденций в обследовании и лечении
больных. Эти тенденции предполагают индивидуальную
оценку риска на основе современных методов обследова-

ния и активное превентивное лечение с использованием
новых медицинских технологий. Результаты уже есть –
впервые за долгий период наступления ССЗ в странах с вы-
сокими стандартами медицинской помощи было достигну-
то статистически значимое улучшение ситуации по таким
важнейшим показателям, как заболеваемость, летальность,
число повторных сосудистых событий [5–9]. По данным
The American Heart Association (АНА), смертность от ССЗ в
период с 2000 по 2013 г. уменьшилась с 342,9 до 223,9 на 
100 тыс. населения, от ИБС, соответственно, – с 186,8 до
102,6, от инсульта – с 60,9 до 36,2 [9].

Первое условие успешной профилактики
инсульта – адекватная оценка риска

Обоснованные предположения о течении ССЗ и веро-
ятности развития осложнений (прогноз) лежат в основе
выбора оптимальных методов диагностики и лечения и, в
конечном счете, определяют результат. Ранее мы уже под-
робно анализировали традиционные и перспективные ме-
тоды оценки риска сосудистых катастроф [10]. Поэтому
остановимся на главном: врач должен различать понятия
популяционного и индивидуального риска. Рекомендо-
ванная в большинстве современных руководств по веде-
нию больных шкала SCORE (Systematic COronary Risk Eva-
luation) предназначена для оценки 10-летнего риска смер-
ти от сосудистых причин и не может быть использована
для оценки индивидуального риска сосудистых событий
(инсульт, инфаркт миокарда – ИМ, смерть по сосудистым
причинам, тромбозы периферических сосудов, тромбоэм-
болии). 

Клинический пример
Женщина, 48 лет. Активно жалоб не предъявляет. Работа-

ет. Физические нагрузки переносит хорошо. Не курит. 

Стенозирующий атеросклероз артерий
головного мозга: современные стратегии
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В течение последних 10 лет отмечает периодическое по-
вышение артериального давления (АД) до 150–160 мм рт.
ст. (регулярно принимает один из антигипертензивных
препаратов в небольших дозах с хорошим эффектом). Хо-
лестерин сыворотки крови – 6,2 ммоль/л. 

Этих данных вполне достаточно для использования
шкалы SCORE, согласно которой больная имеет низкий 10-
летний риск смерти от ССЗ (1–2%). Попробуем получить
больше объективных данных о состоянии сосудов этой па-
циентки. 

Дуплексное сканирование (ДС) сонных и позвоночных
артерий: признаки атеросклероза, атеросклеротические
бляшки (АБ) гетерогенной структуры, стеноз правой внут-
ренней сонной артерии – 40%, левой – 20%. 

Результаты УЗИ радикально меняют прогноз: индиви-
дуальный годовой риск инсульта около 5% – в 30 раз вы-
ше, чем наши первоначальные предположения! Однако
здесь нет противоречия. По шкале SCORE мы можем оце-
нить риск смерти на основе данных, полученных в по-
пуляционных исследованиях для этой возрастной груп-
пы. С высокой степенью вероятности 48-летняя женщи-
на благополучно проживет предстоящие 10 лет даже при
высоком риске инсульта. Посчитаем: за 10 лет – 50% ве-
роятность развития инсульта, если позволить событиям
развиваться пассивно, без участия врача. Но в этом и суть
превентивной медицины: получив прогноз, необходимо
построить оптимальную программу лечения (изменение
образа жизни, коррекция традиционных факторов рис-
ка, активная медикаментозная терапия, при необходи-
мости – хирургическое лечение), которая уменьшит ве-
роятность сосудистых катастроф [8]. Комплекс этих мер
снижает относительный риск (ОР) сосудистых событий
на 85% [2]!

В современных руководствах для оценки индивидуаль-
ного риска чаще используется синдромологический прин-
цип: прогноз зависит от клинических синдромов, которые
патогенетически связаны с развитием ИИ. Наиболее
значимых синдромов, «ответственных» за ОНМК, четыре:
мерцательная аритмия, АГ, гиперкоагуляция и стенозирую-
щий атеросклероз артерий головного мозга. Каждый из
них увеличивает годовой риск ИИ примерно на 5% – «пя-
типроцентная шкала» [10]. Американское руководство по
первичной профилактике инсульта (2014 г.) устроено при-
мерно также: потенциально опасные в отношении инсуль-
та состояния (фибрилляция предсердий, стеноз сонных
артерий, порок сердца и т.д.) оцениваются с точки зрения
риска осложнений, и на основании обобщенных результа-
тов клинических исследований высокой степени досто-
верности предлагаются стратегии лечения [11]. 

Атеросклероз как маркер
кардиоваскулярного риска

Атеросклероз сонных артерий – это очевидный признак
системных атеросклеротических поражений сосудистого
русла. Существует общее морфологическое понятие ате-
росклероза – когда уплотнение сосудистой стенки и еди-
ничные мелкие АБ привлекают внимание врача как резуль-
тат исследования сосудов. За таким суждением необяза-
тельно следуют выводы о необходимости лекарственной
терапии. Изменение образа жизни (характер питания, фи-
зические нагрузки, отказ от курения и т.д.) – достаточно
эффективная мера профилактики в большинстве подоб-
ных случаев. С другой стороны, врачу нужны представле-
ния о клинически значимом, «доказанном» атеросклерозе.
Это принципиально меняет подходы к лечению. Доказан-
ный атеросклероз как клиническое понятие – это призна-
ки выраженных атеросклеротических изменений по дан-
ным ангиографии (компьютерная томография – КТ, маг-
нитно-резонансная томография – МРТ), ДС аорты и ее вет-
вей, сонных и других центральных артерий, а также ИМ,

острый коронарный синдром (ОКС) или реваскуляриза-
ция миокарда в анамнезе [2]. Доказанный, клинически
значимый атеросклероз, несомненно, свидетельствует о
существовании очень высокого кардиоваскулярного рис-
ка, независимо от самочувствия больного. 

Ультразвуковые методы исследования сосудов занимают
ведущее место в программах скрининговой диагностики
(доступность, безопасность, высокая информативность).
Ценность ДС сонных артерий в отношении диагностики
атеросклероза как системного процесса была убедительно
подтверждена результатами исследования Leipzig LIFE He-
art Study (2016 г.). Пациентам (n=2216) после ДС сонных
артерий была выполнена коронарография, которая обна-
ружила высокую степень корреляции между ультразвуко-
выми признаками каротидного стеноза и частотой крити-
ческого сужения коронарных артерий [12].

Стандартный протокол УЗИ предполагает описание гео-
метрии сосуда, состояния сосудистой стенки, толщины
комплекса интима–медиа, АБ (локализация, структура, ха-
рактер поверхности). Обязательно отражается степень сте-
ноза (сужения) сосуда. Градации стеноза принято выражать
в процентах (отношение высоты АБ к внутреннему диамет-
ру артерии): грубые стенозы (70–99%), умеренные –
(50–69%). Сужение просвета артерии менее чем на 20% не
принято определять как стенозирующий процесс: в этих
случаях другие признаки атеросклероза имеют большее
значение. Считается, что «гемодинамически значимый»
стеноз – это сужение просвета артерии на 70–75%. Суще-
ствуют приблизительные ориентиры степени риска в зави-
симости от градации стеноза: менее 70% – годовой риск ИИ
7–8%, более 70% – 18–20% [1, 10, 11]. Сужение артерии в
процентах к внутреннему диаметру сосуда – это линейный
показатель, не всегда отражающий всю картину атероскле-
ротических повреждений. В последнее время используют
более точные признаки, указывающие на степень сужения
сосуда, – квартили (четверти). Стеноз верхнего, или высо-
кого, квартиля – это 25% сохраненного для кровотока про-
света артерии, среднего – 50%, нижнего – 75% (рис. 1).
Квартили позволяют более точно распределять выборку
больных, учитывая все атеросклеротические изменения, а
не только участок с минимальным сужением сосуда в обла-
сти АБ. 

Атеросклеротические поражения сонных артерий могут
быть выраженными, но при этом не приводить к значи-
тельным сужениям просвета сосуда. В таких случаях при-
нято вычислять общую площадь АБ. Если этот показатель
превышает 149 мм2, то риск инсульта считается высоким
[13, 14]. Для уточнения степени атеросклеротических по-
вреждений артерий головного мозга в сомнительных слу-
чаях необходимо прибегать к уточнениям (КТ, МРТ, ангио-
графия).

Влияние атеросклероза на состояние мозгового крово-
обращения не ограничивается локальными гемодинами-
ческими факторами. Артерио-артериальные эмболии (ис-
точник – АБ крупных экстракраниальных артерий) при-
мерно в 9% случаев становятся причиной ИИ [14]. Ультра-
звуковое мониторирование мозгового кровотока с детек-

Рис. 1. Поперечное сечение артерии и деление его на квартили.

Верхний квартиль Средний квартиль Нижний квартиль
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цией микроэмболических сигналов – полезный инстру-
мент уточнения индивидуального риска у больных с каро-
тидными стенозами [14].

Таким образом, группа пациентов с каротидными стено-
зами в прогностическом отношении оказывается неодно-
родной. В каких-то случаях это начальные признаки ате-
росклероза: небольшие, плотные, однородной структуры
АБ или уплотнение сосудистой стенки. В других – гетеро-
генные АБ, с нарушенной покрышкой, существенно сужа-
ющие просвет артерии. Иногда поведение атеросклероза
заставляет думать о его активности, агрессивном течении,
о чем могут свидетельствовать микроэмболические сигна-
лы, изменения структуры АБ.

Существуют и клинические критерии оценки риска: вы-
деляют симптоматический и бессимптомный стеноз арте-
рий головного мозга. Хотя понятие «симптоматический»
весьма условно, повреждения головного мозга на стороне
стеноза (очаговая неврологическая симптоматика, при-
знаки повреждений по результатам визуализации) часто
свидетельствуют о непосредственном участии атероскле-
роза в патогенезе и клинической картине ССЗ. Необходи-
мо помнить, что бессимптомный стеноз – это лишь не
реализованная на момент осмотра опасность с высоким
потенциалом осложнений. Если рассматривать атеро-
склеротический стеноз как независимый маркер кардио-
васкулярного риска, то сторона повреждения не так
значима, важен факт значительных повреждений сосуди-
стого русла. 

Другой клинический признак агрессивного течения
атеросклероза – транзиторные ишемические атаки
(ТИА). ТИА – это острая церебральная ишемия с очаго-
вой неврологической симптоматикой, которая сохра-
няется менее 24 ч [15, 16]. Существует вполне обоснован-
ная тенденция не относить время проявления клиниче-
ских симптомов к важным критериям диагностики ТИА, а
больше опираться на признаки повреждения мозга или
их отсутствие. С широким внедрением в клиническую
практику методов визуализации мозга было установлено,
что в 16–20% случаев после ТИА обнаруживаются ишеми-
ческие очаги в тканях мозга [16]. При изучении анамнеза
больных с ИИ оказалось, что у 43% из них примерно за 
1 нед до инсульта были ТИА [17]. ТИА – надежный предик-
тор ИИ, риск развития которого чрезвычайно высок – до
20% в течение 1 мес.

Об агрессивном течении атеросклероза могут косвен-
но свидетельствовать и лабораторные тесты. Высокий
уровень холестерина, выраженная дислипидемия, гипер-
гликемия – показатели, позволяющие думать о возмож-
ной нестабильности АБ, прогрессировании атеросклеро-
за. Определение С-реактивного белка и других маркеров
воспаления может быть полезным для выбора стратегии
лечения. Коагулограмма, хотя бы в пределах интеграль-
ных показателей (активированное частичное тромбо-
пластиновое время, международное нормализованное
отношение), поможет врачу принять обоснованное ре-
шение о назначении антитромботической терапии. Те-
стирование агрегации тромбоцитов (ТАТ) на практике
выполняется редко. Однако это исследование входит в
российские стандарты оказания помощи больным с
ОНМК, в частности, его целесообразно проводить боль-
ным с ТИА. В профилактических программах к ТАТ не-
обходимо прибегать, если есть основания думать о ги-
перкоагуляционном синдроме или есть сомнения в эф-
фективности применяемых лекарств (резистентность,
нарушения всасывания и др).

Таким образом, больной с выраженными клиническими
и ультразвуковыми признаками атеросклероза артерий го-
ловного мозга требует лечения и наблюдения, поскольку
такие данные свидетельствуют о высоком кардиоваскуляр-
ном риске.

АГ, атеросклероз и атеротромбоз –
мишени для медикаментозной терапии

Атеросклеротические изменения сосудов формируются
годами и большую часть жизни не проявляют себя клини-
ческими симптомами. Дестабилизация АБ (разрушение,
отек, воспаление, кровоизлияние, расслоение сосудистой
стенки, тромбоз), быстрое прогрессирование атероскле-
ротических повреждений – это катастрофическая переме-
на в течении болезней, ассоциированных с атеросклеро-
зом.

Один из основных факторов дестабилизации и агрессив-
ного развития атеросклероза как патологического процес-
са – АГ. Гемодинамические нагрузки приводят к изменению
структуры АБ, вызывают отек тканей, приводят к развитию
кровоизлияний, создают условия для прогрессирования
патологического процесса [8]. АГ способствует ремодели-
рованию сердца и крупных артерий (макроангиопатия),
повреждению артерий мелкого калибра. Антигипертензив-
ная терапия – одна из ключевых стратегий ведения боль-
ных с доказанным атеросклерозом. В последних исследова-
ниях, изучавших эффективность мероприятий по пред-
упреждению инсульта, достижению целевых значений АД
(<140/90 мм рт. ст.) уделялось первостепенное внимание
[5–8, 12, 16]. Особенностью течения цереброваскулярной
болезни при стенозировании внутримозговых артерий
следует считать большую зависимость мозгового кровооб-
ращения от АД и склонность к повторным ишемическим
атакам. Допустимо лишь незначительное повышение АД
(150/90 мм рт. ст.) у пожилых больных с двухсторонними
выраженными стенозами внутренних сонных артерий.

Течение атеросклероза как патологического процесса
зависит от состояния крови и обменных процессов: высо-
кий уровень холестерина, триглицеридов, липопротеидов
низкой плотности, глюкозы приводит к увеличению пло-
щади атеросклеротических повреждений, способствует
формированию АБ, их разрушению. Статины предотвра-
щают активацию АБ, способствуют регрессу атеросклеро-
тических повреждений, подавляют агрегацию тромбоци-
тов [6, 8]. Современные стандарты ведения больных с ате-
росклеротическими стенозами артерий головного мозга
настоятельно требуют назначения гиполипидемических
препаратов [11, 14, 17].

Атеротромбоз – ключевое звено внутрисосудистых па-
тологических процессов, ассоциированных с атероскле-
розом. Тромбоз артерий мелкого и среднего калибра с со-
ответствующей очаговой неврологической симптомати-
кой – наиболее типичный исход прогрессирующих атеро-
склеротических повреждений внутримозговых артерий.
Артерио-артериальные эмболии маловероятны при раз-
витии тромбоза дистальных отделов артериальной систе-
мы мозга. Напротив, артерио-артериальные эмболии – ос-
новной механизм повреждения головного мозга у боль-
ных с крупными атеромами дуги аорты [14]. Каротидный
стеноз – самое частое проявление атеросклеротической
болезни крупных артерий, для которой характерно обра-
зование тромбов в области наиболее выраженных повреж-
дений и артерио-артериальные эмболии.

Атеротромботический ИИ – результат тромботической
окклюзии эктра- или интракраниальных артерий голов-
ного мозга – отличается тяжелым течением и составляет
большую часть (до 40%) ОНМК, протекающих по ишеми-
ческому типу [1, 5]. Активация тромбоцитов является
ключевым звеном формирования артериальных тромбов,
и преимущества ТА перед антикоагулянтами для пред-
упреждения атеротромботического ИИ сегодня не вызы-
вают сомнений [2, 14, 15]. 

ТА: препаратов много, а выбор небольшой
В ангионеврологии нашли применение три ТА: препара-

ты ацетилсалициловой кислоты (АСК), дипиридамол и
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клопидогрел. Цилостазол упоминается в отдельных реко-
мендациях как резервный препарат, однако противопока-
зания, связанные с ИБС, ограничивают его применение в
сосудистой неврологии. Тиклопедин в настоящее время не
используется в связи с большим числом побочных явле-
ний. Тикагрелор является мощным антиагрегантом, ис-
пользуется для лечения больных с ОКС, но в неврологии не
применяется в связи с большой вероятностью внутриче-
репных кровоизлияний. 

В низких дозах (50–150 мг/сут) АСК ингибирует цикло-
оксигеназу-1, которая принимает участие в синтезе тром-
боксана А2 – важнейшего из внутриклеточных активаторов
тромбоцитов. Подавление агрегации тромбоцитов после
приема АСК развивается быстро, уже через 15 мин, и сохра-
няется в течение всей жизни тромбоцита (7–10 дней). Ки-
шечнорастворимые и буферные формы АСК замедляют на-
чало действия препарата до 1–4 ч [17]. 

Дипиридамол имеет отличный от АСК механизм дей-
ствия – он угнетает фосфодиэстеразу-3, 5. Однако дей-
ствие дипиридамола наступает при достаточно высокой
дозе однократного приема – 200 мг. Пик концентрации в
крови действующего вещества достигается примерно че-
рез 1 ч. В отличие от АСК влияние препарата на тромбо-
циты обратимо, и через 4–6 ч требуется новый прием.
Поэтому дипиридамол рекомендуется назначать в форме
препаратов медленного высвобождения, увеличивающих
период подавления агрегации тромбоцитов до 8–12 ч
[15, 17].

Для клопидогрела мишенью служит пуриновый рецеп-
тор P2Y12, расположенный на мембране тромбоцита. Кло-
пидогрел является пролекарством – он метаболизируется
в печени, и активная его форма находится в крови около
получаса, необратимо подавляя тромбоциты на весь пе-
риод их жизни. Это уменьшает побочные эффекты, но уве-
личивает возможность резистентности к препарату
(8–18%) [17, 18]. Действие клопидогрела развивается мед-
ленно, и максимальная эффективность при назначении
ежедневной дозы 75 мг достигается через 3–7 дней. Нагру-
зочные дозы (300–600 мг однократно) используются в
острых случаях. Очевидным преимуществом клопидогре-
ла следует считать возможность применения препарата
для лечения коморбидных больных с сочетанной кардио-
церебральной патологией.

От крайней осторожности 
до агрессивного лечения 

Превентивные и лечебные возможности АСК изучены
наиболее полно: 100-летний опыт сделал это лекарство са-
мым распространенным за всю историю медицины [19].
Метаанализ 9 крупных исследований, включавших боль-
ных, не переносивших ИИ или ИМ (первичная профилак-
тика), демонстрирует снижение ОР серьезных сосудистых
событий примерно на 10% [20]. Предупреждение повтор-
ных сосудистых эпизодов (вторичная профилактика) с
помощью АСК в несколько раз эффективнее: снижение ОР
ИИ на 25%, ИМ – на 30% [21]. Однако в последние годы

практические рекомендации становятся все более осто-
рожными в отношении применения препаратов АСК в
первичной профилактике ССЗ. Новые исследования (The
Jpanese Primary Prevention Project – JPPP, The Aspirinfor
Asymptomatic Atherosclerosistrial – ААА) продемонстриро-
вали неожиданный результат: в этих испытаниях превен-
тивная эффективность АСК оказалась очень низкой (сни-
жение ОР на 6% в исследовании JPPP и полное отсутствие
различий в группах, получавших и не получавших АСК, в
исследовании ААА) [19, 22].

Если сопоставить результаты крупных рандомизирован-
ных клинических исследований (РКИ), выполненных в
конце ХХ в. и последнее десятилетие ХХI в. (табл. 1), то раз-
личия станут очевидными. Четверть века назад примене-
ние АСК для предупреждения крупных сосудистых собы-
тий было эффективнее – снижение ОР достигало 27%, те-
перь этот показатель около 8%. 

Вероятно, эти различия объясняются не изменившими-
ся свойствами АСК или несоответствием дизайна сравни-
ваемых исследований. Пациенты, принимавшие участие в
«новых» РКИ, получали гиполипидемические препараты и
современные антигипертензивные средства. Кроме того, в
«новых» исследованиях больше внимания уделялось
управлению традиционными факторами риска (курение,
питание, физическая активность). РКИ 2008–2014 гг. обна-
ружили еще один важный феномен: у больных старше 
70 лет эффективность АСК ниже, а опасность кровотече-
ний разной локализации – выше. 

С учетом значительного количества гастроинтестиналь-
ных и внутричерепных кровотечений тактика примене-
ния препаратов АСК в первичной профилактике ССЗ стала
более осторожной. Рекомендации для пациентов (США,
2015 г.) ограничиваются назначением малых доз АСК 
(81 мг/сут) для предупреждения ССЗ у лиц с 10% 10-летним
риском по шкале SCORE [23]. Наиболее безопасный воз-
раст для применения в программах первичной профилак-
тики сосудистых событий АСК – 50–59 лет. Считается, что
в этой возрастной группе соотношение «польза/вред» наи-
более благоприятно. Тактика антитромбоцитарной тера-
пии для больных 60–69 лет должна быть индивидуальной,
одобренной врачом. Ограничения появляются для паци-
ентов старше 70 лет – в этой возрастной группе возрастает
вероятность опасных для жизни кровотечений [19, 23]. Та-
ким образом, тенденции последних лет в отношении АСК
характеризуются снижением суточной дозы и более осто-
рожным лечением больных старшего возраста. В совре-
менных рекомендациях нет даже упоминаний о назначе-
нии АСК «по возрасту» или «по болезни». Только индивиду-
ально, с учетом риска сосудистых событий и вероятности
кровотечений [1, 14, 24].

ТА, применяемые в ангионеврологии: АСК, дипирида-
мол, клопидогрел – по своей превентивной эффективно-
сти сопоставимы. Одно из последних крупных сравни-
тельных исследований (ProFESS) не показало преимуществ
дипиридамола + АСК перед клопидогрелом [25]. Кроме то-
го, активное применение дипиридамола ограничивается

Таблица 1. Сравнение превентивной эффективности АСК в РКИ в 1988–2005 и 2008–2014 гг. с расчетами снижения ОР крупных 
сосудистых событий: инсульт, ИМ, смерть по другим сосудистым причинам (использованы материалы M.Miedema, J.Huguelet,
S.Virani [19]).

1988–2005 2008–2014

РКИ ОР РКИ ОР

PHS (The Physicians Health Study) 0,56 (0,45–0,70)
POPADAD (The Prevention of Progression of Arterial Disease and

Diabetes) 
0,98 (0,76–1,26)

HOTT (Hypertension Optimal Treat Trial) 0,85 (0,73–0,99)
JPAD (Japanese Primary Prevention of Atherosclerosis with Aspirin

for Diabetes)
0,80 (0,58–1,10)

TRT (Thrombosis Prevention Trial) 0,80 (0,64–0,99) AAA (The Aspirin for Asymptomatic Atherosclerosis) 1,03 (0,84–1,27)

PPP (Primary Prevention Project) 0,71 (0,80-1,03) JPPP (The Japanese Primary Prevention Project) 0,94 (0,77–1,15)

Снижение ОР 27% Снижение ОР 8%
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противопоказаниями, связанными с ИБС. Это важно для
больных с доказанным атеросклерозом сонных артерий
(большая часть этих пациентов имеют выраженные по-
вреждения коронарного русла). В то же время клопидо-
грел давно и успешно применяется в кардиологии, в том
числе у больных с ОКС. Клопидогрел оказался лучше АСК
для предупреждения повторных сосудистых событий у
больных с тяжелыми проявлениями атеросклероза (иссле-
дование CAPRIE) – снижение на 8,7% [26]. У клопидогрела
лучше профиль безопасности – достоверно меньшее чис-
ло госпитализаций, связанных с кровотечениями [18, 25].
Однако в первичной профилактике некардиоэмболиче-
ского ИИ препаратом 1-й линии остается АСК [11, 26, 27].
Другие ТА или комбинации препаратов используются при
непереносимости (или опасности) препаратов АСК и при
высоких рисках сосудистых событий. 

Комбинированная (АСК + дипиридамол) и двойная
(ДАТ) антиатромбоцитарная терапия (АСК + клопидогрел),
несомненно, повышает эффективность лечения. Действие
2 ТА, имеющих разные механизмы подавления агрегации
тромбоцитов, с высокой степенью вероятности пред-
отвращает тромбоз, хотя и увеличивает возможность кро-
вотечений. Впервые в неврологии ДАТ стали применять
именно при острой ишемии головного мозга без призна-
ков тяжелых очаговых повреждений (малые инсульты и
ТИА). Основанием для ДАТ в клинической практике стали
результаты исследования FASTER (Fast Assessment of Stroke
and Transient Ischemic Attack to prevent Early Recurrence)
[28]. В этом РКИ, дизайн которого не предполагал разделе-
ния ОНМК по патогенетическим подтипам, комбинация
АСК + клопидогрел оказалась лучше АСК (ИИ 7,1 и 10,8%
соответственно). ДАТ (АСК + клопидогрел) показала пре-
имущества и при механизме артерио-артериальной эмбо-
лии в сравнении с варфарином [29].

В РКИ CHANCE сравнивали АСК + клопидогрел и АСК для
предупреждения ИИ после ТИА и малого инсульта (вто-
ричная профилактика) [30]. Антиагреганты назначали в
течение 24 ч после появления первых симптомов неблаго-
получия. ДАТ (АСК + клопидогрел) назначалась на 21 день,
после чего больные получали клопидогрел. Оказалось, что
ДАТ существенно лучше монотерапии АСК (снижение ОР
повторного ИИ или ТИА на 32%). Кровотечений в обеих
группах было очень мало (0,3%). Субанализ этого РКИ
(2016 г.) подтвердил безопасность применения ДАТ в
острейшем периоде: активная антиагрегантная терапия
приводила к достоверному снижению повторных ИИ
(6,57% при назначении ДАТ против 8,91% при назначении
АСК) [31]. Впервые ДАТ включена в рекомендации по веде-
нию больных с ТИА и малым ИИ: комбинация АСК + клопи-
догрел может быть назначена в течение 24 ч и продолжена
до 90 дней (класс IIb, уровень В) [15]. 

ДАТ (АСК + клопидогрел) более эффективно предупреж-
дает повторные сосудистые события: нарастающий во вре-
мени эффект клопидогрела приходится на период наибо-
лее вероятных эпизодов тромбозов и артерио-артериаль-
ных эмболий. После окончания острого периода все боль-
ные, перенесшие ТИА или ИИ, должны получать ТА (класс I,
уровень A) [15, 26]. Препараты АСК для этой цели рекомен-
дуются практически всеми современными руководствами
по ведению больных. Однако британские рекомендации
(National Clinical Guideline for Stroke, 2012) отдают пред-
почтение клопидогрелу в связи с высокой эффектив-
ностью препарата в сравнении с АСК, доступностью эф-
фективных и недорогих генериков [32]. Применение гене-
риков клопидогрела также становится актуальным и в Рос-
сии. Один из популярных у врачей и пациентов генерик
клопидогрела Плагрил® был изучен в сравнительном ис-
следовании с оригинальным клопидогрелом Н.А.Мазуром
и соавт. [33]. В контролируемом слепом перекрестном кли-
ническом исследовании была продемонстрирована прак-

тически идентичная остаточная агрегационная актив-
ность тромбоцитов у больных, получавших последова-
тельно оригинальный и воспроизведенный препараты.

Особенности ведения у больных 
с атеросклеротическими стенозами 
артерий головного мозга

В конце XX в. хирургические методы лечения атероскле-
ротических стенозов крупных артерий достигли принци-
пиально нового уровня: каротидная эндартерэктомия –
КЭА или эндоваскулярное вмешательство (ангиопластика
со стентированием – АС) стали достоянием широкой кли-
нической практики. Число операций по поводу каротид-
ного стеноза увеличивалось, а показания к КЭА и АС рас-
ширялись. Однако клинические наблюдения последних
лет заставили специалистов пересмотреть некоторые
принципы ведения больных, казавшиеся ранее несомнен-
ными. В первую очередь это коснулось бессимптомных ка-
ротидных стенозов. 

Обобщение обширной базы данных РКИ за последние
десятилетия показало, что абсолютный риск ИИ у больных
с бессимптомными каротидными стенозами снизился с
4–5% до 1% (или близких к этому значений); рис. 2 [34].
Можно предположить, что столь заметных успехов удалось
достичь за счет внедрения в клиническую практику новых
лекарств и новых методик их применения [7, 14]. В 2012 г.
опубликованы результаты исследования SAMMPRISS (The
Stenting and Aggressive Medical Management for Prevention of
Recurent Stroke inintracranial Stenosis). В этом РКИ принима-
ли участие больные, перенесшие атеротромботический ин-
сульт на фоне стенозирующего атеросклероза внутримозго-
вых артерий. Сравнивали результаты стентирования + ме-
дикаментозная терапия с медикаментозной терапией без
хирургического вмешательства [35, 36]. В обеих группах
больные получали ТА (АСК 325 мг + клопидогрел 75 мг/сут)
90 дней, статины и антигипертензивные препараты. Меди-
каментозная терапия была названа агрессивной, посколь-
ку целевых уровней АД (<140/90 мм рт. ст.) и липопротеи-
дов низкой плотности (<70 мг/дл) удавалось достичь у
большинства пациентов. ИИ в течение 1-го месяца наблю-
дения в медикаментозной группе развился у 6% больных, в
группе хирургического вмешательства – у 14% (главным
образом в периоперационном периоде). В последующие
месяцы лечения кривые продолжали расходиться, под-
тверждая высокую эффективность ДАТ (АСК + клопидо-
грел) в предупреждении атеротромбоза. По окончании 
3 мес агрессивной медикаментозной терапии больные по-
лучали АСК, статины и антигипертензивные препараты
(без клопидогрела). Исследователи уделяли особое внима-
ние контролю традиционных факторов риска (масса тела,
физические упражнения, курение). Недавно были опубли-

Рис. 2. Снижение ежегодного риска ипсилатеральных ИИ 
у больных с бессимптомными каротидными стенозами 
в период с 1984 по 2009 г. (использованы материалы 
A.Naylor [32]).
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кованы результаты дальнейшего наблюдения «медикамен-
тозной» группы (n=227, продолжительность наблюдения –
медиана 32,7 мес). Всего 15% пациентов достигли конеч-
ной точки (повторный инсульт, смерть) – годовой риск ме-
нее 5% [35]. 

В новых рекомендациях по вторичной профилактике
ИИ (2014 г.) детально разработана тактика применения
ТА в зависимости от степени стенозирования внутримоз-
говых артерий [15]. Больным с грубым стенозом
(70–99%) после ТИА или ИИ рекомендована ДАТ (АСК +
клопидогрел) 90 дней (класс IIb, уровень С). При мень-
ших градациях стеноза убедительных доказательств для
применения комбинации АСК + клопидогрел нет – мож-
но назначать АСК, или клопидогрел, или комбинацию ди-
пиридамол + АСК.

Принципы применения ТА у больных с бессимптомным
каротидным стенозом можно обобщить в табл. 2.

Несомненно, больные с высокими градациями каро-
тидного стеноза имеют очень высокий риск всех сердеч-
но-сосудистых осложнений. Степень этого риска не-
обходимо уточнять индивидуально. Если опасность ате-
ротромботического инсульта подтверждена (регистра-
ция микроэмболических сигналов, высокая степень сте-
нозирования сонных артерий, большая площадь атеро-
склеротических повреждений), то допустимы отклоне-
ния от стандартной антитромбоцитарной терапии на ос-
нове АСК: ДАТ (АСК + клопидогрел) может быть назначе-
на на длительное время [14].

Осторожность при проведении ДАТ нужна, если не уда-
ется надежно контролировать АД, если у больного высо-
кий риск кровотечений, если клиническая картина ОНМК
говорит о возможном формировании крупного ишемиче-
ского очага в тканях мозга, если у больного тяжелый ин-
сульт в анамнезе. Последнее обстоятельство имеет особое
значение, ведь РКИ, на которых основана тактика ДАТ,
включали больных, не имевших тяжелых, крупноочаговых
повреждений мозга. Для невролога в большинстве случаев
оценка неврологического статуса является главным диаг-
ностическим критерием, позволяющим судить о размерах
ишемического очага. В сомнительных случаях МРТ с диф-
фузионно-взвешенными изображениями может уточнить
характер повреждений. 

Заключение
Атеросклероз артерий головного мозга устойчиво ас-

социируется с атеротромботическим ИИ. Медикаментоз-
ные стратегии первичной профилактики для больных с
атеросклерозом мозговых артерий окончательно не
определены – они могут зависеть от множества обстоя-
тельств. Среди них: степень стенозирования артерий го-
ловного мозга, признаки агрессивного течения атеро-
склероза (деструкция АБ, регистрация микроэмболиче-
ских сигналов, биохимические маркеры воспаления и
др). Клинические признаки цереброваскулярной недо-
статочности играют важную роль: бессимптомное тече-
ние стенозирующего процесса не требует агрессивной
медикаментозной терапии, а целесообразность превен-
тивного оперативного вмешательства в этих случаях со-
мнительна. 

Сдержанное отношение к оперативному лечению боль-
ных с бессимптомными каротидными стенозами не про-
тиворечит клинической практике, требующей активного
ведения больного, если риск осложнений очень высок.
Симптоматические каротидные стенозы всегда требуют
участия сосудистого хирурга для выбора адекватной стра-
тегии лечения. В некоторых случаях реваскуляризация
становится необходимостью и не может быть заменена са-
мыми лучшими лекарствами. 

В последние годы сформировались некоторые новые
тенденции в ведении больных с признаками атеросклеро-
тических поражений артерий головного мозга. Их можно
обобщить следующим образом:
• Ведение больного во многом определяется индивидуаль-

ным риском тяжелых сердечно-сосудистых осложнений.
• Современная лекарственная терапия, если она проводит-

ся комплексно (антигипертензивные средства, гиполи-
пидемические препараты, ТА), высокоэффективна и мо-
жет быть сопоставима по результатам с оперативными
вмешательствами.

• Антитромбоцитарная терапия является одной из наибо-
лее эффективных и перспективных стратегий ведения
больных с атеросклерозом артерий головного мозга.

• АСК как антитромбоцитарное средство 1-го ряда исполь-
зуется в программах первичной и вторичной профилак-
тики ИИ. Однако клопидогрел все чаще становится аль-
тернативой традиционному назначению препаратов
АСК.

• Двойная антитромбоцитарная терапия (АСК +клопидо-
грел) демонстрирует высокую эффективность и безопас-
ность для предупреждения атеротромботического ин-
сульта у больных с выраженными признаками атероскле-
роза артерий головного мозга.

• Двойная антитромбоцитарная терапия (АСК + клопидо-
грел) показана больным с выраженными атеросклероти-
ческими стенозами внутримозговых артерий после ТИА
и малого ИИ.

• Оптимальная продолжительность ДАТ для больных, пе-
ренесших ИИ или ТИА, окончательно не определена, но
период активного применения препаратов АСК в сочета-
нии с клопидогрелом в период от 21 до 90 дней представ-
ляется наиболее обоснованным. 
Общим правилом ведения больных с признаками атеро-

склероза артерий головного мозга следует считать отсут-
ствие такого правила. Персонификация методов диагно-
стики и лечения становится главной тенденцией послед-
них лет. Множество индивидуальных факторов оказывает
влияние на решение о применении тех или иных методов
лечения у больных с доказанным атеросклерозом. Диапа-
зон этих решений достаточно широк: от рекомендаций по
изменению образа жизни до агрессивной медикаментоз-
ной терапии с применением ТА, статинов и антигипертен-
зивных средств и хирургических вмешательств. Комплекс-
ное лечение современными лекарствами высокоэффек-
тивно и позволяет в большинстве случаев предупредить
тяжелые сердечно-сосудистые осложнения. Однако луч-
шие результаты получаются при правильном применении
медикаментозных стратегий в сочетании с управлением
традиционными факторами риска. 

Таблица 2. Обобщенные данные из Рекомендации по первичной профилактике инсульта AHA/ASA (2014 г.) и Рекомендаций 
по антитромботической терапии Научного центра неврологии АМН РФ (2014 г) [11, 26].

Больные с бессимптомным каротидным стенозом должны получать АСК и статины Класс I, уровень С

Необходимо ежегодно оценивать состояние сосудов с помощью ультразвукового сканирования или других методов
диагностики

Класс IIa, уровень С

Целесообразно рассматривать вопрос о КЭА у больных со стенозом внутренней сонной артерии более 70%, если риск
периоперативных осложнений (ИИ, ИМ, смерть) не превышает 3%. Однако результаты адекватной медикаментозной
терапии и оперативного вмешательства сопоставимы

Класс IIa, уровень А

АС может быть полезна у ограниченного числа больных с каротидными стенозами 60–70%. Однако результаты адек-
ватной медикаментозной терапии и оперативного вмешательства сопоставимы

Класс IIa, уровень В
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Системная тромболитическая терапия путем внутривен-
ного введения рекомбинантного тканевого активатора

плазминогена – алтеплазы (rtPA) в течение первых 4,5 ч от
появления первых симптомов ишемического инсульта
(ИИ) любого патогенетического подтипа или эндоваску-
лярное вмешательство на крупных экстра- или интракра-
ниальных сосудах в срок не более 6 ч от первых симптомов
ИИ, приводящие к реваскуляризации ишемизированной
зоны, общепризнанно являются наилучшими стратегиче-
скими подходами лечения пациентов с ИИ. К сожалению,
реканализация просвета сосуда, в том случае если она полу-
чена, далеко не всегда сопутствует успеху в лечении, в од-
них случаях – вследствие позднего проведения реперфу-
зионных мероприятий, в других – в связи с реокклюзией,
геморрагической трансформацией или нарушением кро-
вотока дистальней тромба [1–3]. Все это приводит к тому,
что вопросы нейропротекции в условиях ишемии и гипо-
ксии по-прежнему интересуют как неврологов-исследова-
телей, так и практических врачей.

В последние годы разработано большое количество ней-
ропротективных средств, направленных на разные молеку-
лярные мишени ишемического каскада (рис. 1).

Несмотря на то что эти вещества показали достаточную
эффективность в экспериментальных исследованиях,
большинство из них не смогли довести до клинического
использования. Имеется ряд потенциальных объяснений
таких неудач: во-первых, существуют значительные разли-
чия строения головного мозга (ГМ), его метаболизма и кро-
вообращения человека и животных, что не позволяет в экс-
перименте создать достаточно правильную модель; во-вто-
рых, эффективность ряда нейропротекторов исследова-
лась изолированно, вне комплекса других лекарственных
воздействий, чего не бывает на практике; в-третьих, боль-
шой круг реакций, обозначаемый как ишемический каскад,
возникает на ранней стадии ИИ, а к тому времени, когда па-
циент попадает к врачу, многие из них уже заканчиваются;
в-четвертых, дозы нейропротективных препаратов зача-

стую оказываются недостаточны в связи с затруднением
поступления их в таргетные точки; в частности – зону
«ишемической полутени»; в-пятых, оценка эффективности
нейропротекторов в эксперименте в основном зависит от
объема инфаркта мозга, в то время как в клинических усло-
виях большее значение имеет выраженность очагового и
когнитивного дефекта; наконец, в-шестых, методологиче-
ски экспериментальные исследования нейропротекторов
несовершенны [4, 5].

Сама по себе тромболитическая терапия rtPA также имеет
некоторые механизмы неблагоприятного влияния на мозг.
Проведение тромболизиса увеличивает проницаемость ге-
матоэнцефалического барьера в результате повреждения
нейроваскулярных единиц (функциональное образование,
включающее сосуды микроваскулярного русла, нейроны,
аксоны, перициты, астроциты, микроглию, олигодендро-
циты, другие поддерживающие клетки) в результате высво-
бождения цитокинов, активации металлопротеаз, а также
увеличения глутаматной эксайтотоксичности, что уве-
личивает тяжесть ишемического повреждения вещества
мозга. Именно поэтому сочетание тромболитической тера-
пии и нейропротекции представляется перспективным на-
правлением в лечении ИИ [6, 7] (см. рис. 1).

Перспективным направлением в исследованиях нейро-
протекторов при тромболизисе является попытка увеличе-
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Рис. 1. Схематическое изображение нейроваскулярной 
единицы (по Y.Wang и соавт. [9], с изменениями).
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ния длительности «терапевтического окна», которое в на-
стоящее время ограничено 4,5 ч. Экспериментальные иссле-
дования с использованием миноциклина, бортезомиба и
некоторых других препаратов позволили отсрочить прове-
дение тромболизиса до 8 ч без развития геморрагической
трансформации и увеличения очага инфаркта мозга [8].

Применение нейропротекторов может снизить выра-
женность реперфузионного повреждения вещества ГМ
после тромболизиса. Для оценки эффективности примене-
ния блокаторов ионов кальция, антагонистов рецепторов
возбуждающих аминокислот и «мусорщиков» свободных
радикалов были проведены многочисленные эксперимен-
тальные и клинические исследования, и, хотя большинство
таких испытаний оказались безрезультатными, тем не ме-
нее некоторые препараты действительно могут защитить
ткани мозга от ишемического реперфузионного поврежде-
ния (рис. 2).

Большое внимание сейчас уделяется ростовым факто-
рам. Так, в эксперименте гемопоэтический фактор роста
эритропоэтин у крыс, подвергнутых окклюзии средней
мозговой артерии, обеспечивал значительное сокращение
объема инфаркта мозга, также было отмечено положитель-
ное влияние на выраженность неврологического дефицита
[9]. Другой гемопоэтический фактор роста, гранулоцитар-
ный колониестимулирующий фактор, в условиях ишемии
обладал способностью предотвращать запрограммирован-
ную гибель нейронов и стимулировать дифференциацию
прогениторных клеток [10]. Перспективным представляет-
ся использование в нейропротекции при ИИ фактора ро-
ста эндотелия (VEGF – Vascular endothelial growth factor),
этот пептид, обладающий ангиогенным действием, оказы-
вает нейропротективный эффект, модулируя экстрацеллю-
лярный киназный и эндоплазматический сигнальные пути,
что в эксперименте снижало зону инфаркта мозга [11]. На-
ше собственное исследование, посвященное изучению
влияния уровня эндотелиальных прогениторных клеток
при инсульте, позволило выявить увеличение в крови паци-
ентов в остром периоде ИИ клеток, позитивных по рецеп-
тору VEGF (CD117+/VEGFR-2+) в составе гейта СD34+-кле-
ток под воздействием внутривенного введения цитиколина
[12]. Приведенные данные свидетельствуют о положитель-
ной роли VEGF на выживание нервных клеток в условиях
ишемии и позитивное влияние на процессы восстановле-
ния нарушенных функций после инсульта.

Особый интерес и практическую значимость в свете ис-
пользования ростовых факторов в нейропротекции при
ИИ имеет вопрос использования церебролизина. Этот пре-
парат представляет собой комплекс низкомолекулярных
нейропептидов (менее 10 кДа) и свободных аминокислот,
получаемых из ГМ свиньи, и является средством многоце-
левой терапии, действующей на несколько связанных пато-
физиологических звеньев ишемического каскада. Извест-
но, что церебролизин обладает определенными нейропро-
тективными свойствами: противодействует эксайтотоксич-
ности, предотвращает избыточное образование свободных
радикалов в условиях ишемии, подавляет активацию мик-
роглии и вызываемого ею воспаления, снижает активацию
апоптоза, подавляя Са+-зависимый кальпаиновый меха-
низм, оказывая эффект фактора роста нервов способствует
спраутингу нейронов и стимулирует нейроногенез [13, 14].

В последние годы особое внимание в изучении нейро-
протекции уделяется эпигенетическим механизмам, т.е.
процессам изменения экспрессии генов или фенотипа
нервных клеток, вызванных механизмами, не затрагиваю-
щими последовательности ДНК. Эпигенетические измене-
ния сохраняются в ряде митотических делений соматиче-
ских клеток, а также могут передаваться следующим поко-
лениям. Механизмы, приводящие к эпигенетическим изме-
нениям, включают уже известные метилирование ДНК и
деацетилирование гистонов, а также сравнительно новый
класс эпигенетических регуляторов – малые некодирую-
щие РНК (микроРНК), которые оказывают влияние на ге-
ном сложным и пока не до конца понятным способом, в
частности путем посттранскрипционного подавления экс-
прессии генов. Обнаружено, что микроРНК выступают в ка-
честве регуляторов развития центральной нервной систе-
мы, но также модулируют в условиях ишемического или
травматического поражения мозга процессы нейроно-,
глио-, ангиогенеза, процессы спраутинга и аксонального
роста, пластичности синапсов, что определяет выживание
нейронов в патологических условиях и включение нейро-
пластичности. Эпигенетические механизмы привлекли
значительное внимание исследователей в качестве потен-
циальных терапевтических мишеней при инсульте, в част-
ности, обнаружено воздействие на эти процессы разных
факторов роста, что открывает возможности их лекарст-
венного модулирования препаратами, имеющими такую
активность [15].

Рис. 2. Ишемический каскад и мишени разных нейропротекторов (по Y.Wang и соавт. [9], с изменениями).

Примечание. АТФ – аденозинтрифосфат, NMDA-рецепторы – N-метил-D-аспартат-рецепторы, ГАМК – g-аминомасляная кислота.

Мозговой кровоток↓

О2, АТФ↓

Кальциевые каналы Возбуждающие аминокислоты Агонисты ГАМК

G-протеин NMDA-рецепторы

Высвобождение Ca+

Антагонисты NMDA

Деградация мембран

Стабилизаторы мембран

Блокаторы Ca+-каналов

NO, свободные радикалы↑

Клеточная смерть

«Мусорщики» свободных радикалов



CONSILIUM MEDICUM 2016 | VOL. 18 | NO. 9 47

Данные исследований
В результате крупного многоцентрового рандомизиро-

ванного исследования IV фазы Cerebrolysin Acute Stroke Tre-
atment in Asia (CASTA), включившего более 1 тыс. пациентов
с ИИ в Китае, Гонконге, Южной Корее и Мьянме, в котором
изучалась эффективность внутривенных инфузий 30 мл
церебролизина по сравнению с плацебо, начиная с 1-го
дня развития инсульта до 10 сут. Достоверного различия
между основной и контрольной группами получено не бы-
ло, что, вероятно, объяснялось преобладанием в исследова-
нии пбольных с «малым» инсультом, у которых значитель-
ное улучшение состояния происходило и без лечения. При
анализе подгруппы пациентов со среднетяжелым и тяже-
лым течением (NIHSS>12 баллов) было отмечено неболь-
шое, но достоверное преимущество у больных основной
группы по уровню регресса оценки NIHSS (National Institu-
tes of Health Stroke Scale) и модифицированной шкалы Рэн-
кина [16]. Полученные данные можно трактовать как поло-
жительный результат от применения курсового лечения
церебролизином пациентов со среднетяжелым и тяжелым
течением инсульта, начиная с первых 12 ч после его разви-
тия. Отметим, что довольно большая часть больных с ИИ не
получают тромболитическую терапию по разным причи-
нам и поэтому могут стать таргетной группой для церебро-
лизина.

Важным с научной и практической точек зрения являет-
ся вопрос сочетания системной тромболитической тера-
пии и церебролизина в качестве дополнительной нейро-
протективной терапии. W.Lang и соавт. [17] представили ре-
зультаты клинического исследования, в которое были
включены 119 пациентов с полушарным ИИ, которым про-
водилась системная тромболитическая терапия rtPA, ран-
домизированные в две группы: в основной больные получа-
ли внутривенные инфузии церебролизина 30 мл в течение
10 дней; в контрольной – плацебо. При анализе результатов
лечения по шкале NIHSS было обнаружено, что в группе
лиц, получавших церебролизин на 2, 5, 10 и 13-й день ис-
следования, было существенно больше лиц с улучшением
на 6 баллов и более, а также имевших оценку 0 или 1 балл,
аналогичные данные были получены и по модифициро-
ванной шкале Рэнкина. На 90-е сутки показатели шкалы
Рэнкина в группах церебролизина и плацебо выравнива-
лись. Полученные данные показали, что в результате при-
менения церебролизина у пациентов, перенесших систем-
ную тромболитическую терапию, достижение клиническо-
го улучшения (по данным NIHSS и модифицированной
шкалы Рэнкина) было достоверно выше к 10-м суткам лече-
ния, что может говорить об ускорении достижения незави-
симости под воздействием терапии церебролизином.

Для оценки результативности церебролизина в реабили-
тационном процессе после инсульта было проведено мно-
гоцентровое рандомизированное плацебо-контролируе-
мое исследование Cerebrolysin and Recovery After Stroke
(CARS) [18]. Больные были разделены на две группы, в основ-
ной (n=104) все пациенты получали внутривенные инфузии
церебролизина в течение 21 дня, начиная с 24–72 ч от нача-
ла инсульта; в контрольной группе (n=104) – плацебо. В ис-
следование включались пациенты с тяжестью ИИ>9 баллов
по шкале NIHSS, поскольку в предшествовавшем исследова-
нии CASTA было продемонстрировано, что у больных со
среднетяжелым и тяжелым течением инсульта достигался
лучший результат. Для оценки эффективности были исполь-
зованы тест оценки функции руки (ARAT – Action Research
Arm Test) [19], шкала NIHSS, тест Бартел, модифицированная
шкала Рэнкина. В результате было выявлено, что цереброли-
зин оказывает положительный эффект на функциональное
состояние и общий исход во время ранней реабилитации
пациентов после ИИ. Хотя на первый взгляд это исследова-
ние не связано с процессами нейропротекции, однако хо-
тим напомнить, что восстановительный процесс в острей-

шем и остром периодах инсульта протекает на фоне про-
должающегося апоптоза нейронов в зоне «ишемической
полутени», соответственно, стабилизация состояния паци-
ента и восстановление нарушенных функций не могут про-
исходить без включения нейропротективных механизмов.
В наблюдавшейся группе лечения уже с 14-го дня по методу
Манна–Уитни были отмечено преимущество у больных, по-
лучавших церебролизин, что может косвенно указывать на
включение механизмов нейропротекции.

Гипогликемизирующие средства 
в терапии инсульта

Сахарный диабет типа 2 является одним из важнейших
факторов риска, а гипергликемия существенно ухудшает
течение и прогноз восстановления после инсульта. Это
определяет постоянный интерес в отношении использова-
ния гипогликемизирующих средств в лечении пациентов
не только с сахарным диабетом, но и инсультом. Особое
внимание при этом уделяется инсулину, естественному
белковому веществу, обладающему разными плейотропны-
ми эффектами, так, он подавляет синтез провоспалитель-
ных цитокинов, что ограничивает пагубное влияние воспа-
ления на ишемизированную ткань ГМ, оказывает анти-
тромботическое действие вследствие подавления ингиби-
тора тканевого активатора плазминогена, сосудорасши-
ряющее воздействие, способствуя активации эндотелиаль-
ной синтазы оксида азота (NO). Эти механизмы могут спо-
собствовать усилению коллатерального кровотока и повы-
сить эффективность тромболизиса, что способствовало бы
уменьшению объема инфаркта мозга и улучшению функ-
ционального исхода ИИ [20, 21]. Есть данные о благопри-
ятном влиянии инсулина на энергетический гомеостаз ГМ.
На этапе раннего восстановительного периода инсулин
оказывает мощный антиапоптотический эффект, активи-
зирует ресинтез миелина, регенерацию нейронов, положи-
тельно влияет на нейротрансмиссию и интегративные
функции мозга. Все это свидетельствует в пользу исследо-
вания эффективности инсулина в качестве нейропротек-
тивного средства у больных с инсультом [22, 23].

О потенциальном нейропротективном действии при
инсульте другого лекарственного препарата белковой
природы с сахароснижающим действием лираглутида со-
общили H.Zhu и соавт. [24]. Лираглутид относится к новой
группе сахароснижающих средств – инкретиномимети-
кам. Инкретины – гормоны, которые секретируются клет-
ками тонкого кишечника в ответ на прием пищи и стиму-
лируют секрецию инсулина, сейчас выделены два таких
гормона – глюкагоноподобный полипептид и глюкозоза-
висимый инсулинотропный полипептид. Лираглутид,
белковая молекула, синтетический аналог человеческого
глюкагоноподобного полипептида. В эксперименте авто-
ры обнаружили, что лираглутид достоверно уменьшал
объем инфаркта мозга и выраженность неврологического
дефицита при окклюзии средней мозговой артерии у
крыс, предупреждая при этом развитие стрессорной ги-
пергликемии. В исследованиях in vitro и in vivo было обна-
ружено, что лираглутид улучшал функцию митохондрий в
условиях гипоксии, в результате чего происходило сниже-
ние активных форм кислорода (O2) и уменьшались про-
цессы апоптоза, вероятно, вследствие модуляции функ-
ции ряда киназ.

Среди механизмов нейропротекции при ИИ следует об-
ратить внимание на систему коллатерального кровотока,
которая в условиях ишемии поддерживает кровоснабже-
ние ишемизированных тканей ГМ вследствие артериаль-
ной окклюзии. Состояние коллатерального кровотока весь-
ма вариабельно у разных пациентов, его уровень может
влиять на выживание и уровень дееспособности у любого
больного с ИИ, в том числе и получающего тромболитиче-
скую терапию или после эндоваскулярной реканализации.
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Возможно, первоначальное воздействие на коллатераль-
ный кровоток с последующим проведением тромболизиса
в острейшую фазу ИИ может повысить его эффективность
[25, 26]. В настоящее время в эксперименте был осуществ-
лен значительный спектр разных воздействий для увеличе-
ния коллатерального кровотока при ишемии мозга, при
этом были выявлены различные нежелательные явления:
при индуцированной артериальной гипертензии – гемор-
рагическая трансформация, сердечная аритмия, ишемия
миокарда; при гемодилюции растворами декстранов или
оксиэтилированного крахмала – анафилактическая реак-
ция, отек легких, дисфункция тромбоцитов; при введении
альбумина – отек легких, аллергические реакции; при ис-
пользовании положения Тренделенбурга – увеличение
внутричерепного венозного давления; при применении
ацетазоламина – нарастание метаболического ацидоза.
Стимуляция крылонебного ганглия и частичная окклюзия
нисходящего отдела дуги аорты – это хирургические про-
цедуры, имеющие свои противопоказания и определенный
риск. Таким образом, несмотря на разнообразие подходов,
пока ни один из них не занял места в рутинной терапии па-
циентов с инсультом [27].

Заканчивая этот небольшой обзор исследований, посвя-
щенных нейропротекции при ИИ, хотим подытожить, что
в последнее время интерес от простых молекул, имеющих
элементарные механизмы действия путем активации или,
наоборот, блокады тех или иных рецепторов или биохими-
ческих реакций переходит к исследованиям сложных бел-
ковых молекул, имеющих мультимодальное воздействие, в
результате чего меняются многие процессы метаболизма и
жизнедеятельности нейронов, нейроглии и сосудов микро-
васкулярного русла. Эти исследования идут на базе теории
функционирования нейроваскулярной единицы. Все это
открывает перспективы не только для новых клинических
исследований, но и применения известных лекарственных
веществ, у которых обнаруживаются новые фармакологи-
ческие свойства.
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Высокая социальная значимость эффективной меди-
цинской реабилитации пациентов с мозговым ин-

сультом обусловливает необходимость разработки опти-
мальных пациент-ориенированных программ с позиций
биопсихосоциальной модели инвалидизации. Достиже-
ние поставленных реабилитационных целей у каждого
конкретного пациента зависит от разнообразия анатомо-
морфологических особенностей инсульта, его динамики,
состояния органов и систем организма, процессов регуля-
ции функций, вегетативного, нейропсихологического, эн-
докринного статуса, особенностей влияния нарушенных
функций на качество жизни и социальную реинтеграцию
пациента и является сложным и многогранным процессом
[1–3].

Ограничение активности и независимости в повседнев-
ной жизни после мозгового инсульта отмечается более
чем в 70% случаях и обусловлено моторными нарушения-
ми, когнитивными и психоэмоциональными расстрой-
ствами, нарушениями сна [2, 4]. Качество сна может слу-
жить прогностическим критерием возможности восста-
новления таких больных [5]. Так, по данным Р.Л.Гасанова
(2000 г.), если в течение 7–10 дней после инсульта не про-

исходит восстановления нормальных показателей сна, то
это означает неблагоприятный прогноз для жизни этого
больного [6]. 

Для инсомниий после инсульта характерны изменения
продолжительности сна, частые ночные пробуждения, не-
удовлетворенность ночным сном, нередко отмечаются по-
вышенная утомляемость, повышенная дневная сонли-
вость, синдром периодических движений конечностями
во сне, нарушения дыхания во сне [7–9]. 

Клиническая картина особенностей нарушений сна у
больных, перенесших мозговой инсульт, была подтвержде-
на полисомнографическим исследованием, показавшим
увеличение I и II стадий, уменьшение III и IV стадий фазы
медленного сна и в ряде случаев уменьшение фазы бы-
строго сна [10]. В датском когортном популяционном ис-
следовании, включавшем изучение заболеваемости у 20
432 мужчин и женщин в возрасте 20–65 лет на протяже-
нии 12 лет, была показана высокая частота инсульта у лиц,
имеющих недостаточную продолжительность и качество
сна [11]. 

Известно, что манифестация таких заболеваний, как ин-
фаркт миокарда, инсульт, внезапная смерть и другие, тесно
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на эффективность реабилитационных
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Цель исследования – изучить эффективность коррекции нарушений сна препаратом Мелаксен® с учетом уровня секреции мелатонина (6-суль-
фатоксимелатонина – 6-СОМТ) у пациентов, перенесших инсульт. 
Материал и методы. Наблюдался 141 пациент с цереброваскулярными заболеваниями (ЦВЗ) с выявленными нарушениями сна. Все пациенты
на протяжении 3 мес получали Мелаксен® по 3 мг/сут за 30–40 мин до сна. Обследование включало оценку неврологического, когнитивного и
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эффективность включения в комплексную схему реабилитации Мелаксена по поводу нарушений сна.
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ассоциирована с определенными периодами суток [12, 13].
Суточные ритмы биохимических процессов и физиологи-
ческих функций согласованы во времени, или синхронны.
Центральным элементом фотопериодической системы
помимо сетчатки глаза являются супрахиазматические яд-
ра – СХЯ (nucleus suprachiasmaticus) гипоталамуса, эпифиз
и ряд других структур мозга. В центральной нервной си-
стеме существует несколько осцилляторов ритмических
процессов. В каудальных отделах ствола головного мозга
популяция клеток вблизи ядра солитарного тракта (nucle-
us tractus solitaries) и обоюдного ядра продолговатого моз-
га обеспечивает генерацию центральной инспираторной
активности. Нервные клетки области subcaeruleus являют-
ся ключевым элементом понтомедуллярного комплекса,
контролирующего смену быстрой и медленной фаз сна
[14, 15]. Свет является основным фактором, определяющим
деятельность СХЯ гипоталамуса как биологических часов.
Информация о световом режиме поступает в СХЯ от сет-
чатки глаза и других отделов мозга (афферентные входы)
и посылают импульсы к различным мозговым структурам
(эфферентные входы). Через эфферентные пути СХЯ уча-
ствуют в регуляции ритмической деятельности эндокрин-
ной системы, кровообращения, пищевого поведения и
других функций. Другой структурой, важной для ритмиче-
ской организации функций, является эпифиз – нейроэн-
докринный трансдуктор, передающий информацию об
освещенности среды от нервной системы к эндокринной.
В клетках эпифиза синтезируется биологически активное
вещество – мелатонин [16]. 

Большой интерес представляет изучение хронотропной
активности мелатонина – ведущего биохимического мар-
кера циркадианного ритма. На существование такой ак-
тивности указывают четкая циркадианная ритмика его вы-
работки в эпифизе и подавление его секреции на свету.
Мелатонин (N-ацетил-5-метокситриптамин), действует на
циркадианные системы через MT1- и MT2-мелатониновые
рецепторы, расположенные в СХЯ гипоталамуса [16–18].
Мелатонин участвует в синхронизации внутреннего био-
ритма циркадианных часов к циклу день–ночь, передавая
сигнальную информацию о суточном цикле циркадиан-
ному водителю ритма [16]. Циркадианная амплитуда кон-
центрации мелатонина в крови и слюне, составляющая
200–300% мезора (среднесуточный уровень показателя) в
зрелом возрасте, заметно снижается после 50 лет и стано-
вится едва различимой после 80 лет [16]. 

Нарушения цикла «сон–бодрствование» являются акту-
альной клинической проблемой у пациентов, перенесших
мозговой инсульт, требующей специальной диагностики и
лечения. Показана эффективность мелатонина для норма-
лизации сна и циркадианных ритмов у больных инсомни-
ей при инсульте [17]. 

Цель исследования – изучить эффективность коррек-
ции нарушений сна и связанных с ними когнитивных и
эмоциональных расстройств препаратом мелатонина
(Мелаксен®) с учетом уровня секреции мелатонина – (6-
сульфатоксимелатонина – 6-СОМТ) у пациентов, перенес-
ших мозговой инсульт. 

Материалы и методы
В исследовании принял участие 141 пациент, страдаю-

щий нарушениями сна. Первую группу составили 63 паци-

ента в позднем восстановительном периоде инсульта, в
возрасте 45–60 лет, 29 мужчин, 34 женщины. Во 2-ю груп-
пу были включены пациенты с цереброваскулярными за-
болеваниями (ЦВЗ) – 78 больных дисциркуляторной эн-
цефалопатией (ДЭ) II стадии. Группы пациентов были со-
поставимы по возрастному и гендерному составу (табл. 1).

Для выраженности неврологического дефицита исполь-
зовали шкалу инсульта Национального института здо-
ровья. Состояние когнитивных функций оценивали по
краткой шкале оценки психического статуса (КШОПС).
Для оценки степени выраженности эмоциональных нару-
шений использовалась Госпитальная шкала тревоги и де-
прессии (HADS). Оценку нарушений сна проводили по-
средством применения анкеты скрининга синдрома апноэ
во сне, анкеты балльной оценки субъективных характери-
стик сна (А.М.Вейн, 2001), шкалы сонливости Эпворта. Для
оценки качества жизни использовалась шкала Euro-QUAL-
5D (Euro Quality of Life – 5D dimensions).

Проводился суточный мониторинг артериального дав-
ления (АД) и сердечного ритма с оценкой циркадианного
индекса (ЦИ). Наличие нарушений циркадианных ритмов
оценивали по следующим признакам: нарушение цикла
«сон–бодрствование»; нарушение суточной регуляции АД
по данным мониторирования АД («night-peaker», «non-dip-
per», «over-dipper»); нарушение суточного ритма сердца по
значению ЦИ. За нормативные параметры ЦИ принима-
лись значения 1,32±0,08 (1,24–1,44) [19, 20]. 

Всем больным проводилось определение содержания 6-
СОМТ в моче до и после лечения с помощью методики
BЖHLMANN 6-SMT ELISA, основанной на конкурентном
иммуноферментном анализе с использованием захваты-
вающих антител. В качестве контрольных значений высту-
пали нормативные данные по содержанию 6-СОМТ в су-
точной моче у 30 сопоставимых по возрасту и полу здоро-
вых добровольцев (14 мужчин, 16 женщин; средний воз-
раст 51,9±7,1 года), которые составили 26,8±11,6 нг/мл.

В целях оценки эффективности проводимого лечения
изучали копинг-стратегии у пациентов обеих групп исход-
но, через 3 мес приема Мелаксена и через 6 мес наблюде-
ния (копинг-тест Р.Лазаруса).

Все пациенты, включенные в исследование, получали ба-
зовую терапию в соответствии со стандартами Минздрава
России. В составе комплексной реабилитационной про-
граммы (лечебная физкультура, физиотерапия, когнитив-
но-поведенческая терапия, фототерапия) пациентам на-
значали препарат мелатонина (Мелаксен®) в дозе 3 мг/сут
за 30–40 мин до сна в течение 3 мес. Обследование прово-
дили до начала терапии, через 1, 2 и 3 мес (по завершении
курса терапии); 4, 5 и 6 мес (динамика изменений после
отмены препарата). Длительность наблюдения составила 6
мес.

Результаты исследований заносились в индивидуальную
регистрационную карту пациента и подвергались стати-
стической обработке с использованием стандартизован-
ных функций программы Microsoft Excel и пакета про-
грамм Statistica, версия 7.0. Достоверность различий сред-
них величин определяли с помощью параметрического
метода (t-тест Стьюдента). Для выявления взаимосвязи
двух признаков применялся непараметрический корреля-
ционный анализ по Спирмену. Различия считались стати-
стически значимыми при p<0,05.

Таблица 1. Характеристика пациентов, включенных в исследование

Группа Пациенты
Число пациентов Мужчины/жен-

щины
Средний 

возраст, летабс %

1-я Пациенты, перенесшие мозговой инсульт 63 36,8 29/34 53,4±6,9

2-я Умеренные проявления ЦВЗ 78 45,7 37/41 52,8±9,5

Всего 141 100 80/91 54,7±7,1
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Результаты и обсуждение
При неврологическом осмотре у большинства больных

1-й группы выявлялись координаторные (84%), чувстви-
тельные (95%) и двигательные (75%) нарушения в виде
умеренного правостороннего гемипареза у 30 (35%) паци-
ентов, гемипареза – у 30 (35%). Пациенты 2-й группы
предъявляли негрубые координаторные нарушения (лег-
кая атаксия, дисдиадохокинез, мимопопадание при выпол-
нении координаторных проб) в 70,5% случаев.

Частота инсомнии, как в 1-й, так и во 2-й группах, соста-
вила в среднем 4,1 раза в неделю. Исследование ночного
сна с помощью анкеты балльной оценки субъективных ха-
рактеристик сна выявило у всех больных обеих групп вы-
раженные нарушения засыпания (2,1 балла), снижение
продолжительности сна (2,4 балла), частые ночные про-
буждения (1,9 балла), ухудшение общего самочувствия
после пробуждения утром (2,1 балла). В 1-й группе 90,5%
больных чаще жаловались на трудности засыпания и 79,4%
– на поверхностный сон. Во 2-й группе 94,8% пациентов
отмечали трудности засыпания; 74,3% – жаловались на по-
верхностный сон и трудности засыпания после раннего
пробуждения, 84,6% – на раннее пробуждение (табл. 2). 

Согласно результатам анкеты балльной оценки субъек-
тивных характеристик сна наиболее выраженные рас-
стройства наблюдались в 1-й группе (p<0,05). Синдром ап-
ноэ во сне статистически значимо чаще выявлялся у паци-
ентов, перенесших инсульт, в этой же группе чаще наблю-
далась дневная сонливость (см. табл. 2).

При оценке нарушений сна по результатам полуколиче-
ственных шкал и опросников на фоне комплексной тера-
пии с применением мелатонина выявлено, что уже через 1
мес после начала терапии прослеживалась положительная
динамика в виде улучшения субъективных характеристик
сна и уменьшения дневной сонливости. К концу 3-месяч-
ного курса данные изменения достигали степени стати-

стической значимости по следующим характеристикам:
уменьшение времени засыпания (3,7 балла), увеличение
продолжительности ночного сна (3,6 балла), снижение ча-
стоты ночных пробуждений (4,4 балла), улучшение само-
чувствия после утреннего пробуждения (4,3 балла), по-
явления более ярких и эмоционально насыщенных снови-
дений (р<0,05); табл. 3. Через 1 мес после отмены препара-
та данные анкеты по изучению субъективных характери-
стик ночного сна также достоверно отличались от показа-
телей, полученных до лечения (р<0,05). К концу периода
наблюдения (6 мес) показатели не достигали исходных
значений, сохранялось улучшение общего качества сна
(см. табл. 3).

Анализ суточного профиля ритма сердца показал, что
среди пациентов 1 и 2-й групп по данным холтеровского
мониторирования ЭКГ частота встречаемости пациентов
со сниженным ЦИ составила – 22,2 и 19,2% больных соот-
ветственно (ЦИ<1,2). Нарушение суточной регуляции АД
статистически значимо чаще (p<0,05) наблюдалось у па-
циентов 1-й группы – в 44,4% случаев (табл. 4). 

Статистически значимые изменения циркадианного
профиля ритма сердца в сторону нормативных парамет-
ров (1,32±0,08) к концу 3-го месяца терапии отмечено у па-
циентов 2-й группы с умеренными проявлениями ДЭ
(p<0,05). Положительная динамика циркадного профиля
ритма сердца у пациентов 1-й группы не достигала стати-
стической значимости после 3-месячного курса терапии
(р>0,05); табл. 5. К концу 6-го месяца наблюдения сохраня-
лась положительная динамика изменений суточного про-
филя ритма сердца у пациентов обеих групп, более выра-
женная у пациентов 2-й группы (см. табл. 5). 

Результаты исследования продемонстрировали сниже-
ние уровня мелатонина у большинства пациентов с вы-
явленными нарушениями сна и циркадианных ритмов.
Содержание 6-СОМТ в моче различалось у пациентов 1 и

Таблица 2. Сравнительная характеристика расстройств сна у обследованных пациентов 

Шкала 1-я группа (n=63) 2-я группа (n=78) р

Анкета скрининга синдрома апноэ во сне 6,3±1,8* 4,1±2,5 0,037

Анкета балльной оценки субъективных характеристик сна (А.М.Вейн, 2001) 8,0±7,1* 15,2±6,1 0,001

Шкала сонливости Эпворта 10,9±2,1* 7,5±4,9 0,035

*Здесь и далее в табл. 3–6, 8: достоверность различия для парных сравнений р<0,05.

Таблица 3. Динамика характеристик сна на фоне комплексной терапии с применением мелатонина

Группа 
пациентов

Оценка нарушений сна

исходно через 1 мес через 2 мес через 3 мес через 4 мес через 5 мес через 6 мес

Анкета скрининга синдрома апноэ во сне

1-я (n=63) 5,8±1,4 5,3±1,4 5,1±1,4 5,0±1,4 5,1±2,2 5,3±2,1 5,4±1,9

2-я (n=78) 5,1±2,1 5,0±2,1 4,7±1,8 4,5±2,1 4,7±1,9 5,0±2,0 5,0±2,0

Анкета балльной оценки субъективных характеристик сна (А.М.Вейн, 2001)

1-я (n=63) 10,5±5,8 11,1±3,5 12,5±2,9 14,8±2,1* 13,5±2,0* 12,5±2,6 10,6±4,4

2-я (n=78) 11,7±4,4 13,2±4,3 13,9±3,1 15,2±4,8* 13,4±2,1* 12,8±4,3 12,4±3,1

Шкала сонливости Эпворта

1-я (n=63) 10,9±2,1 9,6±2,1 9,3±2,1* 8,7±2,1* 8,9±2,0 9,5±1,8 10,4±2,2

2-я (n=78) 9,9±2,2 9,2±2,3 7,8±3,1* 6,6±3,2* 7,9±3,1* 8,2±3,1 8,9±3,0

Таблица 4. Характеристика нарушений суточного профиля ритма сердца и АД у обследованных больных с цереброваскулярной 
патологией

Группа 
пациентов

«Night-peaker» «Non-dipper» «Over-dipper»
Всего пациентов с нарушением

суточной регуляции АД
ЦИ<1,2

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. %

1-я (n=63) 7 11,1 9 14,3 12 19 28* 44,4* 14 22,2

2-я (n=78) 6 7,7 8 10,3 10 12,8 24 30,8 15 19,2
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2-й групп: у больных с инсультом концентрация 6-СОМТ
была статистически значимо ниже (p<0,05); табл. 6. Анализ
экскреции метаболита мелатонина в моче на фоне ком-
плексной терапии с применением мелатонина выявил ста-
тистически значимое повышение уровня экскреции 6-
СОМТ во всех группах пациентов к концу 3-месячного пе-
риода наблюдения (р<0,05); см. табл. 6. 

При проведении корреляционного анализа отмечалась
сильная обратная корреляционная взаимосвязь между воз-
растом и уровнем 6-СОМТ в моче, что указывает на сниже-
ние продукции мелатонина с возрастом (R=-0,54; p<0,01).
Выявлена корреляционная зависимость между уровнем 6-
СОМТ и наличием неврологического дефицита по шкале
NIHSS (R=0,27; p=0,024). Установлена связь между уровнем
6-СОМТ и наличием когнитивного дефицита (R=0,39;
p=0,027), что может указывать на связь между уровнем гор-
мона и функцией стратегически важных для когнитивных
функций отделов головного мозга. Выявлена корреля-
ционная зависимость между уровнем 6-СОМТ и показате-
лями шкалы сонливости Эпворта (R=0,44; p=0,042), обна-
ружена корреляционная зависимость между уровнем 6-
СОМТ, ЦИ и нарушением суточного профиля АД (R=0,52;
p=0,018). 

Исследование психоэмоциональной сферы по шкалам
КШОПС, HADS выявило, что в обеих группах отмечались
нарушения в виде расстройств когнитивных процессов,
снижения памяти на текущие события, беспокойства, уста-
лости, снижения настроения, эмоциональной лабильно-
сти. Когнитивные изменения в виде деменции легкой и

умеренной степени выраженности, а также додементные
расстройства были отмечены у 98 (69,5%) больных со
средним баллом по шкале КШОПС 23,6±0,5 (табл. 7).

Психометрическая оценка после комплексной терапии
с применением Мелаксена выявила положительное влия-
ние на когнитивные функции по шкале КШОПС (табл. 8).
Несмотря на различия между группами в исходном перио-
де, было установлено, что в каждой из групп наблюдается
положительная динамика в виде увеличения общего пока-
зателя теста преимущественно по критериям внимания,
счета и памяти. Статистически значимого различия в тем-
пах восстановления когнитивных функций между группа-
ми не отмечено. К 6-му месяцу наблюдения прослеживает-
ся постепенное снижение суммарного показателя шкалы
КШОПС.

Перед началом исследования уровень тревоги и депрес-
сии по шкале HADS в обеих группах был практически оди-
наков и составлял 8–10 баллов (субклиническая
тревога/депрессия), что также не могло не влиять на каче-
ство сна, бодрствования и качество жизни. Средний пока-
затель выраженности тревоги у пациентов 1-й группы до
начала лечения Мелаксеном составлял 9,47 балла, причем у
13 больных результаты позволили диагностировать «яв-
ную» тревогу (более 12 баллов). Средний показатель трево-
ги у пациентов 2-й группы – 9,1 балл; «явная» тревога про-
слеживалась у 8 человек. Уже после 30 дней применения
Мелаксена средний балл тревоги по шкале HADS у пациен-
тов обеих групп снизился и составил 8,69 и 8,4 соответ-
ственно. К концу 3-го месяца приема препарата наблюда-

Таблица 5. Динамика циркадного профиля ритма сердца (ЦИ) на фоне комплексной терапии с применением мелатонина

Группа 
пациентов

Циркадианный индекс

до лечения 3 мес (завершение терапии) р (исходно–3 месяца) 6 мес наблюдения р (исходно–6 мес)

1-я (n=63) 1,22±0,07 1,25±0,08 0,84 1,23±0,09 0,87

2-я (n=78) 1,27±0,08 1,36±0,07* <0,05 1,31±0,08 0,65

Таблица 6. Динамика экскреции метаболита мелатонина 6-СОМТ в суточной моче пациентов с ЦВЗ на фоне комплексной терапии 
с применением мелатонина 

Группа 
пациентов

6-СОМТ, нг/мл

до лечения 3 мес (завершение терапии) р (исходно – 3 мес) 6 мес наблюдения р (исходно – 6 мес)

1-я (n=63) 8,7±5,9 15,8±3,8* < 0,005 11,1±4,6 0,63

2-я (n=78) 11,8±4,8 18,6±6,1* < 0,05 13,2±4,7 0,87

Таблица 7. Распределение обследованных пациентов по выраженности когнитивных расстройств

Шкала КШОПС Баллы

Группа пациентов

1-я 2-я
р

абс. % абс. %

Нет нарушения когнитивных функций 28,0±1,0 18 28,6 25 32,1

0,87
х2=0,27

Додементные нарушения 26,0±1,0 22 34,9 26 33,3

Деменция легкой степени 22,0±1,0 12 19 14 17,9

Деменция умеренной степени 18,0±2,0 11 17,5 13 16,7

Таблица 8. Динамика эмоциональных и психических нарушений на фоне комплексной терапии с применением мелатонина 
у пациентов 1 и 2-й групп

Показатель, баллы
Исходно 3 мес

1-я группа 2-я группа р 1-я группа р (1–4-й визиты) 2-я группа р (1–4-й визиты)

КШОПС 23,8±0,65 25,0±0,66 0,088 25,4±0,4 0,052 26,9±0,38 0,055

HADS

• тревога 9,47±1,8 9,1±1,3 0,85 7,4±2,1 0,05 7,0±1,4* 0,048

• депрессия 9,79±1,6 9,2±1,3 0,8 7,69±2,2* 0,47 7,0±1,4* 0,048

Качество жизни (опрос-
ник EQ-5D)

62,2±6,7 56,8±8,1 0,832 72,1±5,6 0,225 66,38±6,56 0,445
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лось снижение показателей до 7,4 у пациентов 1-й группы
и 7,0 – 2-й группы, что ниже диагностического показателя
субклинической и «явной» тревоги (8 и 12 баллов соответ-
ственно); при этом «явная» тревога была диагностирована
только у 6 больных.

Аналогичная динамика отмечалась по показателю де-
прессии шкалы HADS. Средний балл выраженности де-
прессии у больных 1-й группы до начала комплексной те-
рапии с мелатонином составил 9,79, у 13 больных диагно-
стирована «явная» депрессия (более 12 баллов). Средний
показатель выраженности депрессии у больных 2-й груп-
пы исходно равнялся 9,2; «явная» депрессия выявлялась у
10 человек. После 3 мес применения Мелаксена средний
балл у пациентов обеих групп достоверно снизился
(p<0,05) и составил 7,69 и 7,0 соответственно (см. табл. 8).
Это ниже диагностического показателя субклинической и
«явной» депрессии (8 и 12 баллов соответственно); «явная»
депрессия определялась лишь у 8 больных 1-й группы и 7 –
2-й группы. К 6-му месяцу наблюдения отмечалось посте-
пенное возвращение показателей тревоги и депрессии к
значениям, не достигавших исходных.

Таким образом, после 4 нед лечения все больные отмеча-
ли положительные изменения в самочувствии, уменьше-
ние выраженности подавленности, общей слабости, утом-
ляемости. Наблюдалось уменьшение или исчезновение тя-
гостных мыслей о бесцельности существования, утрате
смысла жизни. Редукция симптомов депрессивного и тре-
вожного спектра наступала у большинства пациентов к
концу 3-го месяца лечения мелатонином. Статистически
значимое уменьшение показателя шкалы HADS обнаружи-
вали к 3-му месяцу приема препарата у пациентов обеих
групп (р<0,05), однако динамика более выражена у паци-
ентов 2-й группы.

Исследование качества жизни больных до и после нача-
ла приема Мелаксена выявило улучшение показателей по
всем пунктам опросника EQ-5D (см. табл. 8). В целях оцен-
ки эффективности терапии применялся копинг-тест Р.Ла-
заруса (табл. 9). Больные с ЦВЗ активно используют раз-
ные стратегии совладания – принятие ответственности,
поиск социальной поддержки, наблюдается слабая тенден-
ция к бегству от проблем. Через 3 мес терапии Мелаксеном
у больных усиливается осознание проблем и противоре-
чий, которые могли быть связаны с возникновением забо-
левания, повышается потребность в психологической под-
держке и помощи, актуализируются защитные (эмоцио-
нальные) формы реагирования на стресс, вызванный бо-
лезнью. Через 6 мес сохраняется способность к осознанию
своих внутриличностных проблем и своей роли в обост-
рении болезни, сохраняются положительная переоценка и
поиск социальной поддержки. 

Переносимость препарата
Ухудшения соматического состояния и психического

статуса у исследованных больных во время приема Мелак-
сена не зарегистрировано. В качестве побочного эффекта
у 8 (5,7%) пациентов отмечалась дневная сонливость в

течение 1-й недели терапии, которая прошла самостоя-
тельно и не требовала отмены препарата или дополни-
тельной терапии. Других побочных эффектов не зареги-
стрировано. 

Сравнительный анализ нарушений сна показал, что в
целом выраженность расстройств сна преобладает сре-
ди пациентов, перенесших инсульт, а не среди пациен-
тов с ДЭ. Было отмечено, что терапия Мелаксеном в дозе
3 мг однократно на ночь у больных с инсомниями нор-
мализует нарушенный цикл «сон–бодрствование». Это
проявляется в улучшении засыпания, снижении числа
ночных пробуждений, увеличении продолжительности
ночного сна и улучшении общего самочувствия при ут-
реннем пробуждении. У пациентов, перенесших ин-
сульт, выявлена наибольшая частота встречаемости ап-
ноэ во сне с достоверной положительной динамикой
после комплексной терапии с включением мелатонина.
Назначение препарата Мелаксен® оказало положитель-
ное влияние на интеллектуально-мнестические функ-
ции и эмоционально-личностную сферу у пациентов с
инсультом и ДЭ. Это выражалось в снижении эмоцио-
нальной лабильности и тревожности, улучшении на-
строения, памяти на текущие события, уменьшении чув-
ства усталости, повышении социальной активности и
контактности.

В ходе проведенного исследования было выявлено сни-
жение уровня 6-СОМТ в моче, причем более выраженное –
у пациентов, перенесших инсульт, что согласуется с ре-
зультатами других исследований [21]. Наличие когнитив-
ных нарушений, нарушений сна и циркадианных рас-
стройств (суточной регуляции сердечного ритма и АД) бы-
ло взаимосвязано с низким уровнем 6-СОМТ в моче у об-
следованных больных. На фоне комплексной терапии с
применением Мелаксена динамика экскреции 6-СОМТ в
моче у пациентов выявила достоверное повышение уровня
экскреции 6-СОМТ в обеих группах пациентов к концу 3-
месячного периода наблюдения, что было сопряжено с по-
ложительной динамикой клинико-неврологических пока-
зателей.

В проведенном исследовании выявлена положительная
корреляционная взаимосвязь между нарушением цирка-
дианного ритма и инсультом (R=0,39; p=0,013). Это позво-
ляет высказать предположение о том, что нарушение цир-
кадианного ритма можно рассматривать как прогностиче-
ский фактор риска развития инсульта у больных с сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями. 

Выводы
В проведенном исследовании показана эффективность

препарата Мелаксен® в комплексной реабилитации при
коррекции нарушений сна у пациентов, перенесших ин-
сульт: отмечены достоверные улучшения основных пара-
метров ночного сна, уменьшение дневной сонливости.
Применение Мелаксена значительно уменьшает выражен-
ность психоэмоциональных нарушений и улучшает каче-
ство жизни. Уменьшается выраженность астенического,

Таблица 9. Сравнение средних значений копинг-стратегий у пациентов с ЦВЗ на фоне терапии Мелаксеном

Стратегия совладания Исходно 
Через 3 месяца

терапии
р (исходно – 

3 месяца)
6 мес наблюде-

ния
р (исходно –

6 мес)

Конфронтация 43,1±18,9 47,6±15,2 0,75 44,16±16,3 0,88

Дистанцирование 44,4±14,8 51,2±12,0 0,07 50,39±12,8 0,1

Самоконтроль 73,7±13,6 84,9±9,8 <0,05 79,83±11,1 <0,05

Поиск социальной поддержки 73,5±17,4 82,9±13,7 <0,05 79,81±14,9 <0,05

Принятие ответственности 66,7±15,3 71,8±14,6 68,23±14,7

Бегство-избегание 42,7±8,6 48,3±9,5 <0,05 47,03±10,1 <0,05

Планирование решения 70,8±12,3 74,3±11,04 74,3±11,04

Положительная переоценка 77,4±18,1 85,6±12,3 <0,05 84,53±13,8 <0,05
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тревожного и депрессивного синдромов, улучшаются по-
казатели в сфере когнитивных, мнестических процессов,
субъективно большинство больных отмечают уменьшение
общей слабости, утомляемости, улучшение настроения.
Включение препарата Мелаксен® в дозе 3 мг/сут в ком-
плексную терапию пациентов, перенесших инсульт, яв-
ляется патогенетически обоснованным, эффективным и
безопасным. 

Таким образом, представляется важным практическое
использование хронодиагностических и хронотерапевти-
ческих подходов в комплексных реабилитационных про-
граммах у пациентов, перенесших инсульт. Целесообразно
проводить скрининговое анкетирование для выявления
нарушений сна (в том числе синдрома апноэ во сне), ана-
лизировать ведущий циркадианный ритм пациента, суточ-
ный профиль АД и ритма сердца. 

При выявлении нарушений сна и циркадианных ритмов
у пациентов, перенесших инсульт, можно использовать
следующие хронотерапевтические подходы: изменение
режима дня с учетом хронотипа пациента; приведение ре-
жима труда и отдыха в соответствие с природными фото-
периодами; использование диеты и физиологически целе-
сообразного режима питания; прогулки на свежем воздухе
и умеренная инсоляция; назначение препаратов мелато-
нина; применение препаратов ацетилсалициловой кисло-
ты целесообразно назначать перед ночным сном, так как
наибольший риск развития ишемических нарушений при-
ходится на утренние часы; у пациентов «нон-дипперов» (с
недостаточным снижением АД ночью по данным монито-
ринга) показано назначение гипотензивных препаратов в
вечерние часы или увеличение вечерней дозы препарата;
физиотерапевтические процедуры должны назначаться с
учетом хронотипа пациента; целесообразно проведение
фототерапии и цветотерапии. 

Нарушения сна при инсульте развиваются вследствие
разрушения звеньев системы биологических часов и нару-
шения систем регуляции нейрогормонов, что приводит к
системным метаболическим изменениям. Своевременная
диагностика, лечение и профилактика этих расстройств
имеет важное значение для повышения эффективности
реабилитационных мероприятий и прогрессирования це-
реброваскулярных расстройств. 

Комплексная реабилитация пациентов, перенесших ин-
сульт, проводимая с учетом хронобиологических рас-
стройств, позволяет нивелировать неблагоприятное влия-
ние нарушений сна и циркадианных ритмов на регуляцию
сердечно-сосудистой системы, повысить качество жизни
пациентов и эффективность проводимой терапии.
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Канис-терапия на втором этапе реабилитации
пациентов после ишемического инсульта
М.Н.Мальцева1,2,3, Е.В.Мельникова1,4, А.А.Шмонин1,2,4

1ГБОУ ВПО Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. акад. И.П.Павлова Минздрава России. 197022, Россия,
Санкт-Петербург, ул. Льва Толстого, д. 6/8;

2СПб ГБУЗ Городская больница №26. 196247, Россия, Санкт-Петербург, ул. Костюшко, д. 2.; 
3АНО Сообщество поддержки и развития канис-терапии. 197229, Россия, Санкт-Петербург, Ольгино, ул. Первомайская, д. 2;
4ФГБУ Северо-Западный федеральный медицинский исследовательский центр им. В.А.Алмазова Минздрава России. 197341, Россия, 
Санкт-Петербург, ул. Аккуратова, д. 2

Снижение двигательной активности и двигательные нарушения, развивающиеся вследствие инсульта, приводят к снижению мотивации к движе-
нию и развитию депрессивных расстройств. В свою очередь эти факторы вызывают коммуникативный дефицит, боязнь активности, усиливают
двигательный дефицит, критично снижают мотивацию к реабилитации. Использование в реабилитации канис-терапии позволяет снизить боязнь
активности, стресс и тяжесть депрессивных расстройств, стимулировать двигательную и коммуникативную активность, мотивацию к реабилита-
ции. В результате включения канис-терапии в программу реабилитации у пациентов значимо снизилась тяжесть депрессии пошкале депрессии
Гамильтона, улучшились индекс мобильности Ривермид, состояние по модифицированной шкале исходов реабилитации и функциональной не-
зависимости Рэнкин.
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Введение
Восстановление пациентов, получивших вследствие ин-

сульта множественные двигательные нарушения, является
серьезной проблемой реабилитации во всем мире. Совре-
менные технологии позволили существенно улучшить каче-
ство лечения и реабилитации, но самые эффективные тех-
нологии и препараты практически не могут повлиять на мо-
тивацию пациента к восстановлению. Исследователи прихо-
дят к выводу, что личная мотивация является существенным
фактором, влияющим на активизацию пациента и исход
реабилитации [1]. Существуют данные о том, что существен-
ную роль в развитии депрессии и потере мотивации у паци-
ентов старше 67–70 лет играют именно двигательные нару-
шения и снижение двигательной активности [2]. В свою оче-
редь, наличие депрессивного расстройства также снижает
двигательную активность и может утяжелять двигательный
дефицит [3]. Понимание того, что саногенетические процес-
сы и процессы самомобилизации не могут полностью реа-
лизоваться без активного включения пациента в реабилита-
цию, вызвали рост интереса к мотивационным технологиям
реабилитации. Одной из таких методик, предлагающей в ка-
честве терапии для пациента целенаправленную деятель-
ность, повышающую уровень мотивации к восстановлению
и возврату к нормальной жизни, является канис-терапия, или
реабилитация с использованием собаки-ассистента [4, 5].

Современная канис-терапия является междисциплинар-
ной методикой нормализации жизни человека, нуждающе-

гося в социальной, медицинской или психологической реа-
билитации. Она идеологически близка к эрготерапии, так
как пациент вовлекается в деятельность, становящуюся для
него терапией. Специфичность канис-терапии заключается
в том, что в терапевтическую деятельность пациента вовле-
кает собака, специальным образом обученная для использо-
вания в реабилитации. Общение с собакой вызывает у паци-
ента меньший стресс, чем коммуникация с персоналом и
родственниками. Пациенты с депрессивными расстройства-
ми зачастую согласны на коммуникацию исключительно с
животным [6]. В этом случае собака становится адаптером в
коммуникации. Канис-терапевт незаметно управляет соба-
кой для стимуляции необходимых ему видов активности.

Гипотеза исследования заключалась в следующем: при су-
щественном снижении мобильности пациента, перенесше-
го инсульт, происходит психологическая дискредитация не-
обходимости движения. Пассивная двигательная актив-
ность в виде гимнастик или механотерапии не всегда при-
водит к активизации высшего психического механизма за-
пуска двигательной активности – мотивации к движению.
Движения пациента не направлены на самообслуживание и
удовлетворение потребностей организма. Из-за того, что
движения пациента длительное время не имеют для него яв-
ной пользы, они становятся бесцельными с точки зрения
системы внутреннего подкрепления и нейрофизиологиче-
ские системы мотивации к движению оказываются выклю-
ченными. Для восстановления мотивации к движению не-
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обходимо вовлечь пациента в осмысленную и приносящую
удовлетворение деятельность таким образом, чтобы двига-
тельная активность подкреплялась незамедлительно. Для
решения этой задачи была выбрана канис-терапия, так как
специально обученная собака способна моментально про-
демонстрировать одобрение и поддержку пациенту в ответ
на малейшую активность. Животное выражает одобрение
невербально – мимикой и позами, что оценивается пациен-
том как более достоверное и искреннее поощрение. Собака
активно сигнализирует о том, что ей приятны и необходи-
мы движения пациента. Таким образом, специалист канис-
терапевт получает возможность стимулировать активность
и поощрять увеличение ее интенсивности. 

Материалы и методы
В исследование были включены 23 пациента, 12 в основ-

ную и 11 – в контрольную группу. Пациенты мужского и
женского пола, возраст от 67 до 72 лет, перенесшие ишеми-
ческий инсульт, получавшие лечение в соответствии с по-
рядком оказания помощи при инсульте (Приказ Мини-
стерства здравоохранения РФ от 15 ноября 2012 г. №928н).
После лечения и реабилитации в стационаре переведены на
второй этап реабилитации в частное реабилитационное уч-
реждение.

Все включенные в исследование пациенты не имеют ког-
нитивных нарушений, речевых нарушений нет либо имеют-
ся незначительные, могут самостоятельно переворачиваться
в кровати, способны садиться в кровати со спущенными но-
гами с помощью персонала. У пациентов парез нижних ко-
нечностей – 3 балла, в руках – от 3 до 4 баллов. У всех паци-
ентов выявлена депрессия, отсутствует желание заниматься
двигательной реабилитацией, сотрудничать с персоналом и
врачами, принимать лечение, выполнять рекомендации спе-
циалистов по лечебной физкультуре. Все пациенты избегают
общения, неохотно разговаривают, не просят о помощи, да-
же при необходимости физиологических отправлений, при
фактической возможности (тазовые функции не нарушены
или нарушены незначительно, своевременная помощь пер-
сонала доступна) использовать прикроватный туалет или
коляску для перемещения в санитарную комнату пользуются
подгузниками, предпочитают лежать в кровати. Пациенты не
принимали антидепрессанты по причине личного отказа,
поддержанного родственниками.

Все пациенты получали курс реабилитации в виде физио-
терапевтических процедур, лечебной физкультуры, масса-
жа, психотерапии и музыкотерапии. 12 пациентов группы
исследования получали канис-терапию.

До начала курса была проведена оценка всех пациентов с
использованием модифицированной шкалы исходов реа-
билитации и функциональной независимости Рэнкин, ин-
декса мобильности Ривермид и шкалы депрессии Гамильто-

на. Исходно группы были сопоставимы по всем шкалам. По
модифицированной шкале Рэнкин до исследования оценка
составляла 5 (5; 5) баллов во обеих группах (р=1,0), по ин-
дексу мобильности Ривермид – 1 (1; 1) балл во обеих груп-
пах (р=1,0) и по шкале депрессии Гамильтона до исследова-
ния в группе пациентов, получающих стандартную реаби-
литацию – 28 (27; 29) баллов и в группе канис-терапии – 28
(28; 28,5) баллов (р=0,61). Данное значение по шкале де-
прессии Гамильтона соответствует тяжелой депрессии, ко-
торая присутствовала у пациентов до начала исследования в
обеих группах. 

Метод канис-терапии применялся в целях стимуляции
двигательной и коммуникативной активности пациентов,
снижения уровня стресса и повышения мотивации к ком-
плексной реабилитации и сотрудничеству с медицинским
персоналом.

Занятия канис-терапией проводились в несколько этапов,
со следующей регулярностью: первые 10 дней курса через
день, затем 20 дней 1 раз в 3 дня и далее 60 дней по 2 раза в
неделю в фиксированные дни. Весь курс продолжался 3 мес
(продолжительность была обусловлена регламентом уч-
реждения). Продолжительность занятий варьировалась от
10 до 35 мин, с учетом необходимости не переутомить и не
перенасытить пациентов эмоционально. Для канис-тера-
пии использовались 8 собак разных пород и размеров, сер-
тифицированных по ГОСТР 56384–2015 [7] и 8 обученных
для данной программы вожатых. Собаки периодически сме-
нялись, чтобы избежать излишней привязанности пациен-
тов к определенным животным.

Первые 5 занятий проходили в режиме знакомства паци-
ентов с собаками, вожатые показывали элементы развлека-

Рис. 1. Результат оценки по модифицированной шкале Рэн-
кин после завершения реабилитации в обеих группах. 

Рис. 2. Результат оценки по индексу мобильности Ривермид
после завершения реабилитации в обеих группах.

Рис. 3. Результат оценки по шкале депрессии Гамильтона
после завершения реабилитации в обеих группах. 
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тельной дрессуры, рассказывали про собак, подводили жи-
вотных погладить и предлагали угостить лакомством. Заня-
тия проводились в палатах на 3 и 4 человека индивидуаль-
но-групповым методом. Во время второго посещения паци-
енты стали инициировать контакт с собаками и вожатыми,
просили подвести животных ближе. На пятом посещении
все пациенты попросили персонал посадить их в кровати,
после чего программа визитов перешла на следующий этап.

На втором этапе все общение с собаками происходило в
положении сидя. В целях восстановления коммуникатив-
ных навыков пациентам было предложено подзывать к себе
собак и просить их принести разные предметы. Управление
собаками происходило не в форме подачи команд, а в фор-
ме обращений следующего типа: «(Кличка), пожалуйста, по-
дай (предмет)». В этом упражнении для поощрения собак
использовались исключительно «приятные слова», напри-
мер, «спасибо», «мне очень приятно» и т.п. В целях стимуля-
ции двигательной активности пациентам были предложены
игры с собаками, такие как: кидание игрушек (разнофактур-
ных и разновесных), набрасывание колец на собаку, толка-
ние легкого мяча ногой, подкидывание лакомства в пасть
собаки. Каждое упражнение завершалось поглаживанием
собаки и прижиманием собаки к ногам пациента для стиму-
ляции тактильного контакта и расслабления пациентов. На
третьем этапе пациентам давалось задание за свободные от
посещения с собаками дни наломать черный хлеб и загото-
вить сухарики для угощения в целях наработки перспектив-
ных позитивных ожиданий. Также давалось задание плести
из толстых цветных веревочек игрушки для собак (при по-
мощи ухаживающего персонала) в целях улучшения функ-
ций руки. На этом этапе пациенты при их полном согласии
перемещались на время канис-терапии в холл, занятия ста-
ли проводиться со всей группой одновременно, пациенты
объединялись в мини-группы для совместного выполнения
заданий. На третьем этапе были введены упражнения на со-
циальное взаимодействие: совместное выполнение распре-
деленных обязанностей, без которых выполнение упражне-
ния невозможно, например двое удерживают обруч для
прыжка собаки, третий держит контейнер с лакомством.
Также были добавлены повседневные навыки: наливание во-
ды из бутылки, расчесывание, застегивание простых засте-
жек типа «липучка», «кнопка» и «крючок». Легендой этого
этапа стала «необходимость обучить молодых собак для вы-
ступлений на детских праздниках». Пациентам системати-
чески предъявлялись фотографии их «учеников», выступаю-
щих на праздниках в детских домах. Это дало возможность
расширить социальную сферу пациентов во внешний мир и
повысить их самооценку, так как они получили социальную
роль людей, помогающих другим. Последние 6 занятий про-
водились на улице, в ходе занятий пациенты прогуливали
собак, перемещаясь в креслах-колясках.

Результаты
В процессе занятий были отмечены следующие измене-

ния. Пациенты стали активно обращаться к персоналу за по-
мощью, предпочитать сидячую позу и перемещение в коляс-
ке лежанию в постели. На втором этапе занятий все пациен-
ты стали пользоваться прикроватными туалетами при по-
мощи персонала. В середине этого этапа пациенты стали
сотрудничать со специалистами по лечебной физкультуре
(ранее помощь принималась в пассивной форме). На
третьем этапе 5 пациентов стали просить перемещать их в
санитарную комнату, все пациенты стали умываться и чи-

стить зубы самостоятельно, в положении сидя, при незначи-
тельной помощи персонала. Последние 3 нед курса с актив-
ного согласия пациентов занятия проводили на улице.

При оценке по модифицированной шкале Рэнкин (рис.
1) в группе пациентов, получающих стандартную реабили-
тацию вместе с канис-терапией, отмечено значимое сниже-
ние функциональной зависимости до 4 (4; 4) баллов по
сравнению с группой стандартной терапии – 5 (4; 5) баллов
(р=0,0013). При оценке по индексу мобильности Ривермид
(рис. 2) в группе пациентов, получающих стандартную реа-
билитацию вместе с канис-терапией, отмечено значимое
увеличение мобильности пациента – 3 (3; 3) балла по
сравнению с группой стандартной терапии – 1 (1; 2) балл
(р=0,000001). При оценке уровня эмоционально-аффектив-
ных расстройств по шкале депрессии Гамильтона (рис. 3) в
группе пациентов, получающих стандартную реабилита-
цию вместе с канис-терапией, отмечено значимое сниже-
ние уровня депрессии – 11 (10; 12) баллов по сравнению с
группой стандартной терапии – 23 (23; 25) балла
(р=0,000001). Так уровень депрессивного расстройства, оце-
ненного по шкале Гамильтона, снизился в группе пациентов,
получающих канис-терапию, до уровня легкого депрессив-
ного расстройства, а в группе только стандартной реабили-
тации остался на высоком уровне.

Заключение
Канис-терапия является одной из разновидностей моти-

вационной реабилитации и может быть использована для
реабилитации пациентов с двигательными расстройствами
и снижением мотивации, развившимся после инсульта. Ос-
новные эффекты канис-терапии связаны с влиянием на
эмоциональную сферу, снижение проявлений депрессии и
выстраиванием новой мотивационной стратегии. Успешная
канис-терапия возможна только при корректной подготов-
ке собак-терапевтов по ГОСТ и эффективном обучении реа-
билитологов и вожатых, которые работают с собакой, спе-
цифичным технологиям канис-терапии. 
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Актуальность
Большая распространенность, тяжесть последствий и вы-

сокая смертность от сосудистых заболеваний головного
мозга обусловливают актуальность изучения и реабилита-
ции больных, страдающих данной патологией. Значитель-
ную долю в структуре цереброваскулярных болезней (ЦВБ)
составляют инсульты. Так, по данным статистики, число
умерших от всех причин в Российской Федерации в 2010 г.
составляло 2028,5 (тысяч человек), а в 2014 г. – 1878,0 (ты-
сяч человек). В эти же годы от ЦВБ число умерших состав-
ляло 372,2 и 295,6 (тысяч человек), что на 100 тыс. населе-
ния было равно соответственно – 260,6 и 205,5, при этом
коэффициент смертности населения в трудоспособном
возрасте – 39,2 и 32,6. Некоторое снижение данных показа-
телей к 2014 г. отражало общую мировую тенденцию к сни-
жению заболеваемости ЦВБ. Так, в странах Западной Евро-
пы, США, Японии за последние 15 лет смертность от ин-
сультов удалось снизить на 50% [1–3]. Эту положительную
динамику связывают, в том числе, с использованием новых
высокотехнологичных методов в реабилитации и матема-
тических систем для диагностики. При этом важной оста-
ется разработка новых методов лечения, способствующих
восстановлению двигательной активности больных [4–8].

Цель – исследование эффективности многоканальной
электростимуляции биполярно-импульсными токами
(МЭС БТИ) в комплексном лечении больных сахарным
диабетом (СД) типа 2, перенесших инсульт.

Материал и методы
Наблюдались больные СД типа 2, перенесшие ишемиче-

ский инсульт давностью 8–12 мес, гемипарез отмечался у

72% пациентов, но все они могли самостоятельно пере-
двигаться. Средний возраст составил 64,5±2,3 года; 1-я
группа (контрольная, n=30) получала лекарственную те-
рапию; 2-я (основная, n=70) – дополнительно МЭС БТИ от
аппарата «Миомодель-10». Помимо необходимых методов
обследования изучались транскапиллярный обмен в
области головного мозга по показателю F (норма
0,28±0,02 Ом/с) и его асимметрия по индексу А (норма не
более 15%) при РЭГ-исследовании от аппарата РЕОДИН-
504, а также Шкала оценки двигательной активности у по-
жилых по М.Tinnetti, где уровень общей двигательной ак-
тивности пациента: от 0 до 20 – значительно выраженная
степень нарушений; от 21 до 33 – умеренная; от 34 до 38 –
легкая; 39–40 баллов – норма.

Проводился регрессионный анализ, где n – число на-
блюдений, M±m – среднеарифметическое значение пока-
зателя и его средняя ошибка; R2-величина достоверности
аппроксимации, изучались F-критерий и t-критерий
Стьюдента, при этом p<0,05 – достоверность изменений
между показателями у больных до лечения и нормой;
p<0,05* – достоверность изменений между показателями у
больных до и после лечения.

Результаты и их обсуждение
Гетерогенность ишемических инсультов подтвержда-

лась и при анализе патологии у данной группы. Извест-
но, что на состояние ЦВБ оказывают влияние много-
численные факторы риска, основными из которых у
данных больных являлись атеросклероз (68%) и арте-
риальная гипертензия (43%). При этом СД может
осложниться развитием нарушения мозгового крово-
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обращения независимо от наличия других факторов
риска. Например, в США инсульт является третьей по
частоте причиной смерти и нетрудоспособности при
наличии СД [9–13].

Известно, что для достижения положительного реабили-
тационного эффекта необходима стабилизация показате-
лей гомеостаза, в том числе церебральной гемоциркуля-
ции. Однако, по мнению ряда исследователей, показатели,
например центральной гемодинамики, зачастую не могут
отразить реальное состояние периферического кровооб-
ращения и нередко ухудшаются лишь тогда, когда уже на-
ступают необратимые изменения микроциркуляции. Рас-
стройства микроциркуляции при патологии предшествуют
и сохраняются дольше клинических проявлений и часто
определяют глубину данной патологии [14–16]. В связи с
этим в настоящее время перспективными являются методы,
позволяющие производить неинвазивные измерения раз-
личных показателей микроциркуляции. К таким методам
можно отнести измерение транскапиллярного обмена. Так,
до начала лечения показатель F был равен на интактном
полушарии 0,06±0,01 Ом/с (p<0,05) и на стороне пораже-
ния – 0,04±0,01 Ом/с (p<0,05), что косвенно могло свиде-
тельствовать о нарушении регионарной оксигенации го-
ловного мозга с обеих сторон, но более выраженно этот
процесс проходил на стороне поражения. При этом асим-
метрия между этими показателями составляла 48,4±2,5%.
Считается, что увеличение функциональной межполушар-
ной асимметрии мозга может свидетельствовать об изме-
нении иммунных и энергетических процессов при патоло-
гии у больных [17, 18].

Оценка по шкале Tinnetti до начала лечения соответство-
вала умеренной степени выраженности нарушений ходьбы
и равновесия: в 1-й группе – 26,4±1,4 балла; во 2-й –
26,8±1,2.

После курса комплексного лечения у больных во 2-й груп-
пе уменьшились общемозговая симптоматика и жалобы.
Показатель F на стороне поражения улучшился до 0,06±0,02,
а на интактной стороне – до 0,08±0,02 (p<0,05*), индекс А
увеличился на 73,4±1,5% (p<0,05*). В течение 4–6 мес F на
стороне поражения вырос на 21,0±2,3%, на интактной – на
23,7±2,1%, а их асимметрия достоверно уменьшилась. На-
рушения ходьбы и равновесия в этой же группе достигли
33,8±2,2 балла. К 9 мес эти показатели начали несколько
ухудшаться. У больных же в 1-й группе столь значитель-
ных положительных достоверных результатов отмечено
не было.

При изучении степенных трендов показателя F и А у
больных во 2-й группе четко отмечалась тенденция этих
трендов в стремлении к своим нормальным значениям
(R2=0,7531; R2=0,6482 и R2=0,6314 соответственно;
р<0,05). При этом у больных во 2-й группе можно было
дать для этих показателей положительный прогноз на
два будущих периода по сравнению с таковым у больных
в 1-й группе (R2=0,8324; R2=0,5112 и R2=0,6022 соответ-
ственно; р<0,05).

Выводы
Комплексная терапия, включающая лекарственные сред-

ства и многоканальную электростимуляцию биполярно-
импульсными токами, у больных во 2-й группе способ-
ствовала улучшению церебрального транскапиллярного
обмена на фоне уменьшения межполушарной асиммет-
рии.

В результате на фоне улучшения доставки клеткам кис-
лорода энергетических и пластических субстратов, а так-
же дренажа межклеточного пространства от токсических
продуктов улучшились и двигательные функции у больных
во 2-й группе.

У больных в 1-й группе улучшение оказалось менее вы-
раженным и менее продолжительным.
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Введение
Инсульт является ведущей причиной инвалидизации,

длительной нетрудоспособности и смертности среди
взрослого населения. В 2010 г. во всем мире распростра-
ненность инсульта составила 33 млн человек, из них 16,9
млн получили первичное нарушение мозгового кровооб-
ращения (НМК) [12]. Данные по заболеваемости и смерт-
ности от инсульта в Российской Федерации – одни из наи-
более высоких в мире. Около 500 тыс. человек ежегодно
переносят один из вариантов инсульта; 200 тыс. ежегодно
погибают; 80% больных с последствиями НМК остаются
инвалидами [1, 2]. Основными проявлениями инсульта ста-
новятся двигательные нарушения туловища и конечностей
– гемиплегия или гемипарез. Потеря или частичная утрата
функции верхней конечности представляет собой одно из
наиболее тяжелых последствий инсульта. Эти нарушения

затрудняют процесс самообслуживания, приводят к стой-
кой утрате трудоспособности, изменяют качество жизни
пациента, а также влияют на психологическое и эмоцио-
нальное состояние [19, 29]. Восстановление верхней ко-
нечности у больных с выраженной и грубой степенью па-
реза достигается лишь у 40% за первые 6 мес [17], а с уме-
ренной и легкой степенью – у 71% [21].

НМК проявляются патологическими синкинезиями и
изменениями со стороны содружественных движений или
их комплексов, направленных на совместное решение
определенной двигательной задачи (или синергии). Дан-
ные синергии развиваются за счет дисфункции поражен-
ных мышц. Эти нарушения приводят к снижению исполь-
зования мышцы и ее атрофии [5].Оценка двигательной
функции верхней конечности проводится с помощью
субъективной оценки по шкалам. Чаще всего используют

Динамика восстановления функции 
плечевого сустава у больных 
в остром периоде церебрального инсульта
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Введение. Нарушение функции плечевого сустава – одно из распространенных патологических состояний, которые существенно ограничивает
возможность пациента к самообслуживанию.
Организация исследования. Обследовано три группы: 20 здоровых, 50 больных с церебральным инсультом, сопровождающимся парезом
верхней конечности, из них 25 проходили традиционное лечение и 25 – такой же курс добавления тренировок с биологической обратной связью
(БОС) для движений в плечевом суставе. Проведено исследование кинематики движений в плечевых суставах в сочетании с электромиографиче-
ской (ЭМГ) регистрацией на 3–4 и 21-й день.
Результаты и заключение. Обнаружено, что обе группы больных имеют снижение амплитуд движений в плечевом суставе паретичной стороны,
с сохранением в норме временной цикличности движения. Отчасти снижаются амплитуды движений и на здоровой стороне. В отличие от кине-
матики основные действующие мышцы на стороне поражения характеризуются не только уменьшением амплитуды ЭМГ, но и более поздним
максимумом активности. Обнаружен феномен аномальной, двухфазовой активности мышц на стороне пареза.
По окончании лечения амплитуды движений в пораженном плечевом суставе возрастают, но остаются достоверно меньше таковых в норме. Ве-
личина запаздывания максимума ЭМГ-активности уменьшается. Снижается также количество аномальных вариантов ЭМГ-активности. Умень-
шение таких вариантов больше в группе, получающей БОС-тренировки.
Предложенная методика исследования функции плечевых суставов является чувствительной и в отличие от клинических шкал позволяет опреде-
лить количественно и качественно функциональную динамику.
Ключевые слова: церебральный инсульт, гемипарез, плечевой сустав, кинематика, биологическая обратная связь.
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Function recovery of the shoulder joint of patients in the acute stroke
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Introduction. Impaired function of the shoulder joint is one of the most common medical conditions that significantly limit the ability of the patient to self-
service as a result of stroke.
Organization of the study. The study involved three groups: 20 healthy, 50 patients with cerebral stroke with hemiparesis of the upper extremity, of which
25 got standard treatment and 25 had additional course of training with biofeedback for movement in the shoulder joint. A study of the kinematics of move-
ments in the shoulder joints in combination with electromyography (EMG) recording were made on the 3–4th day and 21-th day.
Results and conclusion. It was found that both groups of patients have a decrease in range of motion in the shoulder joint paretic hand, and support nor-
mal cyclical movement of time. A part of patients shown reduced range of motion not only on affected, but also on the healthy side. In contrast to the kine-
matics basic acting muscles on the affected side are characterized not only a decrease in EMG-amplitude, but also the later peak activity. Parts of patient
were shown the phenomenon of anomalous, two-phase activity of muscles on the side of paresis.
After treatment, ranges of motion in the affected shoulder joint are increasing, but remain significantly lower than those in normal. The magnitude of the
EMG-activity of the maximum delay is reduced. The numbers of abnormal variants of EMG-activity were coming to be less after treatment. The group recei-
ving biofeedback training demonstrated better functional result.
The proposed method of investigation function of the shoulder joint is more sensitive compare to clinical scales to determine quantitatively and qualitatively
the functional dynamics.
Key words: stroke, hemiparesis, shoulder joint, kinematics, biofeedback.
kaurkins@bk.ru
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стандартные тесты: шкалу комитета медицинских иссле-
дований или 6-балльную шкалу оценки мышечной силы,
шкалу спастичности Ашфорта, шкалу Бартел и индекс ак-
тивности Ривермид. Гораздо реже используют шкалы: ин-
декс Мотрисайти, шкалу Фугл-Майер [9], тест ARAT. Шкалы
не обладают достаточной чувствительностью для обнару-
жения и оценки постепенного прогресса мышц и коорди-
нации движений в процессе реабилитации [25]. Недостат-
ком многих традиционных используемых методов клини-
ческой практики является то, что они сообщают, может ли
человек выполнить определенную задачу (например, под-
нять стакан и пить из него), но не позволяют определить,
за счет каких ресурсов и как выполняется движение, како-
вы его функциональные характеристики [8]. Это может по-
влиять на реальную оценку эффективности восстанови-
тельных мероприятий и выбор индивидуальной програм-
мы реабилитации. Исследования показали, что каждоднев-
ные индивидуальные тренировки улучшают подвижность
и функциональность пациентов и являются ведущим мето-
дом лечения [11]. Основными методами восстановления
функции верхней конечности после инсульта являются
физические упражнения: методика онтогенетической ки-
незотерапии («Баланс»), PNF-концепция, Bobath therapy
[16] и методы БОС [23].

Для качественной оценки существуют инструменталь-
ные методы. Важным диагностическим исследованием яв-
ляется электромиография (ЭМГ), позволяющая получать
информацию об иннервации мышц, изучать их функцио-
нальное состояние при разных патологических измене-
ниях или в результате проводимого ими физиологическо-
го действия, координацию движений, выработку двига-
тельного навыка при различных видах работы и спортив-
ных упражнениях, перестройку работы поврежденных
мышц и их утомление [4]. Исследование кинематики дви-
жения позволяет комплексно и разносторонне оценить
пространственные характеристики каждого движения в
трех плоскостях [6, 26]. В последние годы для анализа дви-
жений и движений в плечевых суставах также активно
применяются бесплатформенные инерционные сенсоры,
которые позволяют получать корректные данные [7].

До сих пор не существует единых стандартизированных
протоколов для анализа движения в крупных суставах

верхней конечности и прежде всего в плечевом суставе,
несмотря на тот факт, что функциональные движения
верхними конечностями имеют важное значение для па-
циентов с острым НМК (ОНМК) [14, 20]. В зависимости от
поставленных исследователями задач в литературе чаще
встречаются отдельные исследования кинематики [18, 27,
28] и функциональной ЭМГ [3, 4, 15] у больных в острый
период церебрального инсульта.

Методы тренировки с биологической обратной связью
(БОС) пациентов после перенесенного церебрального ин-
сульта в последние годы стали активно применяться в ран-
ние сроки [13, 22]. Их возможности и сама методика БОС-
тренировки остаются в зоне активных дискуссий.

Данная работа посвящена исследованию движений в
плечевых суставах у больных после инсульта в остром пе-
риоде.

Материалы и методы
Исследование проводилось на 20 здоровых испытуе-

мых – 7 женщин, 13 мужчин, средний возраст – 52 года.
Данная возрастная категория соответствует среднему воз-
расту пациентов, перенесших ОНМК. Обследуемые не
имели в анамнезе травм и заболеваний опорно-двигатель-
ного аппарата, жалоб и противопоказаний на момент ис-
следования. Общая характеристика групп больных пред-
ставлена в табл. 1.

Обеим группам проводилась оценка по шкалам Motricity
Index (MI) и Ashfort Scale (AS) до начала лечения и после
его окончания.

В обеих группах проводились занятия лечебной физ-
культурой (ЛФК) со 2–3-го дня с момента инсульта до 21
дня. Всего проводилось 15 занятий. Вторая группа кроме
этого получала еще и БОС-тренировку движений в плече-
вом суставе на стороне пареза. В среднем больные 2-й
группы получали 10 занятий. Исследование движений в
плечевых суставах выполняли на 3–5-й день и по оконча-
нии курса на 21-й день.

Испытуемые перед исследованием инструктировались
по последовательности диагностики. Обследуемым в про-
цессе исследования предлагалось выполнять движения
сгибания/разгибания, отведения/приведения, до 90°, и на-
ружную/внутреннюю ротацию обеими верхними конеч-

Таблица 1. Группы пациентов

Параметр
Возраст (сред-
нее значение в

годах)

Число Левая средняя
мозговая 
артерия

Правая средняя
мозговая 
артериявсего мужчин женщин

1-я группа 63,6 25 12 13 10 15

2-я группа 60,4 25 16 9 12 13

Таблица 2. Результаты исследования (даны средние значения)

Движе-
ние

Время
Норма

1-я группа 2-я группа

пораженная здоровая пораженная здоровая

A T% A T% A T% A T% A T%

Сгибание
До 80 54 56* 54 73* 50 43* ** 52 78 50

После 59* 54 76 50 52* ** 50 79 50

Отведе-
ние

До 86 47 60* ** 47 84 48 54* ** 54 83 50*

После 63* ** 48 48 84 57* ** 54 80* 49

Ротация
До 56 52 37* ** 50 47* 56 34* 47* ** 5**2* 51

После 41* ** 49 51* 51 35* 48* 51* ** 50

ЭМГ
Сгиб.

До 295 48 230* ** 59* ** 284 50 209* 58* 291 51

После 236* ** 55* ** *** 288 49 229* 53 311 51

ЭМГ Отв.
До 330 48 259* 60* 329 49 245* ** 56*** 304 50

После 262* 55**** 334 50 253* ** 53*** 310 48

Примечание.*Достоверно от нормы; **достоверно от здоровой стороны; ***достоверно от такого же до лечения.
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ностями в плечевых суставах в сагиттальной, фронтальной
и поперечной плоскостях соответственно. Ротация верх-
ней конечности по отношению к продольной оси может
происходить при любом положении плечевого сустава.
Мы используем произвольную ротацию в суставе с тремя
осями и тремя степенями свободы. Эту ротацию обычно
отсчитывают от нейтрального положения, при котором
рука свободно свисает вдоль туловища – положение нуле-
вой ротации. Для измерения амплитуды ротационных дви-
жений сгибаем руку в локтевом суставе на 90°, чтобы пред-
плечье лежало в сагиттальной плоскости. Пациентам с па-
резом верхней конечности сложно выполнять отведение
или сгибание в плечевом суставе, поэтому ротацию иссле-
довали в исходном положении верхней конечности.

Движения выполнялись по следующей схеме: одновре-
менно двумя руками сгибание, отведение и ротации в поло-
жении сидя (голова установлена по средней линии, с откры-
тыми глазами). Каждое упражнение выполнялось 2 раза.
Движение проводилось свободно, без дополнительных ука-
заний в соответствии с первичной инструкцией.

Исследование кинематики: для регистрации движений в
плечевых суставах и ЭМГ использовались бесплатформен-
ные инерционные сенсоры. Сенсоры устанавливались по-
средством эластичных манжет на плече и грудине (рис. 1).

На каждое движение в программном пакете строилась
индивидуальная гониограмма. На графике отмечались
максимальная амплитуда «А» в градусах и ее время дости-
жения «Т%» в процентах от цикла движения (рис. 2).

Значения амплитуд и соответствующих им частот копи-
ровались в таблицу.

Исследование функциональной ЭМГ: каждый сенсор
имеет два канала регистрации ЭМГ. ЭМГ регистрировалось
посредством одноразовых электродов Swaromed. Разме-
щение электродов проводилось в соответствии со стан-
дартом GCMAS. Регистрация проводилась с 6 мышц: пра-
вые и левые трапециевидные, передние и средние дельто-
видные мышцы.

По каждой огибающей ЭМГ строился профиль биоэлек-
трической активности в процессе выполняемого движе-
ния. На графике отмечались максимальная (А) произволь-
ная активность в микровольтах (мкВ) и время ее достиже-
ния «Т%» в процентах от цикла движения (см. рис. 2).

Проведение БОС-тренировки: применялся тот же сен-
сор, фиксированный на паретичном плече пациента, ра-
ботающий со специальным программным пакетом, вклю-
чающим игровую среду и инструменты настройки. В ре-
зультате пациент управлял виртуальным объектом движе-
ниями плеча в двух плоскостях. Начальные положения и
масштаб настраивались индивидуально.

Статистическая обработка выполнялась в пакете Statisti-
ca 6.0 методами стандартной вариационной статистики.

Рис. 2. Слева – график с максимальной амплитудой «А» в градусах и ее время достижения «Т%» в процентах от цикла движения;
справа – аналогичные параметры для огибающей ЭМГ.

Рис. 3. Оценка по MI и AS групп пациентов до и после курса
лечения.

Рис. 1. Обследуемый с фиксированными сенсорами 
и электродами.



Результаты
Результаты оценки до и после курса терапии в обеих

группах по MI и AS приведены на рис. 3.
Можно отметить относительно скромное улучшение

каждого показателя с незначительно большей динамикой
во 2-й группе. При этом достоверных отличий в показате-
лях до и после получено не было.

Для теста сгибания, отведения и ротации в плечевых су-
ставах обнаружено достоверное уменьшение амплитуд на
стороне поражения по сравнению с нормой, для больных
как в 1, так и во 2-й группе. Для здоровой стороны также
характерно снижение амплитуд, но достоверно только для
сгибания до начала лечения в 1-й группе и ротации – до и

после терапии в обеих группах. Значения фаз максималь-
ной амплитуды существенно не отличаются от норматив-
ных, кроме отведения (более поздняя по сравнению с нор-
мой), до начала лечения во 2-й группе (табл. 2).

Исследование ЭМГ-активности показало, что в 1-й груп-
пе на стороне поражения имеются достоверные отличия
как по амплитуде (снижение), так и фазе (более поздняя).
При этом для движения сгибания отличия имеют место и
от нормы и от таких же показателей здоровой стороны.
Фаза максимальной ЭМГ-активности также достоверно от-
личается от группы нормы и здоровой стороны (максимум
наступает позже). После лечения значение фазы становит-
ся ближе к норме, но достоверные отличия остаются и ста-
новятся отличными от таковых до терапии.

Рис. 4. Слева график средняя огибающая ЭМГ – нормальный тип с одним максимумом активности; справа – аномальный тип 
активности с двумя максимумами.
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Для движения отведения отличия имеются от нормы и
по фазе после лечения от таковой до терапии (уменьше-
ние значения, параметр стал ближе к норме). Амплитуды и
фазы на здоровой стороне достоверных отличий от нор-
мы не обнаруживают.

Для 2-й группы имеется достоверное уменьшение ам-
плитуд ЭМГ по сравнению с нормой как до, так и после те-
рапии. Для движений отведения имеются дополнительно
достоверные отличия от таких же показателей для здоро-
вой стороны. Фаза максимума ЭМГ-активности более позд-
няя, что достоверно отличается от нормы для сгибания до
начала лечения и показателей нормы и здоровой стороны
для движений отведения. Амплитуды и фазы ЭМГ-активно-
сти на здоровой стороне не имеют отличий от нормы.

Кроме этого, у ряда больных и в 1 и 2-й группе были об-
наружены аномальные типы ЭМГ-активности с двумя мак-
симумами (рис. 4).

В норме имеется только один максимум. Большая часть
больных на стороне поражения демонстрировали этот же
тип активности, хотя и со смещением максимума. В 1-й
группе для движения сгибания тип активности с двумя
максимумами отмечен у 9 пациентов, после проведения
курса ЛФК данный феномен отмечен у 6 больных. Для дви-
жения отведения до начала лечения феномен отмечен у 5
пациентов, после окончания – у 4. Для 2-й группы для дви-
жения сгибания феномен имел место у 7 больных до нача-
ла терапии и у 4 – после его окончания. Для движения от-
ведения – у 5, а по окончании лечения – у 2.

Обсуждение
Проведенное исследование обнаружило, что амплитуда

движений в плечевых суставах у больных с гемипарезом
снижается не только на стороне поражения, но и отчасти
здоровой стороне. При этом фаза максимума движения су-
щественно не изменяется. В течение короткого курса тера-
пии, хотя амплитуды и возрастали, но не столь значитель-
но, чтобы не отличаться от нормы или здоровой стороны.
Данный результат ожидаем и не противоречит опублико-
ванным в литературе [24].

ЭМГ-активность основных мышц каждого движения по-
казала снижение максимальной амплитуды на стороне по-
ражения и более позднее наступление момента максимума
активности. При этом сам момент максимума амплитуды
имеет явную тенденцию смещения в сторону нормы в про-
цессе лечения, но данное изменение не всегда достигает
статистически достоверного уровня. Обнаруженный фе-
номен активности с двумя максимумами имеет относи-
тельно высокую долю у больных до начала лечения и ее
снижение после его окончания. В доступной литературе
мы не обнаружили информации о наличии такого фено-
мена. Возможно, потому что, как показало исследование,
уже на 3-й неделе после инсульта число пациентов с дан-
ным феноменом значительно сокращается. Наиболее ве-
роятная причина – это восстановление физиологического
функционирования мышцы с течением времени и под
влиянием проводимого лечения.

Перечисленные симптомы и функциональная дина-
мика состояния больных демонстрируют основные за-
кономерности процесса восстановления. По причине
короткого срока проводимого лечения функциональ-
ная динамика может быть обнаружена посредством ин-
струментального исследования, но такие параметры,
как изменение биоэлектрической активности мышц в
цикле движения или относительно небольшие измене-
ния амплитуды активных движений, очевидно, остаются
вне зоны доступности простых клинических методов
исследования.

Предложенная методика исследования движений в
плечевых суставах может быть использована для проведе-
ния объективной оценки функционального состояния

больных после перенесенного инсульта и других состоя-
ний, сопровождающихся нарушением функции плечевого
сустава.

Обнаруженный феномен аномальной ЭМГ-активности
является одним из частых симптомов нарушения функции
мышц при центральном гемипарезе. Данный феномен
поддается коррекции при проведении восстановительно-
го лечения. Однако число пациентов с двумя максимумами
активности на ЭМГ в группе, получавшей стандартную те-
рапию и сеансы БОС-тренировки, стало меньше по
сравнению с такими же больными в группе, проходившей
стандартное лечение.

Существенных отличий в динамике функционального
состояния группы, проходившей стандартное лечение, и
группы, получавшей такую же терапию, и сеансы БОС-тре-
нировки не обнаружено. Возможно, что это связано прежде
всего с малой длительностью как одного, так и другого типа
лечения. БОС-тренировка с использованием биомеханиче-
ских параметров используется успешно в течение длитель-
ного времени [10]. Отсутствие непосредственного эффекта
проводимых тренировок в периоде острого инсульта на ис-
следуемом отрезке времени не позволяет сделать одно-
значный вывод о возможностях данной реализации мето-
дики БОС. Однако мы получили уменьшение во 2-й группе
числа пациентов с аномальной ЭМГ, что также является
косвенным аргументом в пользу БОС-тренировки.

Полученные биомеханические данные согласуются и с
результатами оценки по шкалам, где также отмечен не-
значительно лучший результат во 2-й группе.

Таким образом, мы не получили негативного эффекта
применения БОС-тренировки у больных в острой стадии
церебрального инсульта. Более подробные данные могут
быть получены в дальнейшем исследовании.
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В общей популяции среди лиц среднего и пожилого
возраста женщины составляют большинство. Несмот-

ря на более высокую продолжительность жизни, старшие
возрастные категории женской популяции, по сравнению
с мужской, характеризуются более низкими показателями
качества жизни. Одной из основных причин смертности и
инвалидизации у женщин в развитых странах называют
сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), среди которых
ишемическая болезнь сердца и инсульт занимают лиди-
рующие положения [1]. У женщин 70 лет и старше около
54% всех случаев смертности и 39% случаев инвалидиза-
ции связаны с ССЗ, тогда как среди женщин 50–69 лет эти
показатели существенно ниже (31 и 18%, соответственно)
[1]. У женщин возрастной категории 50–69 лет по показа-
телю количества потенциальных лет жизни, утраченных
из-за преждевременной смерти и нетрудоспособности
DALY («Disability-adjusted life year»), инсульт занимает 
3-е место [1]. В целом в женской популяции рост заболе-
ваемости ССЗ наблюдается на 10 лет позже, чем у мужчин и
ассоциирован с наступлением перименопаузального пе-
риода [2]. Еще в 1970-х годах Фрэмингемское исследова-
ние показало, что менопауза является независимым факто-
ром риска ССЗ [3]. У женщин в климактерии на фоне воз-
растной перестройки организма появляются симптомы,
указывающие на дефицит половых гормонов и снижаю-
щие качество жизни. Сочетание ССЗ и традиционных фак-
торов риска (ФР), таких как артериальная гипертензия
(АГ) и заболевания коронарных артерий, резко нарастают
с началом менопаузы и продолжают увеличиваться весь
менопаузальный период [2]. Эту закономерность связы-
вают со снижением протективной роли репродуктивных
стероидов у женщин в менопаузе [2] и возрастанием влия-
ния других, связанных с дефицитом эстрогена и наруше-
нием секреции прогестерона, метаболических наруше-
ний, а также изменений стиля питания и образа жизни, ко-
торые характерны для этого периода жизни [3]. Наблюда-
ется и более отчетливое влияние других традиционных

ФР, таких как курение, снижение физической активности,
дислипидемия и нарушения сна [4]. Сопоставление ключе-
вых показателей заболеваемости, смертности, влияния
традиционных ФР, а также исходов ССЗ выявляют значи-
тельные различия между женской и мужской популяциями
в старших возрастных категориях [5].

Половые различия распространенности 
и клинических проявлений инсультов

Каждый год в мире регистрируется 15 млн инсультов [6],
несмотря на то что уже в период с 1970 по 1979 г. в разви-
тых странах отмечалось снижение их числа на 42% [7].
Примечательно, что это снижение было более заметным в
мужской популяции. Так, анализ данных Framingham Heart
Study показал снижение этого показателя на 30,3% у муж-
чин и на 17,8% у женщин в период с 1950 до 2004 г. [8]. Бо-
лее того, в некоторых исследованиях показано некоторое
повышение частоты инсультов у женщин старшего возрас-
та, что связывают с ростом распространенности ожире-
ния и метаболического синдрома [6]. Между тем, хотя рас-
пространенность инсультов увеличивается с возрастом
экспоненциально среди лиц обоих полов, более высокая
частота инсультов в возрастной категории старше 85 лет
среди женщин, по-видимому, непосредственно связана у
них с более высокой продолжительностью жизни. По по-
казателям смертности вследствие инсульта выявляются
также очевидные половые различия. Так, по данным иссле-
дования ВОЗ, проведенного в 39 странах Европы и Цент-
ральной Азии [6], выявлены более высокие показатели
смертности от инсультов среди женщин в сравнении с
мужчинами, причем 60% случаев приходилось на возраст
старше 75 лет и только 4% случаев наблюдалось среди лиц
моложе 55 лет.

Анализ базы данных Centers for Disease Control and Pre-
vention WONDER в США показал схожие результаты. Так, у
женщин в возрасте 45–74 лет уровень смертности от ин-
сульта ниже, чем у мужчин этого возраста, и женщины за-
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болевают инсультом вследствие тех же факторов риска, но
существенно позже. Эти особенности связаны, несомнен-
но, со снижением функциональной активности эстроге-
нов в менопаузе, а с другой стороны обсуждается возмож-
ное участие и других факторов. Например, у женщин в воз-
расте 75 лет и старше на момент заболевания ниже уро-
вень преморбидного функционирования, выше показа-
тель мультиморбидности и существенно ниже уровень со-
циальной поддержки [5], что может вносить ощутимый
вклад в наблюдаемые половые различия исходов инсуль-
тов.

Фундаментальным подходом в профилактике инсультов
является борьба с ФР, соответственно стратификация про-
филактических мероприятий по половым различиям яв-
ляется весьма перспективной. Традиционные факторы рис-
ка инсульта включают АГ, сахарный диабет типа 2 (СД 2), ги-
перлипидемию, мерцательную аритмию, курение, избы-
точный вес, метаболический синдром и заболевания коро-
нарных артерий. Другими возможными ФР являются ги-
пергомоцистеинемия и гиперкоагуляционные состояния.
Модификация этих факторов позволила добиться стойко-
го снижения частоты инсультов за последние 40 лет. Между
тем аккумуляция различных ФР более характерна для жен-
щин, поскольку возраст возникновения инсульта у них вы-
ше, чем у мужчин [10]. У женщин по сравнению с мужчина-
ми возникают позже не только инсульты, но и другие ССЗ,
например АГ, а также центральное ожирение и гиперлипи-
демия аналогично дебютируют позже.

Имеются также явные половые различие в профиле ФР
между мужчинами и женщинами. Например, фибрилляция
предсердий и АГ (АД>140/90 мм рт. ст.) при инсультах бо-
лее часто наблюдается у женщин в сравнении с мужчина-
ми (см. таблицу) [11], а АГ встречается чаще у более моло-
дых мужчин.

Половые, гормонально обусловленные факторы, также
связаны с риском инсульта, как у мужчин, так и у женщин. У
женщин отмечено четкое влияние таких факторов, как ис-
пользование оральных контрацептивов и большое коли-
чество беременностей, кроме того, увеличение риска ин-
сульта значимо повышается в послеродовый и постмено-
паузальный периоды. Именно в менопаузе наблюдается
чаще прибавка массы тела, рост числа метаболических
расстройств и повышения уровня АД, что является ФР ин-
сульта [12]. У мужчин между тем доминируют такие ФР, как
заболевания сердца, инфаркт миокарда, заболевания пе-
риферических артерий, СД 2, злоупотребление алкоголем
и курение [13]. При этом наблюдаемые различия касаются
не только распределения ФР, но и степени их влияния. На-
пример, даже если СД 2 более часто встречается у мужчин с
инсультом, его относительный риск (ОР) у женщин выше
(ОР=2,1–6,6 для женщин; ОР=1,3–2,3 для мужчин) [14].
Схожие различия наблюдаются в отношении влияния ме-
таболического синдрома (ОР=1,3–3,1 для женщин;

ОР=0,6–1,9 для мужчин) и курения (ОР=1,78–2,33 для жен-
щин; ОР=1,66–2,00 для мужчин), эффект которых на риск
инсульта выше у женщин [7].

В целом около 87% всех случаев острых нарушений моз-
гового кровообращения составляют ишемические инсуль-
ты. Ишемический инсульт и внутримозговое кровоизлия-
ние наблюдаются чаще у мужчин (соотношение «мужчины
: женщины» составляет 1,55 и 1,6, соответственно), тогда
как субарахноидальное кровоизлияние более часто встре-
чается у женщин (соотношение «мужчины : женщины» со-
ставляет 0,84) с незначительными вариациями этих пока-
зателей в зависимости от возраста [7].

В соответствии с данными NIHSS (National Institute of
Health Stroke Scale), доля тяжелых инсультов (>7 баллов по
NIHSS) существенно больше у женщин (44%), чем у мужчин
(36%) [15]. Более того у пациентов женского пола выше ча-
стота госпитальных медицинских осложнений и смер-
тельных исходов инсульта, а среди выживших женщин, ча-
стота тяжелой инвалидизации также выше по сравнению с
мужчинами. Это, по-видимому, связано с тем фактом, что
женщины на момент возникновения инсульта старше по
возрасту и чаще проживают в одиночестве, что приводит к
отсроченной госпитализации [5]. Различия течения реаби-
литационного периода касаются всех ключевых сфер по-
вседневного функционирования: принятия пищи, одева-
ния, причесывания и перемещения с кровати на стул, что и
обусловливает более высокую частоту случаев госпитали-
зации в постинсультный период женщин по сравнению с
мужчинами [16].

Клинические наблюдения за пациентами в разные сроки
восстановительного периода после инсульта выявляют и
некоторые различия в эффектах лечебных воздействий у
мужчин и женщин [17]. С одной стороны, это объясняется
различиями доинсультного состояния. Как ранее отмеча-
лось, женщины на момент инсульта старше по возрасту и
чаще одиноки, поэтому у них в сравнении с мужчинами
госпитализация после начала симптомов инсульта осу-
ществляется значительно позже. Женщины в этом возрас-
те исходно имеют существенно худший уровень повсе-
дневного функционирования, и среди них существенно
выше доля лиц, проживающих в специализированных уч-
реждениях. Кроме того, имеются и некоторые особенно-
сти клинических проявлений инсультов у женщин. Жен-
щины гораздо реже страдают дизартрией, атаксией или
парестезиями, чем мужчины, но заметно чаще у них возни-
кают проблемы с недержанием мочи, приступы потери со-
знания, а также разнообразные зрительные нарушения и
дисфазия [17].

Клинические исследования острого и восстановитель-
ного периодов инсультов показывают, что влияние таких
терапевтических стратегий, как тромболизис, хирургия
каротидных артерий, реабилитационные программы и
профилактические меры, осуществляемые в амбулатор-

Представленность факторов риска у мужчин и женщин, перенесших инсульт, % [11]

Факторы риска инсульта Мужчины Женщины 

Заболевания сердца 18,1 15,3

АГ 46,3 51,4

Курение 36,5 12,8

СД 2 20,1 18,7

Фибрилляция предсердий 14,5 20,0

Инфаркт миокарда 12 7

Злоупотребление алкоголем 11 3

Заболевания периферических артерий 3,3 1,9

Репродуктивные факторы – ↑
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ном звене, также может различаться у мужчин и женщин.
Различаются и вторичные исходы инсультов, которые
включают депрессию, зависимость, в том числе к лекарст-
венным препаратам, алкоголю, повторные инсульты, и ка-
чество жизни в целом. P.Appelros и соавт. [18] и M.Reeves и
соавт. [19] провели анализ современных исследований,
посвященных половым различиям эффектов методов
лечения инсультов и их исходов. Эти различия касались
методов, применяемых как в острый период, так и в отда-
ленные сроки после инсульта. Например, у мужчин исхо-
ды тромболитической терапии были лучше по сравнению
с женщинами, общая длительность пребывания в стацио-
наре сосудистого центра – меньше. У женщин отмечается
более медленное восстановление функциональной актив-
ности и хуже ответ на реабилитационные мероприятия.
Заметные различия наблюдаются по эффективности ка-
ротидной хирургии. Мужчины чаще, чем женщины под-
вергаются процедуре каротидной эндартерэктомии, и ее
эффективность в долгосрочной перспективе у них выше.
Кроме того, в женской популяции в качестве профилакти-
ки инсультов отмечается более редкое использование та-
ких средств, как аспирин, варфарин, статины и др. [19].
Предполагается, что снижение риска ишемического ин-
сульта при использовании аспирина наблюдается у муж-
чин, но не у женщин [20], что связывают со свойством
аспирина более эффективно ингибировать агрегацию
тромбоцитов у мужчин по сравнению с женщинами. А с
другой стороны, у женщин с инсультами на фоне фибрил-
ляции предсердий наблюдается более значительное сни-
жение риска повторного инсульта, чем у мужчин после
лечения варфарином [18].

По отношению к функциональным исходам после ин-
сультов, женщины страдают более тяжелыми инсультами,
чем мужчины, что в результате выражается более низким
качеством жизни (например, более грубые физические
ограничения и худшие показатели психического здо-
ровья) и более высоким уровнем зависимости в последую-
щем. Кроме того, постинсультная депрессия чаще встре-
чается у женщин, что может быть отнесено к наличию у
женщин различных связанных с полом преморбидных
факторов, более низким уровнем социальной поддержки
и полиморбидностью, характерной для пожилого возрас-
та [18, 21].

Между тем в отношении фармакотерапии хронических
форм цереброваскулярных заболеваний (ЦВЗ) наблюдает-
ся отчетливая положительная динамика у лиц обоих полов.
Так в исследовании, продемонстрировавшем высокую эф-
фективность и безопасность препарата Кавинтон, среди
159 пациентов с хронической цереброваскулярной недо-
статочностью в возрасте от 35 до 65 лет было 113 (71,1%)
женщин и только 46 мужчин [22]. В другом исследовании
эффективности Кавинтона у пациентов с когнитивными
расстройствами на фоне АГ среди 286 больных в возрасте
от 40 до 75 лет (средний возраст составил 65,0 лет) мужчин
было 90 (31,1%) человек, а женщин – 196 (68,9%), т.е. жен-
щины составляли значительное большинство [23]. В про-
цессе 3-месячной терапии Кавинтоном в дозе 30 мг/сут 
(10 мг 3 раза в сутки) наблюдалась значительная динамика
двигательных, когнитивных нарушений, улучшение общих
характеристик функционирования. Количественная оцен-
ка динамики когнитивных нарушений по данным теста
Мини-ког показала улучшение исходных параметров в 
5 раз (см. рисунок) [23].

Половые различия патофизиологии инсультов
Изучение гендерных особенностей клинико-эпидемио-

логических характеристик инсультов привело к понима-
нию ключевой роли репродуктивных стероидов в патофи-
зиологических механизмах острой ишемии мозга. В по-
следние годы наблюдается все возрастающий интерес к

нейропротективным механизмам половых гормонов у
женщин.

Половые гормоны, такие как эстроген, прогестерон и
тестостерон, влияют как на физиологические процессы
(например, сосудистую реактивность, скорость цереб-
рального кровотока, проницаемость гематоэнцефаличе-
ского барьера), так и патофизиологические механизмы
мозгового кровообращения (например, развитие атеро-
склероза). Существует множество убедительных данных,
демонстрирующих нейропротективные свойства эстро-
гена, особенно 17b-эстрадиола (Е2), у женщин в преме-
нопаузальный период [24]. Гладкие мышцы сосудов и эн-
дотелиальные клетки содержат специфические ядерные
эстрогеновые рецепторы (ERs) a и b, которые широко
представлены в эндотелии и клетках гладких мышц це-
ребральных артерий, и которые, взаимодействуя с поло-
выми стероидами, вызывают целый комплекс эффектов
[25]. Среди этих эффектов особое значение имеет влия-
ние на сосудистую реактивность посредством усиления
функциональной активности эндогелиальной синтазы
оксида азота (NO), простаноидов (например, ПГI2), обла-
дающих вазодилатируюшими свойствами и других фак-
торов [25]. Синтез и высвобождение NO у женщин в
сравнении с мужчинами происходит на более высоком
функциональном уровне и демонстрирует четкие поло-
вые различия сосудистых реакций. Такой NO-зависимый
механизм, как тонус гладкомышечных сосудистых эле-
ментов участвует в ауторегуляциии мозгового кровооб-
ращения и представляет собой важное свойство цереб-
ральной циркуляции, защищающее от флюктуаций кро-
вотока и перепадов давления. Эстроген также модулирует
сосудистую реактивность и гемостатические механизмы
за счет выстраивания баланса циклооксигеназ-зависи-
мых простаноидов, вазоконстрикторного простагланди-
на (ПГH2) и вазодилатирующего простациклина (ПГI2)
[25]. В процессе формирования инсульта эти механизмы
способствуют поддержанию более высокого уровня це-
ребральной перфузии у женщин во время и после окклю-
зии церебрального сосуда, приводя к меньшему объему
инфаркта.

Среди множественных эффектов эстрогенов, участвую-
щих в патофизиологии инсульта, показано снижение про-
ницаемости гематоэнцефалического барьера, компонен-
тов оксидативного стресса, а также стимуляция нейроге-
неза и ангиогенеза [14]. Кроме того, существуют убедитель-
ные данные, что эстрогены подавляют различные аспекты
атерогенеза: противодействуют пролиферации сосуди-
стых гладкомышечных клеток и аккумуляциии липопро-
теинов, нивелируют эффекты слипания моноцитов по-

Динамика показателей теста Мини-ког в процессе терапии
Кавинтоном [23].



средством модификации экспрессии молекул адгезии и
NO, ингибируют дифференциацию моноцитов, предотвра-
щают процессы слипания тромбоцитов и тромбообразова-
ние [11]. Прогестерон также имеет различные нейропро-
тективные свойства [26]. Так же как эстрогены, прогестерон
в культуре тканей у человека ингибирует пролиферацию
сосудистых гладкомышечных клеток, что важно в развитии
атерогенеза, подавляет воспалительные реакции, некото-
рые компоненты оксидативного стресса и процессы фор-
мирования отека. Эксперименты со стареющими крысами
выявили, что после овариоэктомии, лечение прогестеро-
ном, как до окклюзии средней мозговой артерии, так и во
время реперфузии, снижало у них объем эксперименталь-
ного инсульта [27].

Эти и многие другие данные указывают на ведущую роль
в половых различиях патофизиологии инсульта репродук-
тивных стероидов, которые имеют важные нейропротек-
тивные свойства. С этим фактом связаны данные, демон-
стрирующие резкое нарастание риска инсульта среди по-
стменопаузальных женщин [21], что скорее связано со сни-
жением их уровней во время менопаузы. Перименопауза,
как известно, оказывает множественные эффекты на фи-
зиологию женщины и сопровождается значительным ро-
стом у них заболеваемости инсультами и другой сосуди-
стой патологии [26].

В формировании половых различий патофизиологии
инсультов принимают участие и другие механизмы, не
связанные с влиянием репродуктивных гормонов. Опреде-
ленные геномные факторы могут вносить вклад в эти раз-
личия за счет влияния на механизмы формирования АГ,
усиления воспалительных реакций, дизрегуляцию гема-
тоэнцефалического барьера и экстрацеллюлярного мат-
рикса, апоптоза и ионного дисбаланса, которые проте-
кают интенсивнее у постинсультных больных мужского
пола [28]. Кроме того, выявлен полиморфизм гена Hind III
Y-хромосомы, ассоциированного с АГ и метаболизмом ли-
попротеидов низкой плотности, важного маркера атеро-
склероза у мужчин [28]. Хорошо известны и особенности
анатомии сосудистой системы у мужчин и женщин. Жен-
щины имеют меньшие размеры артерий и сердца, прежде
всего из-за меньших размеров тела, а больший размер тела
у мужчин связан с относительным увеличением размеров
левого желудочка, который коррелирует с увеличением
риска инсульта. Половые различия эпидемиологии и пато-
физиологии инсульта могут быть связаны с различными
демографическими факторами, факторами стиля жизни,
такими как уровень физической активности, паттерны
диеты, курение и другими поведенческими факторами, ко-
торые могут вносить различный вклад в повышение риска
инсульта у мужчин и женщин.

Таким образом, клинические, эпидемиологические и
клинико-экспериментальные исследования показывают
существенные отличия ФР, течения и исходов ЦВЗ в жен-
ской популяции. Женщины пременопаузального возраста
характеризуются меньшей уязвимостью к формированию
ЦВЗ по сравнению с мужчинами такого же возраста. Между
тем после наступления менопаузы эти соотношения прин-
ципиальным образом меняются в сторону заметного уве-
личения заболеваемости инсультами у женщин в постме-
нопаузальном периоде. Эта закономерность выражается в
более высокой представленности множественных ФР, а
также в существенно большем числе случаев тяжелых и фа-
тальных инсультов среди женщин пожилого возраста. Кро-
ме того, у женщин старших возрастных категорий значи-
тельно чаще развиваются стойкие резидуальные постин-
сультные состояния, прежде всего депрессия и тревога,
значительно ухудшающие качество жизни. Более углублен-
ные исследования гендерных аспектов ЦВЗ позволят опти-
мизировать превентивные стратегии у женщин разных
возрастных категорий.
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Р егуляция вегетативных функций в организме про-
исходит благодаря симпатической и парасимпатиче-

ской нервной системе, согласованному взаимодействию
механизмов по восстановлению (компенсаторному) го-
меостатических параметров. Проанализированы различ-
ные факторы (причины), которые могут быть врожденны-
ми и приобретенными: от наследственно-конституцио-
нальных особенностей, неблагоприятного течения бере-
менности и родов; гормонального дисбаланса; избыточ-
ной массы тела; перенесенных острых и хронических ин-
фекций с высокой температурой до психотравмирующих
социально-бытовых ситуаций; умственного и физическо-
го переутомления; наркоза при оперативных вмешатель-
ствах; неблагоприятных метеорологических условии; по-
следствий травматического повреждения черепа и шейно-
го отдела позвоночника, вызывающих нарушение этого
взаимодействия и приводящие к клиническим проявле-
ниям от симптомов вегетативной дисфункции до цереб-
ральных сосудистых катастроф.

Клиническая картина представлена разнообразными
проявлениями (типами) расстройства вегетативной нерв-
ной системы (ВНС) с преобладанием дисфункции:
• симпатической нервной системы (учащение сердцебие-

ния, повышение артериального давления, двигательное
беспокойством, абдоминальный дискомфорт);

• парасимпатического отдела нервной системы (сниже-
ние давления, брадикардия, головокружение и слабость,
затруднение дыхания, одышка, диспепсия, обмороки, аб-
доминальный дискомфорт).
Нарушения (недостаточность) ВНС у пациентов про-

являются кризами с яркими вегетативными пароксизмами
до панических атак. Для симпатоадреналового криза ха-
рактерны: головная боль до рвоты, повышение давления,
кардиалгия, гипертермия, но с похолоданием конечно-
стей, чувство страха смерти. Для вагоинсулярного криза –
головная боль, снижение давления, брадикардия, одышка,
обмороки.

Встречается смешанная форма вегетативной дисфунк-
ции с сочетанием или чередованием симптомов: активация
парасимпатической нервной системы часто заканчивается
симпатическим кризом. У больных появляется красный
дермографизм, гиперемия груди и лица, при этом – гипер-
гидроз и акроцианоз, тремор кистей, субфебрилитет. Отме-
чен более тяжелый характер течения смешанных кризов. 

Таким образом, вегетативная дисфункция (особенно па-
роксизмальные состояния) у пациентов наиболее часто
представлены сосудистым типом нарушений: кардиаль-
ным, кардиоваскулярным, астеновегетативным, церебро-
васкулярным, синдромом периферических сосудистых на-
рушений.

Вопросы и ультразвуковые ответы в терапии
нарушений церебральной гемодинамики 
у пациентов молодого возраста c венозной
энцефалопатией
М.Ф.Абрамова1, И.А.Степанова1, С.Н.Новоселова1, А.П.Добровольский1, Б.Д.Цыганков2
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2ФГБОУ ВПО Московский государственный медико-стоматологический университет им. А.И.Евдокимова Минздрава России. 127473, Россия,
Москва, ул. Делегатская, д. 20, стр. 1

Проведен анализ состояния церебральных артерий и мозгового кровотока, показана патогенетическая значимость сосудистых механизмов в
формировании вегетативных нарушений, головной боли у пациентов молодого возраста, находящихся на лечении с различными проявлениями
астеноневротических, депрессивных расстройств. Результаты применения метода транскраниальной допплерографии в комплексном клинико-
инструментальном мониторинге показали, что включение этого метода в диагностический комплекс способствует решению диагностических,
тактических и прогностических задач.
Комплексная терапия этих нарушений включала короткие курсы Диакарба, Сермиона, Эскузана, Семакса под контролем методов ультразвуко-
вой диагностики.
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Questions and answers in ultrasonic therapy of disturbances of cerebral
hemodynamics in young patients with venous encephalopathy
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The analysis of the cerebral arteries, and cerebral blood flow, shows the importance of vascular pathogenetic mechanisms in the formation of autonomic
disorders, headaches in young patients being treated with various forms of astheno-neurotic depressive disorders. The results of applying the method of
transcranial Doppler in complex clinical and instrumental monitoring has shown that the inclusion of this method in the diagnostic system contributes to the
solution of diagnostic, prognostic and tactical tasks.
Combined therapy of these disorders include short courses Diamox, Sermion, Aescusan, Semax under the control of ultrasound diagnostic techniques.
Key words: cerebral venous hemodynamics, ultrasound transcranial Doppler, Diacarb, Sermion, Aescusan (aescinum), Semax.
de_mar@bk.ru 
For citation: Abramova M.F., Stepanova I.A., Novoselova S.N. et al. Questions and answers in ultrasonic therapy of disturbances of cerebral hemodynam-
ics in young patients with venous encephalopathy. Consilium Medicum. 2016; 18 (9):



74 CONSILIUM MEDICUM 2016 | ТОМ 18 | №9

К сожалению, пациентов с вегетативной дисфункцией
обычно направляют только к неврологу или психиатру,
проводится стандартное лечение: антидепрессанты (в
более тяжелых случаях нейролептики) и случайный вы-
бор из широкого ряда препаратов вазоактивного и ноо-
тропного действия. Анализ результатов лечения обсле-
дуемых пациентов показал, что в достаточно большом
проценте случаев полного излечения не наступает, а в ря-
де случаев отмечается и ухудшение самочувствия, что
требует замены одних препаратов на другие. Эти пациен-
ты годами посещают психотерапевтов, психиатров, нев-
рологов и т.д.

Стереотип лечения (ведения) пациентов с преимуще-
ственно выраженными нарушениями ВНС зачастую не
позволяет обратить внимание врачей на другие проявле-
ния (сосудистые церебральные симптомы): головные боли
различного характера, тошноту, рвоту, головокружения,
носовые кровотечения, обмороки, астенические симпто-
мы. Как правило, эти симптомы приписываются астено-
невротическим, депрессивным и т.д. состояниям. В очень
редких случаях такие пациенты направляются на ком-
плексное исследование церебральной и экстрацеребраль-
ной сосудистой системы (ультразвуковое исследование
брахиоцефальных сосудов) [1, 2].

Метод транскраниальной допплерографии (ТКДГ) поз-
воляет определить показатели мозгового кровотока (арте-
рий, вен и венозных синусов) в норме и при патологии,
определить возрастные особенности мозговой гемодина-
мики [3–6]. Как правило, в исследовании мозгового крово-
обращения при обследовании пациентов изучение арте-
риальной гемодинамики всегда более предпочтительно,
чем оценка венозного компонента. В настоящее время
опытному исследователю при использовании методов
ТКДГ или транскраниальнго дуплексного сканирования
(ТКДС) доступны изучению базальные вены Розенталя,
глубокие средние мозговые вены, прямой и поперечные
синус, сигмовидные, пещеристые синусы, слияние сину-
сов, большая мозговая вена [6–12].

Затруднения венозного оттока достаточно часто имеют
«смазанную» (длительно) клиническую картину, так как
анатомическое строение обеспечивает компенсацию и
функциональное взаимодействие венозной и ликворной
систем головного мозга – депонирование венозной крови
через лакуны (синусы) мозга, всасывание ликвора через
пахионовы грануляции. Но, при нарушении регуляторных
механизмов, вначале возможно развитие венозного за-
стоя, сбой метаболических процессов с нарастающими
симптомами нарушения внутричерепного давления (вы-
раженное повышение венозного давления, нарушения ве-
нозного и ликворного оттока из полости черепа, в тяже-
лых случаях до отека мозговой ткани). Исследование мето-
дом ТКДГ позволяет получить раннюю достоверную ин-
формацию о состоянии церебрального венозного крово-
тока: скорости венозного оттока по глубоким венам мозга,
тонусе церебральных вен.

На значение венозной церебральной патологии для раз-
вития (патогенетических механизмов) церебральных со-
судистых заболеваний головного мозга при гипертониче-
ской болезни, атеросклеротических поражениях указыва-
ется в доступной литературе [13–15].

У пациентов молодого возраста внимание к изучению
церебрального кровотока привлек тот факт, что головные
боли, ощущение тяжести, распирания, шума в голове, мно-
гими пациентами оценивались как основные, сочетались с
головокружением, общей вялостью, нарушением сна, раз-
личными зрительными нарушениями и др. Проявления
астеновегетативного синдрома часто встречается у паци-
ентов детского и молодого возраста с проявлениями со-
единительнотканной недостаточности, которой всегда со-
путствует флебопатия. Все эти симптомы являются крите-

рием постановки диагноза церебральных венозных нару-
шений, венозной энцефалопатии [16–18].

Актуальность выбора терапии определяется длитель-
ностью существующих жалоб, интенсивностью клиниче-
ских «ярких» проявлений и «смазанной», но не менее субъ-
ективно тяжелой клинической картиной у пациентов с
проявлениями церебральной венозной патологии. Ком-
плексный диагностический подход при выборе медика-
ментозной терапии нарушений венозной гемодинамики
является патогенетически обоснованным и оптимальным.
В настоящее время не только отсутствует алгоритм веде-
ния (лечения) для пациентов с церебральными венозными
нарушениями под контролем ультразвуковых методов
(ТКДГ, ТКДС), МРТ-венография, во многих рекомендациях
эти методики либо не упоминаются, либо замещаются дру-
гими методами исследования (электроэнцефалография,
реоэнцефалография).

Для нормализации симптомов нарушения церебраль-
ной венозной гемодинамики (оттока) применяются ди-
уретики и венотоники (это определение группы сложи-
лось исторически). Основным препаратом, который игра-
ет большую роль в медикаментозной терапии церебраль-
ных венозных нарушений, является Диакарб фирмы «Ак-
рихин». Отношение к этому препарату, только как к препа-
рату «симптоматического лечения», не совсем корректно.
По нашим данным, Диакарб (0,25 мг) имеет одно из ре-
шающих значений в восстановлении церебрального ве-
нозного оттока, об этом свидетельствуют и работы других
исследователей [19]. При венозной энцефалопатии назна-
чается также препарат из группы венотоников – Эскузан
20 мг (PharmaWernigerode), как дополняющий основное
лечение.

В комплексное лечение включен препарат Сермион 
10 мг компании «Пфайзер».Фармакотерапевтическая эф-
фективность Сермиона определяется двумя основными
свойствами: �a-адреноблокирующим действием, приводя-
щим к улучшению кровотока, и прямым воздействием на
основные мозговые нейротрансмиттерные системы: но-
радренергическую, дофаминергическую и ацетилхоли-
нергическую. [20].

Обязательным условием медикаментозных мероприя-
тий мы считаем применение препаратов, влияющих на об-
мен веществ в тканях естественных медиаторов нервной и
гуморальной регуляции (метаболическая терапия). К этой
группе относится препарат Семакс 1% (метионил-глута-
мил-гистидил-фенилаланил-пролил-глицил-пролин)
[21–23].

Нами разработаны и успешно применяются варианты
терапии (не менее 3 мес с повторными курсами) наруше-
ний церебральной венозной гемодинамики у пациентов
молодого возраста с выраженными нарушениями ВНС, па-
ническими атаками под контролем методов ультразвуко-
вой диагностики (уровень доказательности D).

Материалы и методы
Обследовано 97 пациентов молодого возраста 18–44 лет

c различными проявлениями вегетативной дисфункции,
проходивших лечение в «Клинике неврозов», а также нахо-
дящихся на амбулаторном лечении в «Клинике неврозов»
им. З.П.Соловьева и Институте психического здоровья и
аддиктологии. Из них: 63% ранее был поставлен диагноз
ВСД, 30% наблюдались по поводу невротических депрес-
сий, 7% составили различные «кардиологические» заболе-
вания.

Методы исследования
ТКДГ, ТКДС исследования сосудов головного мозга про-

водились допплеровскими анализаторами «Ангиодин-M»
«БИОСС», СОНОМЕД-400 «СПЕКТРОМЕД» (Россия), уни-
версальными экспертными ультразвуковыми сканерами
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ToshibaAplio 500 (Япония), GEVoluson 730 Expert (Герма-
ния), GE LogiqP5 (США), по стандартной методике с ис-
пользованием импульсного режима и транскраниального
зонда с частотой излучения 2 Мгц. Оценивались показате-
ли линейной скорости кровотока (ЛСК) магистральных
артерий головы, уровень периферического (сосудистого)
сопротивления (индекс резистентности – ИР) а также под-
робно изучалось состояние венозного оттока по глубоким
венам мозга, с применением новой медицинской техноло-
гии визуализации кавернозного синуса. Исследование
кровотока по глубоким венам мозга проводилось через
трансокципитальный доступ по технологии «multigate»
(«Ангиодин-М» «БИОСС») с одновременной регистрацией
допплерограмм с различных глубин: 56 мм – прямого си-
нуса, 65 мм – вены Галена.

Результаты
При осмотре и опросе пациентов основными жалобами

были головные боли разной выраженности, чаще после
сна утром, в течение дня или в вечернее время, после
стрессовых состояний, резкой перемены погоды, длитель-
ной физической нагрузки. Головные боли характеризова-
лись преимущественно как «распирающие» или «тупые» (в
историях болезни обозначались как хронические, упор-
ные), также у пациентов отмечался широкий спектр про-
явлений дисфункции ВНС, утомляемость, снижение рабо-
тоспособности, ухудшение памяти, нарушения сна. При
активном расспросе выявлялись жалобы на эпизодические
носовые кровотечения, головокружения, предобмороч-
ные состояния, непереносимость духоты, метеозависи-
мость.

Особое значение для субъективного состояния пациен-
тов имели выраженные вегетативные проявления по типу
пароксизмов, кризов (панические атаки). Отмечено, что
клинические проявления вегетативной дисфункции в
группах имели схожую картину, за исключением эпизоди-

ческих пароксизмов (панических атак): симпатоадренало-
вых (41% пациентов) или вагоинсулярных (34% пациен-
тов), у остальных пациентов регистрировались пароксиз-
мы смешанного характера.

Различия по характеристике вегетативных пароксиз-
мов сопровождалось и особенностями течения заболева-
ния. Так пациенты с преобладающей активностью симпа-
тической нервной системы были молодого возраста
(18–26 лет), с непродолжительным течением заболевания
(до 1 года), с интенсивными головными болями (ночны-
ми, утренними), частыми спонтанными носовыми крово-
течениями – «фонтаном», нарушениями сна.

В группе пациентов с преобладанием парасимпатиче-
ской активности было отмечен более старший возраст
(от 27 до 44 лет), более длительное течение заболевания
(1–5 лет), чаще преобладали астенические жалобы, го-
ловные боли меньшей интенсивности (в течение всего
дня, после сна). Анализ вегетативных нарушений, прове-
денный методом кардиоритмографии по индексу Кердо,
выявил преобладание активности симпатоадреналовой
системы (симпатикотония) у 47% пациентов, у 39% – па-
расимпатической (ваготония), в 14% – определялась «эй-
тония».

Постоянство (показателей) церебрального кровотока
поддерживает деятельность головного мозга.

Нарушения церебральной гемодинамики влияют на
центральную и вегетативную нервные системы, со значи-
тельно ранним появлением симптомов дисфункции ВНС с
изменением (нарушениями) состояния мозгового крово-
тока.

Пациенты 2-й группы (с преобладающим влиянием па-
расимпатического отдела ВНС) характеризовались гемо-
динамическими нарушениями, преимущественно в вер-
тебрально-базилярном бассейне (относительно «низки-
ми» ЛСК, снижением индекса периферического сопро-
тивления (ИР до 0,40), умеренно выраженными наруше-

Таблица 1. Сравнение эффективности лечения в группах

Жалобы (симптомы)

Группа 

до лечения через 1 мес лечения через 3 мес лечения

1-я 2-я 3-я 1-я 2-я 3-я 1-я 2-я 3-я

Головные боли ++++ ++++ ++++ +++ ++ +++ ++ - +

Головокружения +++ +++ +++ ++ ++ ++ + - -

Панические атаки, обмороки, предобморочные со-
стояния

++++ ++++ ++++ ++++ ++ +++ ++ - -

Нарушения сна ++++ +++ +++ +++ + ++ ++ + +

Метеозависмость +++ +++ ++++ ++ - + ++ + ++

Снижение памяти и внимания +++ ++ +++ +++ + + ++ - -

Повышенная утомляемость ++++ +++ ++++ ++ + + + - +

Примечание: «-» – субъективная оценка пациента эффективности лечения, суммарные данные оценочных шкал (шкалы интенсивности голов-
ной боли и качества жизни); «+» – выраженность симптома, расценивается пациентом, как «несущественный»; «++» – легкая выраженность,
расценивается пациентом, как «влияет на работоспособность и ухудшает качество жизни»; «+++» – умеренная выраженность симптома, рас-
ценивается пациентом как «существенно влияет на качество жизни, ограничивает работоспособность и обычный режим жизни»; «++++» – вы-
раженный симптом, расценивается пациентом, как «существенно влияет на качество жизни, ограничивает обычный режим жизни, вызывает
тревогу, требует обращения к врачу для обследования и лечения, вызывает нетрудоспособность».

Таблица 2. Динамика клинических симптомов через 1 месяц терапии (%)

Клинические проявления 
Группа

1-я 1A 2-я 2A 3-я 3A

Головные боли 100 76 100 49 100 62

Головокружения 85 70 78 61 83 60

Панические атаки 91 77 88 26 87 56

Нарушение сна 97 58 80 48 85 55

Метеочувствительность 96 80 90 48 97 55

Примечание. 1-я – контрольная группа до терапии; 1A – контрольная группа через 1 мес стандартной терапии; 2-я группа – до терапии D+S; 
2A – через 1 мес после терапии D+S; 3-я группа – до терапии D+C; 3A – через 1 мес после терапии D+C; D – Диакарб, S – Сермион, С – Семакс.
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ниями венозного оттока по глубоким венам мозга – ЛСК
до 45 см/с. 

По результатам исследования брахиоцефальных сосу-
дов методом ТКДГ (ТКДС) отмечено, что пациенты 
3-й группы (с преобладающим влиянием симпатоадрена-
ловой системы) имели более высокие показатели ЛСК в ка-
ротидном и вертебрально-базилярном бассейне относи-
тельно 2-й группы (статистическая значимость р<0,05),
более высокий индекс периферического сопротивления –
ИР до 0,80 (статистическая значимость р<0,01), с выражен-
ными нарушениями венозного оттока (ЛСК до 68 см/с по
глубоким венам мозга; р<0,05). По анализу анамнестиче-
ских данных – 78% всех обследованных имели «семейный
варикозный анамнез», в детстве наблюдались вегетатив-
ной дисфункции (в т.ч. и пароксизмальные), 67% – занима-
лись различными видами спорта, связанными с подъемом
тяжестей, прыжками, кувырками, 41% – в анамнезе имели
проявления ЛОР-патологии. 

Для сравнения результатов лечения пациенты были рас-
пределены по группам:
• 1-я контрольная группа – 33 пациента (без учета данных

ультразвуковой допплерографии – исследования цереб-
рального кровотока не проводились). Была назначена
«стандартная терапия» (психофармакотерапия, психоте-
рапия, физиотерапия), схема лечения №1.

• 2-я группа – 34 пациента с симптомами повышенной ак-
тивности симпатической системы.

• 3-я группа – 30 пациентов с преобладанием симптомов
нарушения парасимпатической системы.
Медикаментозное лечение 2 и 3-й группам пациентов

подбиралось с учетом жалоб, анамнеза, клиники, данных
артериального и венозного церебрального кровотока
(выявленных изменений церебральной гемодинамики –
тонус, показатели ЛСК по артериям и венам). 2-й группе, с
выраженными венозными нарушениями и ангиодистони-
ческими проявлениями в виде повышения тонуса цереб-
ральных артерий, назначено лечение по схеме №2: Диа-
карб 0,25 мг + ницерголин (Сермион 10 мг 3 раза в сутки).
3-й группе – пациенты с выраженными венозными нару-
шениями и ангиодистоническими реакциями в виде сни-
жения тонуса церебральных артерий – схема лечения №3:
Диакарб 0,25 мг + Семакс 1%. В обеих группах назначался
также Эскузан (20 мг) кратковременными курсами, допол-
няющий основное лечение венозных нарушений.

В табл. 1, 2 представлены результаты динамики клиниче-
ских симптомов пациентов всех групп на фоне лечения.

Динамическое наблюдение за состоянием пациентов
сопровождалось исследованием состояния церебрально-
го кровотока (соответствие показателей ЛСК церебраль-
ных сосудов нормативным, коэффициент межполушар-
ной асимметрии ЛСК, соотношение ЛСК передних и зад-
них отделов Виллизиева круга, определение сосудистой
реактивности при нагрузочных пробах, показатели пери-
ферического сопротивления в церебральных артериях,
состояние венозного оттока на интраэкстракраниальных
уровнях) проводились во всех группах через 1, 3 и 6 мес
после начала терапии.

Отмечено, что улучшение – уменьшение интенсивности
головных болей – отмечалось уже на 1 мес терапии в груп-
пах со схемами лечения №1 и 2 , что субъективно улучшало
самочувствие пациентов (в виде уменьшения депрессивной
симптоматики ближе ко 2 мес). В группе со схемой лечения
№3 отмечался выраженный регресс когнитивных наруше-
ний и астенических проявлений через 3 мес лечения. При-
чем, в группе с более выраженными венозными нарушения-
ми и высокими цифрами сосудистого тонуса – положитель-
ная динамика нарастала ко 2 мес, а в группе с менее выра-
женными венозными нарушениями и сниженным тонусом
достоверно улучшилась к 3 мес лечения. После проведен-
ной комплексной патогенетической терапии через 3 мес
отмечены выраженное улучшение состояния пациентов:
практически отсутствуют или редкие головные боли, носо-
вые кровотечения, головокружения, а также восстановление
гемодинамических показателей. Регресс клинических про-
явлений венозной энцефалопатии в группах через 3 мес
представлен в табл. 3.

Обсуждение
Не вызывает сомнений большая роль нарушений веноз-

ной гемодинамики в развитии различных клинических
проявлений: головных болей, когнитивных нарушений и
др. При наличии определенных причин (черепно-мозго-
вых травм, аномалий строения сосудистой системы мозга,
длительной артериальной гипертензии, наследственных
факторов: особенности строения стенок вен, шейные ком-
прессионные синдромы, резидуальный дизонтогенетиче-
ский фон) присутствие венозных нарушений не всегда
подвергается дискуссии. И у пациентов молодого возраста,
с проявлениями астеновегетативной депрессивной симп-
томатики, эти нарушения не всегда берутся во внимание, и
зачастую сосудистый (венозный и артериальный) фактор
игнорируется. Вопросу церебральных венозных наруше-
ний в клинической практике посвящено достаточно работ
в отечественной и зарубежной литературе [24–31]. Показа-
но, что симптомы венозной энцефалопатии достаточно
часто «маскируются» различными неврологическими рас-
стройствами.

Например, регионарные изменения тонуса внутриче-
репных вен приводят к венозной энцефалопатии, дисто-
нической форме (первичная). При венозном застое в по-
лости черепа (нарушения интра- и экстракраниальных пу-
тей оттока венозной крови) – проявляются симптомы вто-
ричной венозной энцефалопатии.

Течение первичной формы венозной энцефалопатии
сопровождается астеновегетативным, псевдотуморозно-
гипертензивным и психопатологическим синдромами.
Вторичная – проявляется преимущественно синдромами:
гипертензивным (псевдотуморозным), рассеянного мел-
коочагового поражения мозга, беттолепсией, астениче-
ским (вегетативно-дистимический) и психопатологиче-
ским.

Венозные нарушения обусловлены избыточным крове-
наполнением вен и венозных синусов и затруднением ве-
нозного оттока. Больные испытывают тяжесть в голове

Таблица 3. Динамика клинических симптомов через 3 мес терапии (%)

Клинические прояления
Группа

1-я 1A 2-я 2A 3-я 3A

Головные боли 100 67 100 24 100 28 

Головокружения 85 60 78 50 83 60

Панические атаки 91 70 88 16 87 53

Нарушение сна 97 40 80 35 85 40

Метеочувствительность 96 68 90 30 97 48

Примечание. 1-я – контрольная группа до терапии, 1A – контрольная группа через 3 мес после терапии. 2-я – до терапии D+S; 2A – через 3 мес
после терапии D+S, 3-я – до терапии D+C; 3A – через 3 мес после терапии D+C; D – Диакарб, С – Сермион, С – Семакс.



или ощущение распирания. Могут ре-
гистрироваться более выраженные
проявления в виде головокружений,
потемнения в глазах, обмороков, лег-
ких психических расстройств. При
этом у обследуемых пациентов голов-
ные боли, зачастую имеют яркую веге-
тативную «окраску». 

Показано, что рецепторы мозговых
вен и синусов реагируют на изменение
уровня гормонов, медиаторов. В кау-
дальном отделе ретикулярной форма-
ции ствола расположен вазомоторный
центр, который контролируется со
стороны диэнцефальной области и ко-
ры головного мозга. Дисбаланс цент-
ральных регуляторных механизмов
сосудистого тонуса приводит к нару-
шению возбудимости и реактивности
веномоторного центра, дисфункции
симпатического и парасимпатическо-
го отделов ВНС, что проявляется раз-
личными ангиодистоническими па-
ттернами [32].

При снижении тонуса церебраль-
ных вен страдает микроциркуляция,
артериальная гемодинамика и мета-
болизм мозга [33–37]. Очевидно, по-
этому клинические проявления и жа-
лобы у пациентов, у которых реги-
стрируются церебральные венозные
нарушения, склонны к более длитель-
ному течению, имеют затяжной пе-
риод восстановления. Хронические
церебральные венозные нарушения
(венозного оттока крови от головно-
го мозга) клинически представлены
энцефалопатией.

Изменяется (усиливается) продук-
ция ликвора, повышается внутриче-
репное давления, нарушаются мета-
болические процессы. Эти пациенты
страдают от головных болей, голово-
кружений, нарушений сна, снижения
активности и работоспособности –
преобладает астенодепрессивная
симптоматика. Клинические проявле-
ния венозной энцефалопатии, осо-
бенно с пароксизмами вегетативных
нарушений по типу «панических
атак», значительно ухудшают каче-
ство жизни, снижают трудоспособ-
ность, ухудшают прогноз при нали-
чии других соматических заболева-
ний.

Опыт нашей работы показывает,
что до сих пор не в полном объеме
используются возможности совре-
менных инструментальных методов
исследования, особенно у пациентов
с функциональными (не только орга-
ническими) нарушениями. Необходи-
мо проводить комплексное ультразву-
ковое исследование церебрального
артериального и венозного кровото-
ка с определением структурных и ско-
ростных характеристик.

При выборе медикаментозной те-
рапии церебральных венозных нару-
шений имеются определенные труд-

ности, также отсутствует патогенети-
ческое обоснование, возможно с этим
связаны неудачи или кратковремен-
ность эффекта от «сосудистой» тера-
пии «вслепую», игнорирующей диаг-
ностические методы.

Предложения проведения ком-
плексной терапии препаратами раз-
ных групп поэтапно, с учетом различ-
ных стадий (периодов) изменений це-
ребральной гемодинамики имеет па-
тогенетическое обоснование. В лите-
ратуре отмечено одно из фармаколо-
гических действий ацетазоламида –
метаболическая ауторегуляция мозго-
вого кровотока с вазодилятацией мик-
роциркуляторного русла, в которое
входят и венулы (флебо- и ликворо-
отток). Учитывая, что при нарушениях
церебрального венозного оттока ча-
ще всего регистрируется усиление
скорости венозного потока, то одной

из причин его восстановления (сни-
жения скорости) при приеме ацетазо-
ламида является также вазодилятация
венозных сосудов (так как нарушения
возникают за счет либо сдавления–су-
жения, либо наличия анатомических
препятствий). Предпочтение приема
Диакарба зависит от его свойств – в
отличие от осмотических диуретиков
он подавляет активность карбоангид-
разы в сосудистых сплетениях желу-
дочков головного мозга, что приводит
к снижению продукции спинномозго-
вой жидкости [19].

Сермион (5 мг, 10 мг) предложен
нами, учитывая, что отмечен положи-
тельный эффект: антиоксидантное
действие, снижение сосудистого со-
противления, улучшение синаптиче-
ской пластичности, снижение апоп-
тоза и как результат – улучшение кро-
воснабжения головного мозга с выра-
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женным действием (р<0,01) на когнитивный, функцио-
нальный статус (улучшение внимания, памяти) при лече-
нии пациентов с дисциркуляторной энцефалопатией, ар-
териальной гипертензией, в восстановительном периоде
после ишемического инсульта и транзиторной ишемиче-
ской атаки.

Препарат Семакс 1% (Российская компания ЗАО «Иннова-
ционный научно-производственный центр «Пептоген») –
относится к препаратам метаболического ряда, улучшаю-
щих обмен веществ в тканях естественных медиаторов
центральной нервной системы; основная роль – поддержа-
ние динамического гомеостаза нервной ткани в норме при
разнообразной патологии, включая ишемические цереб-
ральные расстройства, с ноотропным, психостимулирую-
щим, нейрозащитным, антиоксидантным и антигипоксиче-
ским действием.

Определено позитивное влияние Семакса на показатели
вегетативной регуляции. Включение Семакса в комплекс
восстановительной терапии способствует повышению ак-
тивности парасимпатического отдела ВНС, снижению
вклада церебральных эрготропных и гуморально-метабо-
лических влияний в вегетативную регуляцию.

Выводы
1. Выявление изменений церебральной гемодинамики

при венозных энцефалопатиях с выраженными вегета-
тивными и невротическими проявлениями, позволяет
объективизировать церебральные сосудистые наруше-
ния, что необходимо для проведения дифференциро-
ванной патогенетической терапии.

2. Нарушения церебрального венозного оттока рассмат-
риваются как важный аспект проблемы головной боли у
пациентов молодого возраста, являются одним из суще-
ственных факторов клинического течения функцио-
нальных заболеваний.

3. Церебральные венозные нарушения усугубляют течение
дисциркуляторных нарушений (до вегетативных кри-
зов), затрудняют лечение (без своевременной коррек-
ции) и могут становиться причиной увеличения дли-
тельности заболевания, отсутствия терапевтического
эффекта.

4. Неинвазивная методика ультразвуковой допплерогра-
фии позволяет не только выявить различные нарушения
церебральной гемодинамики, но и проследить их дина-
мику на фоне лечения, что дает возможность объективи-
зировать эффективность терапии. Терапия может быть
скорректирована и направлена на восстановление и под-
держание адекватных механизмов регуляции мозгового
кровотока в зависимости от выявленных изменений.
Таким образом, на основании результатов комплексного

обследования представлены клинические и гемодинами-
ческие особенности нарушений ВНС у пациентов молодо-
го возраста.
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В отечественной литературе М.И.Холоденко в 1957 г.
впервые описана венозная энцефалопатия, развив-

шаяся при венозном застое головного мозга [1]. М.Я.Берди-
чевский выделил формы венозной энцефалопатии: за-
стойно-гипоксическую и дистоническую (наиболее часто
встречающуюся в клинической практике) [2]. В.Д.Троши-
ным и соавт. (1999 г.) представлены формы клинических
расстройств венозной гемодинамики: застой и энцефало-
патия, а в последующих публикациях «венозная энцефало-
патия» описывается как симптом [3, 4]. Таким образом, во-
прос о наличии клинических проявлений и даже возмож-
ности применения терминов «венозная энцефалопатия»
или «венозная дисциркуляторная энцефалопатия», «веноз-
ная дисгемия» продолжает дискутироваться [3–5]. 

Начало детской клинической флебологии представлено
работами отечественных ученых 1990-х годов [3, 6–10], но
в большинстве руководств по детской неврологии описы-
вают лишь острую венозную гиперемию мозга и синус-
тромбозы. Другие же формы церебральной венозной па-
тологии представлены (единичные публикации) только у
взрослых пациентов [7, 8, 12].

Течение, прогноз и назначение патогенетически на-
правленной терапии у большинства пациентов зависят от
диагностических возможностей выявления и определения
степени выраженности венозных нарушений. К сожале-
нию, наиболее хорошо изучены параметры артериального
кровотока, а наличие существующего артерио-венозного
неравноправия обьясняется анатомо-физиологическими
особенностями и трудностью обьективизации параметров
венозного кровотока [5]. В настоящее время основой диаг-

ностического алгоритма сосудистых заболеваний являют-
ся ультразвуковые методы [5–10, 12–16]. И в детской прак-
тике, наряду с традиционными методами исследования
(эхоэнцефалография, реоэнцефалография, электроэнце-
фалография), врачи все чаще направляют пациентов на
исследования методом ультразвуковой допплерографии.
Ультразвуковая допплерография относится к скрининго-
вому, неинвазивному методу и позволяет даже при отсут-
ствии клинических проявлений и при минимальном коли-
честве предъявляемых жалоб выявить нарушения (струк-
турные и/или функциональные) сосудистого характера
(артериального, венозного), рекомендовать обоснован-
ную медикаментозную терапию.

Анализ клинико-ультразвуковых исследований
(1999–2016 гг.) более 6 тыс. детей (от 1 года до 18 лет) на
базе детской неврологической консультативной поликли-
ники при Морозовской детской больнице г. Москвы позво-
ляет представить данные показателей нормы и патологии
скоростей кровотока по церебральным артериям и глубо-
ким венам и синусам мозга: вене Галена, прямому и кавер-
нозным синусам и разработанные модификации функ-
циональных проб для детей разного возраста [13, 14]. 

Венозная система мозга обеспечивает постоянство моз-
гового кровотока физиологическими компенсаторными
реакциями, нарушение которых может привести к задерж-
ке венозного оттока до венозного застоя. Наиболее частой
формой проявления нарушений венозного церебрального
кровообращении является венозная энцефалопатия. В ли-
тературе представлены синдромы венозной энцефалопа-
тии: астеновегетативный, псевдотуморозно-гипертен-
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зионный, полиморфный, беттолепсии, психопатологиче-
ский, инсультообразный, терминальных и претерминаль-
ных судорог [1–7]. Астеновегетативный и псевдотумороз-
но-гипертензионный синдромы наиболее часто встре-
чаются в клинической практике.

В физиологических условиях любое физическое напря-
жение является моделью затруднения церебрального ве-
нозного оттока, которое, как правило, кратковременно,
легко компенсируется и не имеет последствий. Подобное
затруднение церебрального венозного оттока может воз-
никнуть и при нарушении тонуса стенки венозных сосу-
дов, аномалиях строения (церебральных вен, впадающих в
синусы, гипоплазии, аплазии синусов мозга). «Венозные
дистонии», по мнению В.М.Трошина [3, 4], возникают из-за
нарушения центральных регуляторных механизмов сосу-
дистого тонуса. Но в детской амбулаторной практике «на-
личию» церебральных венозных нарушений, связи их со
структурными анатомическими нарушениями не уделяет-
ся должного внимания, что приводит к недостаточной
оценке этой патологии. По нашим данным венозные дис-
гемии являются ведущими в патогенезе головных болей
(ГБ) у 26% школьников [9, 10]. 

Проявления астеновегетативного синдрома часто встре-
чаются у пациентов с соединительнотканной недостаточ-
ностью (костные деформации, гипермобильность суста-
вов, множественные грыжи, пролапс митрального клапана,
варикоцеле и др), которой всегда сопутствует флебопатия.

Длительный венозный застой с гипоксией и гиперкап-
нией приводит к нарушению компенсаторных механиз-
мов с нарушением метаболических процессов, развитием
флебогипертензии и затруднением ликвороциркуляции и
венозного оттока из полости черепа с возможным разви-
тием отека мозговой ткани. Таким образом, анатомиче-
ские и функциональные особенности (нарушения) цереб-
рального венозного кровообращения (отток венозной
крови и резорбция ликвора через пахионовы грануляции
в венозные синусы головного мозга, тесная связь флебо- и
ликвороциркуляции) могут являться причиной гипертен-
зивных нарушений – от субклинических до развития внут-
ричерепной венозной гипертензии и вероятности разви-
тия отека головного мозга. Но эти же особенности обес-
печивают компенсаторные механизмы венозной системы
в случае длительных нарушений. Таким образом, у пациен-
тов с нарушениями церебрального венозного оттока и
проявлениями венозной энцефалопатии проблема восста-
новления флебо- и ликвороциркуляции (гипертензии) яв-
ляется основной и определяет актуальность выбора меди-
каментозных средств, с обязательным учетом состояния
венозного церебрального оттока. Наиболее оптимальным
в диагностике является системный подход в оценке этио-
логии, клиники и патогенеза и медикаментозной терапии
нарушений венозной гемодинамики.

Вопросы терапии церебральных венозных нарушений
также достаточно сложны, постоянно дискутируются, от-
сутствуют схемы лечения. Несомненно, что комплексная
терапия препаратами разных групп имеет патогенетиче-
ское обоснование и дает возможность влиять на разные
этапы развития симптомов. Для нормализации церебраль-
ного венозного оттока применяются венотонизирующие
и диуретические препараты. Препаратами базовой тера-
пии исторически считаются венотоники: растительного
(Эскузан, дигидроэрготамин мезилат, эрготамин, и др.) и
синтетического (Детралекс) происхождения, которые ис-
пользуют для лечения варикозной болезни конечностей
или как дополняющее основное лечение при венозной эн-
цефалопатии. Но большую роль в терапии венозных нару-
шений играют препараты «симптоматического лечения» –
диуретики. Основным препаратом диуретического ряда
является ацетазоламид (Диакарб) компании «Акрихин». 
В течение 17 лет с использованием клинических и гемоди-

намических данных нарушений церебральной венозной
гемодинамики у детей нами разработаны схемы лечения
этих нарушений под контролем методов ультразвуковой
диагностики (уровень доказательности D). В комплексном
лечении применялась нейрометаболическая терапия
(препарат Семакс), влияющая на обмен веществ в тканях
естественных медиаторов нервной и гуморальной регуля-
ции [11]. Также в схему комплексного лечения предложен
препарат Эскузан (экстракт из семян конского каштана –
эсцин), который в разных экспериментальных моделях
оказывает антиэкссудативное и венотонизирующее дей-
ствие.

Из 6 тыс. обследованных пациентов детского возраста
выделены 1200 детей в возрасте 3–16 лет с жалобами на ГБ.
Распределение пациентов по возрасту и полу: до 5 лет – 70
(5,9%) детей, 5–9 лет – 385 (32,1%) детей, 9–18 лет – 745
(62%) детей. Из них девочек – 673 (56,1%), мальчиков – 527
(43,9%).

Распределение ГБ у детей (МКГБ II) представлено на рис. 1.
Таким образом, ГБ, вызванные нарушением церебраль-

ной дисфункцией (относятся к группе неклассифициро-
ванных), занимают такой же процент (26%), как и мигрень
(27%) и ГБ напряжения – ГБН (25%) и являются определяю-
щими в клинической картине церебральных венозных на-
рушений.

Объективно эти ГБ имеют очень характерные признаки,
хорошо описываются пациентами любого возраста: рас-
пирающего характера в затылочной и теменной областях
(90–100%), возникающие (преимущественно) во время
или после ночного и дневного сна (76–92%).

Часто усиление ГБ отмечено после физических упраж-
нений (наклонов, прыжков, кувырков), нарастает при дви-
жениях головой, после уроков в школе (длительная стати-
ческая поза), при перемене атмосферного давления, смене
климатических условий, температуры окружающей среды
(97%).

Часто сопровождаются тошнотой и рвотой (у 40%), шу-
мом в ушах (35%), головокружением (30%). Отмечен симп-
том, который, как правило, выявлялся только при актив-
ном расспросе детей и их родителей и который обычно не
принимался во внимание неврологами – носовые крово-
течения (НК), обильные, спонтанные, в ночное время в ви-
де «фонтана» (у 60% детей). Дети направляются к оторино-
ларингологам, проводятся хирургические процедуры и т.д.
(без положительных результатов). У 80% пациентов реги-
стрируются нарушения со стороны вегетативной нервной
системы (сонливость, кратковременная повышенная воз-
будимость, расстройство сна), снижение когнитивных
функций, снижение памяти. У 67% детей выявлены основ-
ные признаки системного вовлечения соединительной
ткани (внешние, висцеральные).

Рис. 1. Распределение ГБ у детей.
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Методы исследования
Транскраниальное ультразвуковое исследование сосудов

головного мозга (транскраниальная допплерография –
ТКДГ, транскраниальное дуплексное сканирование –
ТКДС) проводится допплеровскими анализаторами «Ан-
гиодин-M» «БИОСС», СОНОМЕД-400 «СПЕКТРОМЕД» (Рос-
сия), Logiq P5, Voluson 730 по стандартной методике с ис-
пользованием импульсного режима и транскраниального
зонда с частотой излучения 2 Мгц. Лоцировались средние,
передние, задние мозговые артерии, внутренние сонные,
глазные, позвоночные артерии и вены, а также каверноз-
ные синусы, глазные вены. Исследование кровотока по
глубоким венам мозга проводилось через трансокципи-
тальный доступ по технологии multigate («Ангиодин-М»
«БИОСС») с одновременной регистрацией допплерограмм
с разных глубин: 56 мм – прямого синуса, 65 мм – вены Га-
лена.

Результаты
Пациенты с выраженными клинико-ультразвуковыми

нарушениями венозной церебральной гемодинамики
(90 пациентов) распределены на 3 группы по 30 детей
(12–15 лет). Первая группа – I (стандартная) получала
стандартную схему лечения, группа IА – нейротрофиче-
ские препараты, витамины и т.д. По разработанным схе-
мам лечение было проведено двумя курсами, длитель-
ность каждого курса – 1 мес. Пациенты получали тера-
пию под контролем методов ультразвуковой диагности-
ки – было проведено исследование до лечения, после 
1-го курса лечения, после 2-го курса лечения (через 2 мес).

Пациенты второй группы (IIА) получали терапию – аце-
тазоламид (Диакарб 0,25 мг) и Семакс 1% (А+С), пациенты
третьей группы (IIIА) – А + С + ВА ацетазоламид 0,25, Cе-
макс 1% , Эскузан 20 мг. 

Значительные положительные результаты получены на
интервальных схемах приема препарата Диакарб (0,25 мг
утром до еды) – 2 дня или 1 день в неделю. Курс лечения 
1 или 2 мес под контролем регистрации гемодинамиче-
ских показателей артериального (АД) и венозного давле-
ния, ТКДГ (или ТКДС). Эскузан 20 мг (Pharma Wernigerode)
по 8 капель 3 раза в сутки (утром, вечером, на ночь) после

еды с небольшим количеством жидкости. Курс лечения
первые 2 нед в 1 и 2-м месяце лечения. Семакс 1% по 2 кап-
ли (закапывания) в носовые ходы утром в течение 3 нед 1 и
2-го месяца [21].

Клинические проявления венозных нарушений у детей
и результаты после проведенных курсов лечения через 1 и
2 мес представлены в табл. 1.

Как видно из табл. 1 и рис. 2, выраженные положитель-
ные результаты клинического улучшения представлены в

Таблица 1. Результаты клинических проявлений у детей на фоне комплексной терапии через 1 мес 

Клинические проявления 
I II III

I IA II IIA III IIIA

ГБ 100% 62% 100% 37% 100% 22% 

НК 69% 43% 63% 33% 71% 5 % 

Головокружение 63% 34% 66% 20% 68% 10% 

Нарушение сна 51% 42% 56% 20% 53% 8% 

Метеочувствительность 77% 30% 77% 45% 69% 20% 

Примечание. I – контрольная группа: до терапии, IA – через 1 мес после стандартной терапии; II группа – до терапии Диакарб + Семакс, IIA –
через 1 мес после терапии Диакарб + Семакс; III группа – до терапии Диакарб + вазоактивные препараты (Эскузан), IIIA – через 1 мес после те-
рапии Диакарб + вазоактивные препараты (Эскузан).

Рис. 2. Результаты клинических проявлений у детей на фоне
комплексной терапии через 1 мес.

120

100

80

60

40

20

0
I                 IA                 II                 IIА               III               IIIA

ГБ

НК

Голо-
вокру-
жения

а

120

100

80

60

40

20

0
I                 IA                 II                 IIА               III               IIIA

ГБ

Нару-
шения
сна

Ме-
тео-
чув-
стви-
тель-
ность

б

Примечание. I – до терапии, IА – после терапии Семаксом; IIА –
после терапии Диакарб +Семакс, IIIА – после терапии Диакарб +
Семакс + вазоактивные препараты (Эскузан).

Таблица 2. Динамика клинических проявлений на фоне комплексной терапии через 2 мес терапии у детей

Клинические проявления 
I II III

I IA II IIA III IIIA

ГБ 100% 53% 100% 28% 100% 7% 

НК 69% 49% 63% 25% 71% 1% 

Головокружение 57% 30% 63% 15% 67% 2% 

Нарушение сна 67% 38% 51% 9% 53% 3% 

Метеочувствительность 46% 20% 77% 34% 69% 10% 

Примечание. I группа – до терапии Семаксом, IA – после терапии Семаксом; II группа –до терапии Диакарб + Семакс, IIA – после терапии Диа-
карб + Семакс; III группа – до терапии Диакарб + вазоактивные препараты (Эскузан), IIIA – после терапии Диакарб + вазоактивные препараты
(Эскузан).
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группе детей, получавших комплексную патогенетиче-
скую терапию уже через 1 мес после лечения: Диакарб, Эс-
кузан, Семакс.

После проведенной комплексной патогенетической те-
рапии через 2 мес отмечены выраженное улучшение со-
стояния пациентов: практически отсутствие ГБ, НК, голо-
вокружения, а также восстановление гемодинамических
показателей (табл. 2, рис. 3, 4).

Обсуждение
Таким образом, клинические расстройства венозной ге-

модинамики от венозного застоя до венозной энцефало-
патии диагностируются методами ультразвуковой ТКДГ
(ТКДС) в детской клинической флебологии довольно ча-
сто, но, к сожалению, этим выявленным нарушениям не
уделяется достаточного внимания, хотя течение заболева-
ния и возможности медикаментозной терапии полностью
зависят от диагностических возможностей выявления и
определения степени выраженности венозных наруше-
ний. Структурные и/или функциональные сосудистые ве-
нозные расстройства в начальных стадиях имеют добро-
качественный характер и значительные возможности ме-
дикаментозного восстановления этих нарушений. С ис-
пользованием 17-летнего опыта клинико-ультразвуковых
исследований представлена норма скоростей кровотока
по церебральным артериям и глубоким венам и синусам
мозга, модификации функциональных проб для детей для
разработки алгоритма диагностики нарушений венозного
церебрального оттока.

В литературе отмечено одно из фармакологических
действий ацетазоламида – метаболическая ауторегуляция
мозгового кровотока с вазодилатацией микроциркулятор-
ного русла, в которое входят и венулы (флебо- и ликворо-
отток). Учитывая, что при нарушениях церебрального ве-
нозного оттока чаще всего регистрируется усиление ско-
рости венозного потока, одной из причин его восстанов-
ления (снижения скорости) при приеме Диакарба является
также вазодилатация венозных сосудов (так как наруше-
ния возникают за счет либо сдавления–сужения, либо на-
личия анатомических препятствий). Предпочтение прие-
ма Диакарба зависит от его свойств: в отличие от осмоти-
ческих диуретиков, он подавляет активность карбоангид-
разы в сосудистых сплетениях желудочков головного моз-
га, что приводит к снижению продукции спинномозговой

жидкости [15, 16]. Таким образом, необходимо «мягко» воз-
действовать на выработку ликвора, которая происходит в
3–5 часов утра – (подтверждение – ГБ в утренние часы)..
При нарушениях церебральной венозной гемодинамики
(доброкачественное течение) необходимо «ненасиль-
ственное», «неинвазивное» воздействие на восстановление
венозного оттока из полости черепа, из-за «нежной» мор-
фологии, венозное русло является тем тонким местом, ко-
торое реагирует на разные воздействия (в том числе и при
выраженной дегидратации). Нами предложены «короткие»
схемы приема препарата Диакарб 0,25 детям с клиниче-
скими и гемодинамическими (ТКДГ, ТКДС) нарушениями

Рис. 4. Динамика клинических проявлений после комплексной терапии через 2 мес у детей.

Рис. 3. Клиника. Результаты комплексной терапии после
2-го курса (через 2 мес лечения) у детей.
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церебральной венозной гемодинамики (доброкачествен-
ного течения). Также, по данным наших исследований,
применение Диакарба 0,25 мг необходимо в сочетании с
вазоактивными венотоническими препаратами. Предло-
жен прием препарата Эскузан 20 мг (Pharma Wernigerode),
учитывая, что у взрослых пациентов (и детей с 12 лет) при
исследованиях (плацебо и фармакологических, рандоми-
зированных двойных слепых и перекрестных) отмечено
значительное снижение транскапиллярной фильтрации
(со значительным уменьшением выраженности симпто-
мов хронической венозной недостаточности – ощущение
тяжести, напряжения, отеки нижних конечностей). При

исследованиях детей с церебральными венозными нару-
шениями методом ТКДГ выявлены выраженные наруше-
ния венозного оттока, локализованные в области мезенце-
фальных структур (вене Галена и прямому венозному си-
нусу) с выраженными проявлениями венозной гипоксии
лимбической системы. Поэтому необходимо включать в
схему лечения венозных церебральных нарушений у детей
препараты с ноотропным и адаптивным действием. Для
активации механизмов модуляции адаптивных изменений
клеточного метаболизма нами предложен препарат из
группы нейропептидов – Семакс 1%,который введен в Фе-
деральный регистр лекарственных средств [5–7, 21].

Заключение
Таким образом, у детей нарушения церебральной веноз-

ной гемодинамики выявляются чаще, чем они отмечены в
диагнозе и в протоколах исследования сосудов головного
мозга. И именно венозные нарушения являются часто ве-
дущими в патогенезе ГБ у школьников. Недостаточная ин-
формированность врачей в оценке этой патологии при
типичных клинических проявлениях не позволяет назна-
чить эффективное патогенетическое лечение. Нами реко-
мендована обоснованная медикаментозная терапия по
данным контроля ультразвуковых методов лечения: прием
Диакарба 0,25 мг краткими курсами – 2 раза в неделю, для
снижения венозного оттока по глубоким венам мозга, при-
ем ноотропных и вазоактивных препаратов, снижающих
гипоксические явления венозного застоя. Этот комплекс
терапии позволяет не только улучшить гемодинамические
и объективные показатели состояния пациентов детского
возраста, но и предотвратить возможность развития ве-
нозной энцефалопатии.

Литература/References

1. Холоденко М.И. Расстройства венозного кровообращения в мозгу. М.: Медици-

на, 1963. / Kholodenko M.I. Rasstroistva venoznogo krovoobrashcheniia v mozgu.

M.: Meditsina, 1963 [in Russian]

2. Бердичевский М.Я. Венозная дисциркуляторная патология головного мозга. М.:

Медицина, 1989. / Berdichevskii M.Ia. Venoznaia distsirkuliatornaia patologiia go-

lovnogo mozga. M.: Meditsina, 1989. [in Russian]

3. Трошин В.М., Бурцев Е.М., Трошин В.Д. Ангионеврология детского. Н.Новгород,

1995: с. 348–84. / Troshin V.M., Burtsev E.M., Troshin V.D. Angionevrologiia detsko-

go. N.Novgorod, 1995: s. 348–84. [in Russian]

4. Стулин И.Д., Карлов В.А., Скорунский И.А. и др. О некоторых возможностях

ультразвуковых методов в оценке состояния венозного компонента цереб-

ральной гемодинамики. Журн. невропатологии и психиатрии. 1981; 2: 65–8. /

Stulin I.D., Karlov V.A., Skorunskii I.A. i dr. O nekotorykh vozmozhnostiakh ul'trazvu-

kovykh metodov v otsenke sostoianiia venoznogo komponenta tserebral'noi gemo-

dinamiki. Zhurn. nevropatologii i psikhiatrii. 1981; 2: 65–8. [in Russian]

5. Стулин И.Д., Тардов М.В., Кунельская Н.Л. и др. Церебральный гемодинамиче-

ский резерв при различных патологических состояниях. Клин. физиология

кровообращения. 2015; 4: 46–52./ Stulin I.D., Tardov M.V., Kunel'skaia N.L. i dr. Tse-

rebral'nyi gemodinamicheskii rezerv pri razlichnykh patologicheskikh sostoianiiakh.

Klin. fiziologiia krovoobrashcheniia. 2015; 4: 46–52 [in Russian]

6. Бурцев Е.М. Нарушения мозгового кровообращения в молодом возрасте. Клин.

медицина. 1986; 9: 30–6. / Burtsev E.M. Narusheniia mozgovogo krovoobrashcheni-

ia v molodom vozraste. Klin. meditsina. 1986; 9: 30–6. [in Russian]

7. Бурцев Е.М. Тромбозы внутричерепных венозных синусов. Журн. неврологии и

психиатрии им. С.С.Корсакова. 1999; 7: 55–9. / Burtsev E.M. Trombozy vnutriche-

repnykh venoznykh sinusov. Zhurn. nevrologii i psikhiatrii im. S.S.Korsakova. 1999; 7:

55–9. [in Russian]

8. Неймарк Е.З. К дифференциальной диагностике венозных инсультов. Диффе-

Таблица 3. Исследование кровотока по глубоким венам мозга и прямому синусу до и после лечения под контролем ультразвуковой
ТКДГ

Церебральные
сосуды

Контрольная
группа

I группа (ЛСК, см/с) II группа (ЛСК, см/с) 

до лечения 1-й курс 2-й курс до лечения 1-й курс 2-й курс

Прямой синус 26,9±3,3 48±9,8 33±5,5 27±2,5 46±10,2 30±6,1 28±3,4 

Вена Галена 21,9±3 52±10,3 32±7,4 24±5,2 48±9,3 32±3,7 26±4,3

Рис. 5. Динамика гемодинамических показателей у детей 
на фоне комплексной терапии: а – ЛСК кровотока по прямо-
му синусу до и после; б – ЛСК кровотока по вене Галена до 
и после лечения.
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Наиболее частой причиной миелопатий является по-
звоночно-спиномозговая травма, причем более 80%

пострадавших – лица молодого возраста, от 17 до 45 лет
[1–4]. Инвалидизация в результате повреждений спинного
мозга, по данным разных авторов, варьирует, достигая по
отдельным публикациям 100%. В последние годы значи-
тельно увеличилась и продолжает расти продолжитель-
ность жизни спинальных больных, значимо изменилось
качество их жизни. Однако ведущим подходом в реабили-
тации таких пациентов по-прежнему является не восста-
новление утраченных функций, а обучение пользованию
сохранившимися. Одной из причин этого является недо-
статочность наших знаний о течении и особенностях ре-
генерации, различиях регенераторных процессов в цент-
ральной (ЦНС) и периферической нервной системе
(ПНС).

Даже ограниченные повреждения ЦНС взрослого субъ-
екта вызывают серьезные и необратимые нарушения
функций, что является следствием недостаточной способ-
ности ЦНС в отличие от ПНС к регенерации нервных во-
локон. Аксональное повреждение вызывает целый каскад
молекулярных и клеточных ответов как в месте «разрыва»,
так и на уровне тела нейрона. Важное требование для реге-
нерации аксонов – выживаемость тела нервной клетки и
ее способность вызывать необходимую для возобновле-
ния роста экспрессию генов [5–7]. Однако даже если ней-
рон переживает такое повреждение, его аксоны и весь дис-
тальный к месту повреждения сегмент будут дегенериро-
вать, этот процесс называется валлеровским перерожде-
нием (дегенерацией) [6]. Способность нервных клеток к
росту меняется в течение жизни. Зародышевые аксоны
ЦНС восстанавливаются легко, но теряют эту способность

Аксональная дегенерация 
и вторичная демиелинизация в центральной 
и периферической нервной системе
Е.А.Ковражкина, Л.В.Стаховская, О.Д.Разинская

ГБОУ ВПО Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н.И.Пирогова Минздрава России. 117997, Россия,
Москва, ул. Островитянова, д. 1

Введение: известно, что течение валлеровской дегенерации, регенерации аксонов после повреждения, вторичной демиелинизации, а также
скорость и качество восстановления нервных волокон после повреждения различны в центральной и периферической нервной системе.
Цель: сравнительная оценка выраженности аксонопатии и вторичной демиелинизации у пациентов с миелопатиями и заболеваниями перифери-
ческой нервной системы.
Методы: обследованы 115 пациентов с миелопатиями разного генеза и срока давности (основная группа), 70 больных с диабетической перифе-
рической сенсомоторной полинейропатией (группа сравнения 1) и 90 пациентов с боковым амиотрофическим склерозом (группа сравнения 2).
Сегментарное (во всех группах) и надсегментарное (в группах основной и сравнения 2) моторное исследования проводились методами электро-
нейромиографии и транскраниальной магнитной стимуляции. Течение заболевания оценивалось по специализированным количественным шка-
лам при катамнестическом наблюдении через 3 мес после первичного обследования (FIM – в основной группе, NDS – в группе сравнение 1,
ALSFRS-R – в группе сравнения 2).
Результаты: демиелинизирующие изменения сегментарного моторного проведения оказались достоверно (p<0,05) более выражены в обеих
группах сравнения при более агрессивном течении заболевания – в подгруппе пациентов с диабетической полинейропатией при нарастании
балла по NDS, и в подгруппе пациентов с боковым амиотрофическим склерозом при быстром темпе прогрессирования по шкале ALSFRS-R. У па-
циентов с преимущественным поражением надсегментарных проводников – с миелопатиями – однократное нейрофизиологическое обследова-
ние не позволило судить о дальнейшем течении заболевания.
Заключение: полученные данные демонстрируют важность учета состояния миелина при оценке динамики течения заболеваний центральной и
периферической нервной системы.
Ключевые слова: аксонопатия, демиелинизация, полинейропатия, боковой амиотрофический склероз, миелопатия, центральная и перифери-
ческая нервная система.
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Introduction: It is known that during Wallerian degeneration, regeneration of axons after injury, secondary demyelination, as well as speed and quality re-
covery after nerve fiber damage are different in the central and peripheral nervous system.
Objective: comparative assessment of the severity of axonopathy and secondary demyelination in patients with myelopathy, and diseases of the peripher-
al nervous system.
Methods: The study involved 115 patients with myelopathy of different genesis and the statute of limitations (main study group), 70 patients with diabetic
peripheral sensorimotor polyneuropathy (comparison group 1) and 90 patients with amyotrophic lateral sclerosis (comparison group 2). Segmental (all
groups) and suprasegmental (Group principal and comparisons 2) engine research conducted electroneuromyography methods and transcranial magnetic
stimulation. The disease was assessed by the specialized quantitative scales with the follow-up 3 months after the initial evaluation (FIM – the main group,
NDS – group comparison 1, ALSFRS-R – in the comparison group 2).
Results for: change of segmental demyelinating motor conduction were significantly (p<0,05) were more pronounced in the two comparison groups with a
more aggressive course of the disease – in a subgroup of patients with diabetic polyneuropathy with an increase in magnitude on the NDS, and in the sub-
group of patients with amyotrophic lateral sclerosis with rapid progression rate on a scale ALSFRS-R. In patients with a primary lesion of segmental conduc-
tors – with myelopathy – a single neurophysiological examination is not allowed to judge the future course of the disease.
Conclusion: The findings demonstrate the importance of considering the state of myelin in assessing the dynamics of the flow diseases of the central and
peripheral nervous system.
Key words: axonopathy, demyelination, neuropathy, amyotrophic lateral sclerosis, myelopathy, central and peripheral nervous system.
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со временем [8–10]. Регенераторный ответ взрослых ней-
ронов несостоятелен, потеря этой способности совпадает
с взрослением глиальных клеток [10].

Итак, после повреждения весь дистальный сегмент нерва
подвергается валлеровской дегенерации, протекающей с
деградацией миелиновых оболочек (так называемая вто-
ричная демиелинизация) и цитоскелета аксона. Аксональ-
ное повреждение запускает поступление макрофагов из
периферической крови, участвующих в удалении остатков
аксонов и миелина [6, 11–13]. По сравнению с ПНС в
область повреждения ЦНС мигрирует гораздо меньшее ко-
личество макрофагов [6, 12]. В ЦНС вместо этого активи-
руются ее резидентные клетки – микроглии, они приобре-
тают свойства макрофагов и поглощают остатки миелина
и аксонов.

Головной и спинной мозг являются «забарьерными»
тканями, гематоэнцефалический барьер (ГЭБ) непрони-
цаем (в нормальных условиях) для иммунокомпетентных
клеток крови, в результате чего деградация миелина при
повреждениях ЦНС протекает медленно и недостаточно
полно – остатки миелина в ЦНС длительно существуют в
области повреждения [13]. Гематоневральный барьер в
ПНС не является препятствием для иммунокомпетентных
клеток крови, вторичная демиелинизация при поврежде-
ниях аксонов здесь всегда значительно выражена. На ее
выраженность влияет и массивность травмы, при значи-
тельных повреждениях барьеры (ГЭБ и гематоневраль-
ный барьер) разрушаются в большей степени, соответ-
ственно, более значительным будет и вторичное разруше-
ние миелина.

Разрушение миелина, вторичное по отношению к по-
вреждению аксона, усугубляет симптоматику поражения и
неврологический дефицит. С другой стороны, при глубо-
ких аксональных повреждениях наличие остатков миели-
на тормозит регенерацию аксона за счет так называемых
миелин-асоциированных ингибиторов роста. И сам мие-
лин, и вырабатывающие миелин глиальные клетки способ-
ны ингибировать рост аксонов in vitro [14, 15], с чем согла-
суются и наблюдения in vivo, демонстрирующие, что по-
вреждения ЦНС новорожденных млекопитающих, прове-
денные до начала образования миелинового слоя, нередко
обеспечивают полное функциональное восстановление
[16–21], т.е. способность к регенерации аксонотомирован-
ных клеток зависит от возраста.

Таким образом, широко известным является факт, что
периферические нервы регенерируют быстрее и полнее,
чем аксоны ЦНС. Применение антител к миелин-ассоции-
рованным ингибиторам роста нейронов и аксонов в экс-
перименте и клинических испытаниях продемонстриро-
вало улучшение восстановления при спинальных травмах,
церебральных инсультах [22–25], а также боковом амиот-
рофическом склерозе (БАС) [26–28]. При этом вторичная
демиелинизация – и в ПНС, где она более выражена, и в
ЦНС – также является фактором, тормозящим восстанов-
ление нервных проводников. Дальнейшее изучение и
уточнение особенностей течения регенераторного про-
цесса в ЦНС и ПНС должно вести к поиску эффективных
путей управления восстановлением повреждений нервной
ткани.

Цель исследования: сравнительная оценка выраженно-
сти аксонопатии и вторичной демиелинизации у пациен-
тов с миелопатиями и заболеваниями ПНС, влияния де-
миелинизации на течение заболевания.

Материал и методы
Обследованы 115 пациентов, 40 женщин и 75 мужчин,

средний возраст – 39±15 лет, с миелопатиями разного гене-
за и срока давности (основная группа); 70 больных, 35 жен-
щин и 35 мужчин, средний возраст – 53,2±13,6 года, с диабе-
тической периферической сенсомоторной полинейропа-

тией (группа сравнения 1) и 90 пациентов, 46 женщин и 
44 мужчин, средний возраст – 58,2±12,4 года, с БАС (группа
сравнения 2).

Состояние сегментарного проведения во всех группах
больных исследовалось методом электронейромиогра-
фии (ЭНМГ), включая нейрографию задних большеберцо-
вых нервов (nn. tibialis) с двух сторон – оценивались ам-
плитуда М-ответов (в мВ), скорость распространения воз-
буждения – СРВ (в м/с), дистальная латентность – ДЛ 
(в мс) и параметры F-волн (минимальная и максимальная
латентности, в мс; СРВ по F-волне максимальная – по ми-
нимальной латентности – в м/с; процент выпадений 
F-волн). Соответственно, дополнительным, нейрофизио-
логическим, критерием исключения пациента из исследо-
вания было отсутствие М-ответов с обоих n. tibialis, для
участия в исследовании было необходимо наличие М-от-
вета 0,1 мВ и более хотя бы с одной стороны. У больных ос-
новной группы, с миелопатиями, и группы сравнения 2, с
БАС, дополнительно исследовалось надсегментарное –
кортикоспинальное проведение методом транскраниаль-
ной магнитной стимуляции (ТКМС).

Выраженность аксонального и миелинопатического
компонентов поражения по ЭНМГ оценивалась также
специальной балльной оценкой. Аксонопатия (А) оцени-
валась в баллах следующим образом: снижение амплиту-
ды М-ответа n. tibialis менее 3,5 мВ – 1 балл с каждой сто-
роны; наличие выпадений F-ответов – 1 балл с каждой
стороны, повышение порога вызывания М-ответа более
30 мА – 1 балл с каждой стороны. Миелинопатия (М) оце-
нивалась в баллах по следующей модели: снижение СРВ n.
tibialis менее 40 м/с – 1 балл с каждой стороны; увеличе-
ние ДЛ>5 мс – 1 балл с каждой стороны; полифазия отве-
тов (политурновость М-ответов и увеличение длительно-
сти F-ответов более 5 мс) – 1 балл с каждой стороны. Со-
ответственно, максимальный балл аксонопатии (А) со-
ставлял 6 баллов, как и миелинопатии (М), что позволило
наглядно видеть преобладание аксонального или миели-
нопатического компонентов нарушения проведения в
каждом случае.

Течение заболевания в каждой из выделенных групп
оценивалось по специализированным количественным
шкалам при катамнестическом наблюдении через 3 мес
после проведения первичного обследования: для основ-
ной группы пациентов с миелопатиями – по балльной
шкале FIM (выделены подгруппа с уменьшением глубины
инвалидизации – снижением общего балла по шкале и
подгруппа без динамики), для группы сравнения 1 боль-
ных с диабетической полинейропатией – по балльной
шкале нейропатического дисфункционального счета (Ne-
uropathic Dysfunctional Score – NDS; выделены подгруппа с
нарастанием тяжести нейропатии – увеличением общего
балла по шкале и подгруппа без динамики/с улучшением);
для группы сравнения 2 пациентов с БАС – по балльной
шкале ALSFRS-R (выделены подгруппы с быстрым и мед-
ленным темпом прогрессирования).

Статистический анализ полученных данных проводился
с помощью программ Microsoft Excel и Biostat. Данные для
удобства восприятия представлены в табл. 1–3 в виде сред-
него арифметического и среднеквадратичного отклоне-
ния (M±s). Выявленные внутригрупповые и межгрупповые
различия считались статистически значимыми при p<0,05.

Результаты
Сравнительное исследование сегментарного проведе-

ния (табл. 1) в основной группе пациентов с миелопатия-
ми позволило выявить немногое: параметры сегментарно-
го проведения при первом обследовании и у больных с
дальнейшим улучшением по шкале FIM (n=51), и у пациен-
тов без функциональной динамики (n=64) оказались прак-
тически сопоставимы.
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В подгруппе пациентов с дальнейшим улучшением
функционального статуса выявлены лишь несколько
меньшая минимальная латентность F-волны (p<0,05) при
несколько большем суммарном балле аксонопатии
(p<0,05), что, вероятно, отражает разнонаправленные из-
менения сегментарного проведения у пациентов с пора-
жением кортикоспинальных путей. Немногое выявляют и
данные сравнительного исследования надсегментарного
(кортикоспинального) проведения (см. табл. 1): большин-
ство параметров, за исключением частоты 2-стороннего
выпадения кортикальных витков миелиновой оболочки
(ВМО), несколько большей в подгруппе пациентов с от-
сутствием функциональной динамики (p<0,05), оказались
идентичны.

Таким образом, у больных с миелопатиями однократное
нейрофизиологическое обследование не выявляет пре-
обладания аксонального или демиелинизирующего ком-
понента поражения в зависимости от динамики восста-
новления [29].

Результаты сравнительного исследования параметров
сегментарного проведения (по данным ЭНМГ) у пациен-
тов с диабетической полинейропатией представлены в
табл. 2.

Включенные в исследование больные были дважды (при
первом обследовании, включая нейрофизиологические
методы) и через 3 мес обследованы по шкале NDS, что поз-
волило выделить две подгруппы – без динамики (n=29; 
12 мужчин и 17 женщин; средний возраст – 42,2±17,3 года)
и с нарастанием симптоматики (n=41; 22 мужчины и 19
женщин; средний возраст 57,6±9,2 года). Следует отметить,
что в 1-й подгруппе оказались более молодые пациенты,
среди них было больше больных сахарным диабетом типа
1 (12 и 3 – в 1 и 2-й подгруппах соответственно).

У пациентов с нарастанием балла по NDS (более агрес-
сивным течением полинейропатии) уже при первом ней-
рофизиологическом обследовании выявлено преоблада-
нием демиелинизирующего компонента (см. табл. 2): до-
стоверное более низкие СРВ (p=0,001), более высокие дис-
тальные латентности (p=0,025), более высокие латентно-
сти F-волн (p<0,05), больший суммарный балл миелинопа-
тии (p=0,02) во 2-й подгруппе.

Таким образом, у пациентов с более агрессивным тече-
нием диабетической полинейропатии выявлен аксональ-
но-демиелинизирующий тип поражения перифериче-
ских нервов по сравнению с чисто аксональным типом
поражения при клинически менее выраженной симпто-
матике [30, 31].

Результаты сравнительного исследования параметров
сегментарного (по данным ЭНМГ) и надсегментарного (по
данным ТКМС) проведения у пациентов с БАС представле-
ны в табл. 3.

Включенные в исследование больные были дважды (при
первом обследовании и через 3 мес) обследованы по шка-
ле ALSFRS-R. Были выделены две подгруппы – с медленным
прогрессированием заболевания (n=44; 21 мужчина и 
23 женщины; средний возраст – 54,8±12,0 года) и быстрым
прогрессированием (n=46; 23 мужчины и 23 женщины;
средний возраст 61,6±12,0 года). Видно, что в 1-й подгруп-
пе пациенты оказались несколько моложе, чем во 2-й (не-
достоверно).

Результаты нейрофизиологического исследования (см.
табл. 3) показали большую представленность демиелини-
зирующего компонента поражения у пациентов с быст-
рым прогрессированием БАС: по данным ЭНМГ в этой под-
группе оказались достоверно более низкая СРВ (p=0,017) и
достоверно больший суммарный балл миелинопатии
(p=0,004). При этом со стороны параметров надсегментар-
ного (кортикоспинального) проведения по данным ТКМС
достоверных различий между подгруппами не получено
(см. табл. 3): видно, что у больных с медленным прогресси-
рованием относительно удлинено время центрального
моторного проведения (ВЦМП) и несколько больше пред-
ставлен «центральный» компонент поражения, однако
различия оказались недостоверными, вероятно, в связи с
большим разбросом показателей ТКМС в обеих подгруп-
пах.

Обсуждение
Полученные в настоящем исследовании данные демон-

стрируют важность учета состояния миелина при оценке
динамики самых разных заболеваний ПНС и ЦНС. Предпо-
лагается, что при более агрессивном и длительном тече-
нии заболевания, большем объеме аксонального и нейро-
нального поражения, присоединении вторичного иммун-
ного компонента в связи с повреждением гематоневраль-
ного барьера и ГЭБ выраженность миелинопатии должна
нарастать. Это и показали результаты исследования – для
пациентов с диабетической полинейропатией и БАС. Важ-
но, что в группе больных с диабетической полинейропа-

Таблица 1. Параметры сегментарного и надсегментарного
проведения у пациентов с миелопатиями (основная группа)

Нейрофизиологический 
параметр

Подгруппа
«без динами-

ки» (n=64)

Подгруппа 
«с улучшени-

ем» (n=51)

Сегментарное проведение по данным ЭНМГ

М-ответы n. tibialis:

• амплитуда, мВ 3,2±3,0 2,5±2,5

• СРВ, м/с 42,1±5,9 45,1±6,4

• ДЛ, мс 4,8±0,9 5,0±1,5

F-ответы n. tibialis:

• минимальная латентность 51,9±5,8 47,5±8,6*

• максимальная латентность 59,1±9,1 56,1±8,9

• СРВ по F-волне max 43,9±4,6 45,8±7,4

• процент выпадений 5,0±5,0 10±7,0

Аксонопатия (А), баллы 3,0±2,1 4±2,5*

Миелинопатия (М), баллы 2,0±1,5 2±1,7

Надсегментарное проведение по данным ТКМС

Нет ответов с двух сторон 37/57,8% 20/39,2%*

ВЦМП, мс 25,3±6,5 22,2±7,1

Амплитуда кортикальных ВМО 0,1±0,1 0,1±0,1

Порог генерации кортикальных
ВМО, %

83,3±3,9 80,3±9,8

*Достоверные различия параметра между подгруппами.
Здесь и в табл. 1–3: p<0,05.

Таблица 2. Параметры сегментарного проведения у пациентов
с диабетической полинейропатией (группа сравнения 1)

Нейрофизиологический 
параметр

Подгруппа «без
динамики»

(n=29)

Подгруппа 
«с ухудшени-

ем» (n=41)

Сегментарное проведение по данным ЭНМГ

М-ответы n. tibialis:

• амплитуда, мВ 5,5±3,5 4,1±3,6

• СРВ, м/с 47,5±5,0 38,7±6,0*

• ДЛ, мс 4,0±1,1 5,3±1,9*

F-ответы n. tibialis:

• минимальная латентность 50,9±7,8 56,4±8,0*

• максимальная латентность 58,1±8,0 63,1±9,5*

• СРВ по F-волне max 46,8±5,5 43,8±5,1

• процент выпадений 6,5±5,5 5,0±5,0

Аксонопатия (А), баллы 1,7±1,0 3±1,9

Миелинопатия (М), баллы 1,7±1,3 4,4±1,4*
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тией большая представленность демиелининизующего
компонента оказалась больных диабетом типа 2 и стар-
ших по возрасту (с более длительным анамнезом гипер-
гликемии), а у пациентов с БАС – с быстрым темпом про-
грессирования заболевания. Необходимость принимать
во внимание демиелининизирующий компонент пораже-
ния (аксонально-демиелинизирующий тип полинейропа-
тий, вторичная демиелинизация при нейронопатиях),
учет дизиммунных механизмов патогенеза важны не толь-
ко в диагностическом плане, но и для разработки совре-
менных методов лечения данных патологий [32–34]. Сле-
дует отметить, что по данным проведенного исследования
выявить значительное присутствие демиелинизирующего
компонента поражения и, следовательно, сделать прогноз
относительно дальнейшего течения заболевания и скор-
ректировать терапию можно уже при первом нейрофи-
зиологическом обследовании.

Относительно надсегментарного поражения, т.е. забо-
леваний ЦНС, получены не столь явные результаты. Ясно,
что при первичном (единственном) нейрофизиологиче-
ском обследовании судить о дальнейшей динамике вос-
становления и, следовательно, реабилитационных пер-
спективах часто невозможно. Тем не менее именно для
данной категории пациентов состояние миелина прово-
дящих путей, влияющее как на остаточную сохранность
проведения (ухудшается при демиелинизации), так и воз-
можность регенерации аксонов (хуже при сохранности
остатков миелина в месте аксонального повреждения),
особенно важно [22, 35, 36]. Однако динамика ремиелиза-
ции и демиелинизации в случае повреждения ЦНС, оче-
видна, более сложна, чем в ПНС. В подобных случаях (у па-
циентов с миелопатиями в данном исследовании) не-
обходимы динамические нейрофизиологические обсле-
дования [29].
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Таблица 3. Параметры сегментарного и надсегментарного
проведения у пациентов с БАС (группа сравнения 2)

Нейрофизиологический 
параметр

Подгруппа с
медленным

прогрессиро-
ванием (n=44)

Подгруппа с
быстрым

прогресси-
рованием

(n=46)

Сегментарное проведение по данным ЭНМГ
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• СРВ, м/с 46,9±7,9 42,2±8,0*

• ДЛ, мс 5,2±1,4 5,8±1,7

F-ответы n. tibialis:

• минимальная латентность 51,2±6,4 51,4±7,1
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• СРВ по F-волне max 44,1±5,6 44,0±6,1

• процент выпадений 33,0±21,0 40,0±27,0

Аксонопатия (А), баллы 3,3±2,0 4,1±1,7

Миелинопатия (М), баллы 1,8 ±1,7 3,6±1,8*

Надсегментарное проведение по данным ТКМС

Нет ответов с двух сторон 2/4,5% 3/6,5%

ВЦМП, мс 37,2±20,3 26,0±12,7

Амплитуда кортикальных ВМО 0,5±0,4 0,9± 0,8

Порог генерации кортикальных
ВМО, %

91,3±9,2 86,5±11,4
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Введение
Сахарный диабет (СД) может привести к неврологиче-

ским осложнениям, самым распространенным из которых
является дистальная симметричная диабетическая сенсо-
моторная полинейропатия (ДПН). Распространенность
осложнения составляет ~30%, а его частота ~2% в год (N.Pa-
panas, 2014). Типичные симптомы нейропатии – боль, оне-
мение, парестезия и дизестезия с частым ухудшением в
ночное время – могут возникнуть у 20% больных СД
(T.VaЂrkonyi, 2013). ДПН относится к фактору риска смер-
ти при СД (D.Coppini, 2000, F.Moura, 2015). Другим серьез-
ным проявлением диабетической нейропатии является ве-
гетативная (автономная) нейропатия сердечно-сосуди-
стой системы, которая приводит не только к постуральной
гипотонии, но и может вызывать серьезные аритмии и
внезапную сердечную смерть (A.Vinik, 2010). 

Диабетическая нейропатия связана со значительным
ухудшением качества жизни пациентов с диабетом. Не-
смотря на высокую частоту встречаемости, актуальными
остаются вопросы ранней диагностики ДПН, а существую-
щие алгоритмы терапии не являются удовлетворительны-
ми. Лечение ДПН базируется на трех основных принци-
пах: интенсивный гликемический контроль, патогенети-
ческие препараты и, при необходимости, симптоматиче-
ское лечение боли. Симптоматическое лечение ДПН вклю-
чает использование антидепрессантов (амитриптилин и
дулоксетин), препаратов y-аминомасляной кислоты (габа-
пентин и прегабалин), опиоидов и местных агентов, таких
как капсаицин. Патогенетические методы лечения учиты-

вают основные звенья патогенеза ДПН (рис. 1) и включают
a-липоевую кислоту (АЛК), бенфотиамин и ингибиторы
альдозоредуктазы (рис. 2). Ряд агентов являются потенци-
альными кандидатами для будущего использования в тера-
пии ДПН – антагонисты кальциевых каналов, факторы ро-
ста и антагонисты 2-го типа рецепторов ангиотензина II.

Центральным звеном патогенеза СД является чрезмер-
ная активация окислительного стресса, в первую очередь в
клетках сосудов, что проявляется микро- и макроангиопа-
тиями. Срыв контроля окислительного баланса в клетке
может быть следствием либо увеличения производства
свободных радикалов в митохондриях, либо – уменьше-
ния антиоксидантной защиты. Нейрональные клетки, как
и эндотелиоциты, не ограничены в потреблении глюкозы,
поэтому являются еще одним слабым звеном организма
при гипергликемии. 

Патогенез ДПН включает вызванное хронической ги-
пергликемией нарушение обменных процессов как в эн-
доневральных сосудах, так и в самих нейрональных клет-
ках. Так как пусковым звеном патогенеза является гипер-
гликемия, то базовое лечение ДПН включает обязательный
контроль гликемии. Однако интенсивная гипогликемиче-
ская терапия не в состоянии полностью исключить воз-
никновение ДПН, привести к серьезному регрессу либо
ликвидации ее клинических проявлений. В связи с этим
требуется дополнительное патогенетическое и симптома-
тическое лечение. 

Для инициации и прогрессирования ДПН характерны:
активация полиолового пути утилизации глюкозы с обра-
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зованием нейротоксичного сорбитола, неферментатив-
ное гликирование макромолекул и накопление патологи-
ческих конечных продуктов гликирования, повышение ак-
тивности протеинкиназы С, дефицит миоинозитола и
фактора роста нервов. Все указанные дефекты обмена ве-
ществ в глиальных клетках, нейронах и эндотелиоцитах
приводят к окислительному стрессу, который, в свою оче-
редь, отвечает за поражение мембранных клеточных
структур и развитие эндотелиальной дисфункции, окисли-
тельную модификацию липопротеидов, внутрисосудистое
тромбообразование, воспаления (см. рис. 1). Реактивные
формы кислорода оказывают на нейроны и шванновские
клетки токсическое действие, нарушают кровоток и вызы-
вают эндоневральную гипоксию.

В сосудах окислительный стресс приводит к поврежде-
нию эндотелиальных клеток и их дисфункции. В нейро-
нальных клетках перекисное окисление липидов мембран
приводит к нарушению метаболизма, которое усугубляет-
ся дисфункцией питающих сосудов, нарушению трофики,
ишемии и гипоксии периферических нервов. В целом все
указанные события приводят к проблемам аксонального
транспорта. Поэтому распространенной аномалией при
диабете является снижение скорости проведения двига-
тельных или сенсорных потенциалов вследствие аксоно-
патии. Скорость проводимости нерва при ДПН постепен-
но уменьшается в среднем на 0,5 м/с в год (J.Arrezo, 1997). 

Патогенетическим способом лечения ДПН является
борьба с окислительным стрессом. Так как срыв окисли-
тельного баланса происходит за счет перепроизводства
активных форм кислорода либо из-за истощения анти-
окислительного потенциала клетки, рациональным яв-
ляется применение антиоксидантов и/или средств восста-
новления эндогенной антиокислительной системы. Эндо-
генная система защиты включает следующие антиокси-
дантные механизмы: 
1) «улавливание» активных радикалов (содержат SH-груп-

пы, например АЛК);
2) увеличение активности антиоксидантных систем (АЛК);
3) стабилизация структур клеточной мембраны (структур-

ные антиоксиданты, например, витамин Е). 
Компоненты собственной антиокислительной защиты

представлены в разных компартментах: в цитоплазме (ви-
тамин С, глутатион, супероксиддисмутаза, ферритин, АЛК),
в мембранах (a-токоферол, убихиноны, АЛК), в межкле-
точной среде (витамин С, трансферрин, лактоферрин,
АЛК). Единственным вездесущим компонентом, легко пре-
одолевающим тканевые и клеточные барьеры за счет фи-
зико-химических свойств (амфифильность), является АЛК.
Применение аналогов эндогенных антиоксидантов, при
условии адекватной фармакокинетики, является опти-

мальным методом фармакологической коррекции окис-
лительного стресса, так как они обладают отличным про-
филем безопасности.

Оптимизированный гликемический контроль является
эффективным у пациентов с СД типа 1, но в значительно
меньшей степени – у больных СД типа 2 (B.Callaghan,
2012). Поэтому у данных больных на первое место выхо-
дят препараты патогенетической терапии. В этой статье
рассмотрим фармакологические аспекты применения па-
тогенетического препарата АЛК в лечении диабетической
нейропатии.

К основным эффектам патогенетических препаратов
относятся: торможение полиолового пути метаболизма
глюкозы и уменьшение накопления токсичного сорбитола
и фруктозы в клетках (ингибиторы альдозоредуктазы), за-
мещение эссенциальных жирных кислот (g-линоленовая
кислота), снижение окислительного стресса (АЛК, вита-
мин Е), блокада ПК-С (рубоксистаурин), регенерация ней-
ронов (факторы роста нервов), улучшение эндоневраль-
ного кровотока (ингибиторы ангиотензипревращающего
фермента – ИАПФ), торможение образования токсичных
продуктов гликирования (АЛК, пимагедин, бенфотиамин).
Кроме того, гиполипидемическое лечение может улуч-
шить функцию нейронов. Однако, несмотря на обилие те-
рапевтических возможностей, очень немногие из приве-
денных препаратов имеют убедительную доказательную
базу (N.Papanas, 2014). На этом фоне препараты АЛК
имеют очевидное преимущество. Во-первых, АЛК обладает

Рис. 1. Патогенез ДПН (по A.Sima, 1999).
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Рис. 2. Мишени действия патогенетических препаратов при
диабетической нейропатии (по S.Javed, 2015).
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↑аксонального транспорта

↑эндоневрального кровотока

↑скорости проведения нервного импульса

↓моторных расстройств

ВОССТАНОВЛЕНИЕ ВСЕХ ВИДОВ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ
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комплексным действием, охватывающим большинство пе-
речисленных путей патогенеза ДПН, во-вторых – имеет
наибольшее количество клинических испытаний с одно-
родными результатами о его высокой эффективности и
безопасности.

Фармакодинамика АЛК
АЛК представляет собой уникальный растворимый в

воде и липидах антиоксидант, который имеет важное
значение для биоэнергетических процессов в мито-
хондриях. АЛК является жирной кислотой с цепью сред-
ней длины, получаемой в результате расщепления лино-
левой кислоты, существует в виде двух стереоизомеров:
R-(+)-АЛК и S-(-)-АЛК. 

В настоящее время в медицинской практике исполь-
зуются разные препараты АЛК, которые различаются по
количеству активного вещества в виде таблеток или рас-
творов для инъекций. Препараты АЛК представлены тремя
солями: меглютаминовой (Тиогамма); этилендиаминовой
(Эспалипон, Берлитион), трометамоловой (Тиоктацид).
Тип соли не влияет на эффективность и безопасность пре-
парата АЛК. Берлитион («Берлин-Хеми Гмбх», Германия)
выпускается в виде раствора для инъекций (300 и 600 мг) и
таблеток (300 мг). Опыт применения Берлитиона в России
насчитывает более 15 лет. Эффективность и безопасность
применения Берлитиона в терапии ДПН продемонстриро-
вана в большом числе зарубежных и ряде отечественных
исследований (И.А.Бондарь, 2014).

Основные эффекты АЛК
В настоящее время экспериментально и клинически

подтверждены следующие эффекты АЛК (рис. 3): 
1. Антиоксидантное действие. АЛК – эндогенный анти-

оксидант прямого (связывает свободные радикалы) и
непрямого действия, защищает клетки от повреждения
продуктами перекисного окисления липидов. Сама АЛК
и дигидролипоат хелатируют ряд переходных металлов,
восстанавливают прочие антиоксиданты (аскорбат и ви-
тамин Е), повышают внутриклеточный уровень глута-
тиона и убихинона. За счет антиоксидантного действия
АЛК улучшает эндоневральный кровоток при ДПН
(M.Nagamatsu, 1995, N.Cameron, 1998, Y.Mitsui, 1999,
M.Stevens, 2000, L.Coppey, 2001, T.Kunt, 1999). АЛК снижа-
ет параметры окислительного стресса у пациентов с СД
(L.Androne, 2000). 

2. Метаболические эффекты. АЛК участвует в энергетиче-
ском метаболизме клетки в качестве субстрата, кофакто-
ра разных ферментов, например, мультиферментных
комплексов окислительного декарбоксилирования пи-
ровиноградной и a-кетокислот. В результате примене-
ния АЛК у пациентов с СД нормализуется углеводный об-
мен (повышает чувствительность клеток к инсулину,
способствует снижению концентрации глюкозы в плаз-
ме крови и увеличению концентрации гликогена в пече-
ни, профилактирует осложнения СД; уменьшает образо-
вание конечных продуктов прогрессирующего гликози-
лирования белков в нервных клетках, улучшает микро-
циркуляцию и эндоневральный кровоток, снижает на-
копление патологических метаболитов в виде полиолов
и тем самым уменьшает отек нервной ткани). Пациентам
с ДПН следует поддерживать оптимальный уровень глю-
козы в крови (в случае необходимости корректировать
дозы гипогликемических препаратов). Препарат умень-
шает концентрацию вредных фракций липидов и холе-
стерина в крови (И.А.Бондарь, 2014); увеличивает био-
синтез фосфолипидов, в частности, фосфатидилинози-
тола, благодаря чему способствует восстановлению по-
врежденной структуры клеточных мембран; нормализу-
ет проведение нервных импульсов. АЛК у пациентов с
ДПН дополнительно стимулирует функцию скелетных

мышц за счет активации продукции аденозинтрифосфа-
та (АТФ) в митохондриях (B.Barbiroli, 1996).

3. Дезинтоксикационное действие. Препарат устраняет
токсическое влияние метаболитов алкоголя (ацетальде-
гида, пировиноградной кислоты), уменьшает избыточ-
ное образование молекул свободных кислородных ра-
дикалов, уменьшает эндоневральную гипоксию и ише-
мию, ослабляя проявления полинейропатии в виде паре-
стезий, ощущения жжения, боли и онемения конечно-
стей.

4. Противовоспалительное действие АЛК доказано в экспе-
риментальных и клинических исследованиях. АЛК тормо-
зит транслокацию в ядро «дирижера» воспаления – транс-
крипционного фактора NF-кB. АЛК-терапия уменьшает
NF-кВ активацию в мононуклеарной фракции крови па-
циентов с СД (M.Hofmann, 1999). По-видимому, промежу-
точным звеном этого эффекта является активация проте-
инкиназы С и сопряженное увеличение уровня цикличе-
ского аденозинмонофосфата в клетке. В любом случае, ре-
зультат – снижение продукции провоспалительных цито-
кинов интерлейкина (ИЛ)-1, ИЛ-6, ИЛ-17 и интерферона
y, ингибирование экспрессии молекул адгезии (VCAM-1,
ICAM-1) с последующим сдерживанием избыточного от-
вета клеточного иммунитета (W.-J.Zhang, 2001). 

5. Органопротекторное действие: нейротрофическое, ан-
гиопротекторное. АЛК нормализует работу сосудов и
нейронов, защищает клетки от негативного воздействия
разных факторов. АЛК улучшает микроциркуляцию
(E.Haak, 2000), по всей видимости за счет облегчения
NO-зависимой вазодилатации у больных СД (T.Heitzer,
2001) и улучшения реологических свойств крови
(M.Hoffman, 1997). Способность АЛК повышать уровень
миоинозитола и креатинфосфата в нейронах является
важнейшим компонентом его нейропротекторного эф-
фекта [Е.Б.Меньщикова, 2006). Кроме того, АЛК стимули-
рует секрецию фактора роста нервов, ускоряет рост/ре-
генерацию нерва после его перерезки или сдавления
(экспериментальные данные), повышает нейрональную
пластичность. АЛК активирует приток крови, поглоще-
ние и метаболизм глюкозы в периферических нервах
наряду с увеличением скорости проводимости потен-
циала по мембране нейрона (M.Stevens, 2000). Более то-
го, она исправляет дефицит нейропептидов (например,
нейропептид Y и вещества Р) в спинном мозге (N.Garrett,
1997) и подавляет активацию NF-kВ в периферических
нейронах (A.Bierhaus, 1997). АЛК оказывает нейрозащит-
ное действие при реперфузионном повреждении (Y.Mit-
sui, 1999), улучшает состояние пациентов с гипералгези-
ей (N.Cameron, 2001). Таким образом, цитопротекторное
действие АЛК зависит от ее метаболической, антиокис-
лительной и противовоспалительной активностей (S.So-
la, 2005). 
В целом АЛК оказывает благотворное воздействие на эн-

дотелиальную функцию, окислительный стресс и утилиза-
цию глюкозы, нарушения которых являются основными
звеньями патогенеза диабетической нейропатии (A.Bo-
ulton, 2013, J.Evans, 2000).

Таким образом, АЛК является ценным препаратом для
лечения диабетической нейропатии и имеет три дополни-
тельных преимущества по сравнению с симптоматически-
ми анальгетиками: 
а) она лучше переносится; 
б) начало ее действия является более быстрым; 
в) она не только действует на боль, но и, будучи патогене-

тическим средством, снижает другие жалобы (паресте-
зию и онемение) вместе с устранением сенсорного де-
фицита и мышечной слабости. 
Сочетание эффективности с отсутствием серьезных по-

бочных эффектов является важным преимуществом АЛК
перед центральными анальгетиками, например, антиде-



прессантом дулоксетином, от приема которого отказы-
ваются 16% пациентов из-за побочных эффектов (M.Lunn,
2014).

Фармакокинетика АЛК
При пероральном применении АЛК хорошо абсорбиру-

ется в пищеварительном тракте с помощью рН-зависимых
транспортеров монокарбоновых кислот, биодоступность
составляет 20–30% (эффект первого прохождения через
печень). Проникает через гематоэнцефалический барьер,
распределяется вне и внутри клеток, где превращается в
дигидролипоевую кислоту. Метаболизируется S-метилиро-
ванием и b-окислением, основные метаболиты в неактив-
ном состоянии выводятся преимущественно почками
(80–90%), частично с желчью. In vitro АЛК образует соеди-
нения с ионами металлов, а также умеренно растворимые
комплексы с молекулами сахаров.

Клиническая эффективность и безопасность АЛК 
в терапии ДПН

В настоящее время препараты АЛК в терапии ДПН имеют
самую обширную доказательную базу. АЛК – единственное
патогенетическое средство лечения ДПН с доказанной в 
9 рандомизированных клинических исследованиях (РКИ)
эффективностью. Препарат АЛК Берлитион, влияя на окис-
лительный стресс, воспаление, эндотелиальную дисфунк-
цию, метаболизм глюкозы и липидов, действует на важней-
шие патогенетические звенья развития диабета и его
осложнений, в частности – ДПН (рис. 3). Поэтому Берли-
тион, как продемонстрировано в клинических исследова-
ниях, увеличивает продолжительность активной жизни па-
циентов с ДПН.

Терапевтическая эффективность АЛК в лечении ДПН до-
казана в исследованиях ALADIN, ALADIN-II, ALADIN-III,
OPRIL, SYDNEY2 (см. таблицу). Результаты исследований по-
казали, что введение больным СД АЛК (600 или 1200 мг/сут
внутривенно 3 нед + перорально 6 мес; перорально 600 и
1200 мг/сут 2 и 4 года; перорально 1800 мг/сут 3 нед) умень-
шает клинические симптомы нейропатии (боль, жжение,
онемение, парестезии), уменьшает мышечную слабость,
улучшает электрофизиологические показатели функции
нервов (повышение скорости проведения возбуждения по
чувствительным и двигательным нервным волокнам), при
длительном применении способствует дальнейшему улуч-
шению неврологических показателей (D.Ziegler, 1995, 1999,
2011). 

Значительное улучшение отмечено при сочетании па-
рентеральной (600 мг в день 3 нед) и пероральной терапии
(600 мг 1–3 раза в день в течение 6 мес). Для закрепления
эффекта лечения курс терапии рекомендуется проводить 
2 раза в год. АЛК в дозах 600 и 1200 мг в день демонстриру-
ет одинаковую эффективность, однако доза 1200 мг вызы-
вала большую частоту побочных эффектов (тошнота). Ин-
тересно, что у больных с ДПН после внутривенного введе-
ния АЛК в дозе 600 мг в течение 3 нед улучшение невроло-
гических показателей сохраняется до 2 мес (A.Ametov,
2010).

Препаратами выбора в лечении болевой формы ДПН яв-
ляются центральные анальгетики и антидепрессанты, од-
нако применение АЛК, действующей на центральное звено
патогенеза осложнений СД, позволяет значительно сни-
зить потребление этих препаратов пациентами с СД. Так,
длительное применение АЛК сопровождается уменьшени-
ем болевого синдрома у 75% пациентов (H.-J.Ruessmann,
2009).

После 3–5 нед лечения AЛК достигается значительное
улучшение состояния пациентов с ДПН – снижение выра-
женности нейропатических симптомов (боль, ощущение
жжения, парестезия, онемение) и улучшение клинических
признаков (сухожильные рефлексы, восприятие вибрации,
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температуры и боли, мышечной силы). 
Метаанализы результатов клинических испытаний под-

твердили, что лечение пациентов с ДПН с помощью АЛК
600 мг/сут внутривенно в течение 3 нед является безопас-
ным и значительно улучшает состояние пациентов, снижа-
ет нейропатический дефицит (доказательства класса Ia)
(D.Ziegler, 2004). Общий балл симптомов ДПН был умень-
шен на -2,45 (95% доверительный интервал – ДИ -4,52; 
-0,39) после внутривенного применения АЛК 600 мг, 
и на -1,95 (95% ДИ -2,89; -1,01) при пероральном введении
(N.Вakici, 2016).

Самым продолжительным исследованием активности
АЛК в терапии ДПН явилось исследование NATHAN 1, кото-
рое длилось 4 года. Ретроспективный анализ данных этого
РКИ позволил выделить группы пациентов с наиболее вы-
сокой чувствительностью к терапии АЛК. В РКИ вошли 
460 больных СД с ДПН от легкой до умеренной, 600 мг АЛК
внутрь 1 раз в сутки или плацебо. Оценивали выражен-
ность нейропатии нижних конечностей (NIS-LL) и частоту
сердечных сокращений во время глубокого дыхания
(HRDB). Оказалось, что улучшение состояния и профилак-
тика прогрессирования NIS-LL на фоне лечения АЛК в
течение 4 лет по сравнению с плацебо выявлены у мужчин
более позднего возраста, с более низким индексом массы
тела, нормальным кровяным давлением, отягощенным
сердечно-сосудистым анамнезом, на фоне лечения инсу-
лином, большой продолжительностью диабета и нейропа-
тии. Кроме того, пациенты, получавшие ИАПФ, показали
лучший результат в HRDB после 4  лет лечения АЛК. Таким
образом, оптимальное управление факторами риска сер-
дечно-сосудистых заболеваний может способствовать по-
вышению эффективности применения АЛК у пациентов с
более высоким бременем болезни (D.Ziegler, 2016).

Способ применения и дозы 
В начале лечения препараты АЛК назначают внутривен-

но капельно в суточной дозе 300–600 мг (1–2 ампулы). Пе-

ред применением содержимое 1–2 ампул (12–24 мл пре-
парата) разводят в 250 мл 0,9% раствора натрия хлорида и
вводят внутривенно капельно медленно, в течение не ме-
нее 30 мин. Поскольку действующее вещество чувстви-
тельно к свету, раствор для инфузии готовят непосред-
ственно перед применением. Приготовленный раствор
необходимо защищать от воздействия света, например, с
помощью алюминиевой фольги. Защищенный от света
раствор может храниться примерно в течение 6 ч. Курс
лечения составляет 2–4 нед. Затем переходят на поддержи-
вающую терапию таблетированными препаратами АЛК в
дозе 300–600 мг/сут. Продолжительность курса лечения и
необходимость его повторения определяется врачом.

Заключение
АЛК является патогенетически обоснованным, эффек-

тивным и безопасным средством для лечения диабетиче-
ской нейропатии, как показано в нескольких двойных сле-
пых рандомизированных контролируемых исcледованиях
(доказательства класса Ib). Кроме того, 5 метаанализов
подтвердили эти наблюдения на самом высоком уровне
доказательств (Ia). 
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Рандомизированные двойные слепые плацебо-контролируемые исследования с ис`пользованием АЛК при диабетической ней-
ропатии

Исследование
Пациенты СД

типа 1/
СД типа 2

Суточная доза, мг
Длительность/

путь
Терапевтические 

эффекты
ПЭ Ссылка

ALADIN 0/328
100/600/1200/пла-

цебо
3 нед внутривенно TSS*NDS*HPAL* Нет D.Ziegler, 1995

ALADIN II 65 600/1200/плацебо 2 года внутрь SNCV* SNAP* MNCV* Нет M.Reljanovic, 1999

ALADIN III 0/508

600 внутривенно +
1800

перорально/плаце-
бо

3 нед внутривенно
+6 мес перорально

TSS§/N NIS */§ NIS-LL §/§ Нет D.Ziegler, 1999

DEKAN 0/73 800/плацебо 4 мес перорально
Вариабельность сердеч-

ного ритма*
Нет D.Ziegler, 1997

ORPIL 0/24 1800/плацебо 3 нед перорально TSS* HPAL§ NDS* Нет K-J.Ruhnau, 1999

SYDNEY 30/90 600/плацебо 3 нед внутривенно TSS* NSC* NIS* Нет A.Ametov, 2003

SYDNEY 2 30/151
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цебо
5 нед перорально TSS* NSC* NIS* Дозозависимо D.Ziegler, 2006

NATHAN1 110/344 600/плацебо 4 года перорально NSC* NIS* NIS-LL* NCV§ * D.Ziegler, 2011

Метаанализ 103/1055 600/плацебо 3 нед внутривенно TSS* NIS-LL* NIS* Нет D.Ziegler, 2004
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ALADIN, ALADIN III,
SYDNEY, SYDNEY 2,

ORPIL
См. выше См. выше См. выше C.McIlduff, 2011

Метаанализ 60/593
ALADIN, SYDNEY,
SYDNEY 2, ORPIL

3 нед внутривенно
3,5 нед перорально

TSS* TSS* См. выше G.Mijnhout, 2012

Метаанализ 1058 300/450/600
2–4 нед  внутри-

венно
MNCV* SNCV* NCV* Нет T.Han, 2012

Метаанализ 27 РКИ 600
Внутривенно, 
перорально

NIS-LL* TSS* Нет N.Вakici , 2016

*Улучшение по сравнению с плацебо; § тренд в сторону улучшения по сравнению с плацебо;  n – разницы нет по сравнению с плацебо.
Примечание. HPAL – Гамбургская шкала боли (баллы); MNCV –  скорость двигательной нервной проводимости; NDS – нейропатическая инва-
лидность; NIS-LL – шкала выраженности нейропатии (нижних конечностей); SNAP – потенциал действия чувствительного нерва; SNCV – ско-
рость сенсорной нервной проводимости; TSS – общий балл симптомов нейропатии. 
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В едущее место среди причин снижения качества жиз-
ни, инвалидизации и смертности у больных с сахар-

ным диабетом типа 2 (СД 2) занимает сердечно-сосудистая
патология [1]. Поражения сердца при СД связаны не только
с атеросклерозом, который развивается при этом заболе-
вании значительно раньше и с более тяжелым течением,
чем при других заболеваниях, но и с диабетической кар-
диомиопатией [2, 3]. Как уже установлено, у основной ча-
сти больных СД развитие диабетической кардиомиопатии
предшествует атеросклерозу [3]. Нарушение иннервации
сердечно-сосудистой системы приводит к специфической
патологии – диабетической автономной нейропатии
сердца (ДАНС) [1, 2]. Применение методов автокорреля-
ционного и спектрального анализа сердечного ритма поз-
волило зарегистрировать широкую распространенность
(72–93%) и раннее формирование, в течение первых 3–5
лет, нарушений иннервации миокарда – ДАНС [4, 5].

Проявлениями ДАНС могут быть тахикардия в состоя-
нии покоя, фиксированный ригидный сердечный ритм
(синдром «денервации сердца»), аритмия, ортостатиче-
ская гипотензия, безболевая ишемия и инфаркт миокарда,
снижение толерантности к физическим нагрузкам, дис-
функция левого желудочка и внезапная смерть. При этом
даже доклиническая стадия ДАНС ухудшает прогноз жиз-
ни, повышает риск внезапной смерти вследствие фаталь-
ных нарушений ритма, безболевого инфаркта миокарда,

анпоэ во сне. В исследовании D.Ewing и соавт. еще в 1980 г.
впервые продемонстрирована 56% смертность в течение
5 лет у больных СД 2 с четко определяемыми признаками
и симптомами автономной нейропатии по сравнению с
15% уровнем смертности среди больных СД без ДАНС
[6–8].

Наиболее ранним (субклиническим) признаком ДАНС
является изменение вариабельности сердечного ритма
(ВСР). Выявление вегетативной дисфункции до появления
клинической симптоматики не только позволяет страти-
фицировать больных по степени риска, но и дает шанс с
помощью медикаментозной терапии предотвратить ее
дальнейшее прогрессирование [7, 9].

В настоящее время активно разрабатываются терапевти-
ческие подходы к лечению ДАНС. Так, имеются некоторые
данные о эффективности препаратов a-липоевой кисло-
ты, витаминов группы В, кардиометаболиков [11]. Пред-
ставляет интерес использование комбинированных пре-
паратов, оказывающих влияние на несколько звеньев па-
тологических процессов при ДАНС. Кокарнит – кардио-
нейропротектор, оказывающий активирующее действие
на процессы аэробного окисления глюкозы и регулирую-
щее влияние на процессы 3-окисления жирных кислот.
Препарат представляет собой рационально подобранный
комплекс метаболических веществ и витаминов. Фармако-
логическое действие лекарственного средства Кокарнит

Автономная нейропатия сердца 
у больных сахарным диабетом типа 2
Е.С.Крутиков, В.А.Цветков, С.И.Чистякова

Медицинская академия им. С.И.Георгиевского ФГАОУ ВО Крымского федерального университета им. В.И.Вернадского. 295006, Россия, 
Симферополь, бул. Ленина 5/7.

Диабетическая автономная нейропатия сердца развивается в течение 3–5 лет заболевания сахарным диабетом, приводит к снижению сократи-
мости миокарда, вызывает нарушения сердечного ритма, повышает частоту развития латентной ишемии и инфаркта миокарда. 
Целью настоящего исследования являлось выявление влияния препарата Кокарнит на изменение симптомов автономной нейропатии сердца у
больных сахарным диабетом.
Материал и методы исследования. Обследовано 50 больных СД типа 2. Все пациенты исследуемой группы получали Кокарнит (лиофилизат
для приготовления раствора для внутримышечного введения при введении 1 раз в сутки внутримышечно в дозе 2 мл на протяжении 9 дней еже-
дневно, затем еще 3 инъекции по 2 мл через день). Основными критериями эффективности исследуемого препарата было изменение динамики
симптоматики по 5 стандартным тестам D.Ewing и изменения параметров вариабельности сердечного ритма.
Результаты и выводы. Применение Кокарнита не вызвает побочных явлений, при этом улучшает общее клиническое самочувствие пациентов
по шкале GCIC; его использование оказывает благоприятное влияние на показатели кардио-васкулярной вегетативной иннервации. Это про-
является в улучшении результатов тестов D.Ewing. Терапия Кокарнитом способствует увеличению вариабельности сердечного ритма. Наблюда-
ется увеличение временных и спектральных показателей сердечного ритма по данным Холтеровского мониторирования. Применение препарата
Кокарнит у больных СД типа 2 с проявлениями диабетической автономной нейропатии сердца необходимо в дозе 2 мл 1 раз в сутки внутримы-
шечно ежедневно на протяжении 9 дней, затем по 2 мл через день еще 3 инъекции.
Ключевые слова: сахарный диабет, сердце, нейропатия.
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Autonomic heart neuropathy and its correction in type 2 diabetic patients
E.S.Krutikov, V.A.Tsvetkov, S.I.Chistyakova
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Diabetic autonomic neuropathy of the heart develops during 3–5 years of diabetes, leads to myocardial contractility decreasing, causes cardiac arrhythmia
and increases the incidence of latent ischemia and myocardial infarction.
The aim of this study was to determine the effect of Cocarnit in heart autonomic neuropathy symptoms in patients with diabetes.
Material and methods. The study involved 50 patients with type 2 diabetes. All patients received Cocarnit (lyophilisates for solution for intramuscular inj-
ection, administered one time per day intramuscularly at a dose of 2 ml per day for 9 days, then 3 more injections of 2 ml every other day). The main criteria
for the effectiveness of the study was the dynamics of the symptoms on 5 standard tests D.Ewing and changes in heart rate variability parameters.
Results and conclusions. Application of Cocarnit safe, no side effects, and improves the overall clinical impression of the patients on a scale of GCIC. Its
use has a beneficial effect on the cardio-vascular autonomic nervous system, which manifests in improving the results of tests D. Ewing. Cocarnit therapy
increases heart rate variability, which manifests an increase in its temporal and spectral parameters according to Holter monitoring. Cocarnit intramuscular
injection once a day at a dose of 2 ml per day for 9 days, then 3 more injections of 2 ml every other day can be recommended to patients for treatment of the
manifestations of heart.diabetic autonomic neuropathy. 
Key words: diabetes mellitus, heart, neuropathy.
nephrostar@yandex.ru
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рассматривается как фармакология (фармакодинамика и
фармакокинетика) каждого из действующих веществ, вхо-
дящих в его состав: Трифосфаденина динатрия тригидрата
(АТФ), Кокарбоксилазы, Витамина В12 (цианокобаламин)
и Никотинамида. Все эти составляющие отлично зареко-
мендовали себя при лечении сердечно-сосудистых заболе-
ваний, и осложнений СД 2.

Целью настоящего исследования являлось выявление
влияния препарата Кокарнит на изменение симптомов ав-
тономной нейропатии сердца у больных СД 2.

Материал и методы исследования
Обследовано 50 больных СД 2 средней степени тяжести

в стадии компенсации и субкомпенсации. Все пациенты
находились на диспансерном учете эндокринолога поли-
клинического отделения ГБУЗ РК Симферопольская ГКБ
№7. Средний возраст пациентов равнялся 51,4±8,2. В груп-
пе обследованных было 43% мужчин и 57% женщин. Дли-
тельность заболевания составила 6,2±2,4 года. Пациенты
включались в исследование, если они соответствовали
всем критериям включения: СД 2, возраст от 20 до 65 лет,
наличие признаков нарушения вегетативной регуляции
сердечно-сосудистой системы. Перед исследованием про-
водилось подписание формы информированного согла-
сия на участие в программе и сборе какой-либо информа-
ции. Критериями исключения явились: тяжелые или де-
компенсированные заболевания сердечно-сосудистой си-
стемы (острый инфаркт миокарда, острые нарушения моз-
гового кровообращения, тромботические осложнения),
снижение функции почек и печени, онкологические забо-
левания, психические заболевания, которые могли затруд-
нять оценку проводимой терапии, прием препаратов,
влияющих на частоту сердечных сокращений, препаратов
a-липоевой кислоты, в течение 4 нед до включения про-
граммы, прием Кокарнита в течение 4 нед до включения в
исследование, наличие противопоказаний для назначения
Кокарнита.

Контрольную группу (30 человек) составили практиче-
ски здоровые лица в возрасте 39,8±4,2 года.

Все пациенты исследуемой группы получали Кокарнит 1
раз в сутки внутримышечно в дозе 2 мл на протяжении 9
дней ежедневно, затем еще 3 инъекции по 2 мл через день в
условиях дневного стационара. Основными критериями
эффективности исследуемого препарата было изменение
динамики симптоматики по 5 стандартным тестам D.Ewing
и изменения параметров вариабельности сердечного рит-
ма по данным Холтеровского мониторирования. Также ис-
пользовали второстепенные показатели: динамика оценки
общего клинического впечатления по опроснику GSIC
(Global Clinical Impression of change, GCIC) и частоту побоч-
ных эффектов от применения препарата Кокарнит.

Пациентов наблюдали в течение 15 дней, при 2 визитах:
первый, базовый (включение в исследование); второй, че-
рез 15 дней от начала терапии. Во время всех визитов па-
циенты были оценены по тестам D.Ewing и определена
ВСР. На первом и втором визитах были проведены общий
анализ крови и биохимический анализы, характеризую-
щие функции печени и почек. На втором визите оценива-
ли эффективность лечения по шкале GCIC (значительное

улучшение, умеренное улучшение, небольшое улучшение,
без динамики, небольшое ухудшение, умеренное ухудше-
ние, значительное ухудшение), наличие побочных эффек-
тов от лечения.

Оценка по тестам D.Ewing [12] включала: 
• Изменение частоты-сердечных сокращений (ЧСС)

при медленном глубоком дыхании (6 в 1 мин). Наблю-
даемое в норме ускорение ЧСС на вдохе и урежение на
выдохе исчезает по мере прогрессирования недоста-
точности парасимпатической иннервации сердца. Раз-
ница между минимальной и максимальной ЧСС в 10
ударов и менее свидетельствует о нарушении парасим-
патической иннервации сердца.

• Тест 30:15. Тест основан на учащении ЧСС при встава-
нии с максимальным значением к 15-му удару с после-
дующим урежением ритма с минимальным значением
к 30-му удару. 

• Тест Вальсальвы. При повышении внутрилегочного
давления (пациент натуживается – дыхание в мунд-
штук, соединенный с манометром, с целью поддержа-
ния давления в спирометре на уровне 40 мм рт. ст. в
течение 10–15 с) в норме ЧСС увеличивается с после-
дующей компенсаторной брадикардией. При наруше-
нии парасимпатической регуляции сердечной дея-
тельности этот феномен не выявляется.

• Тест Шелонга (ортостатическая проба). Пациент спо-
койно лежит на спине в течение 10 мин, после чего из-
меряется артериальное давление (АД). Затем пациент
встает, и АД измеряется на 2, 4, 6, 8 и 10-й минуте. Отме-
чается снижение систолического АД (САД).

• Проба с изометрической нагрузкой. При сжатии дина-
мометра в течение 3 мин до 1/3 максимальной силы
руки отмечается подъем диастолического АД (ДАД). 

При анализе состояния вегетативной кардиоваскуляр-
ной иннервации использовали тесты D.Ewing, которые ин-
терпретировали по бальной шкале (табл. 1).

ВСР анализировалась во временной и частотной обла-
стях как при 5-минутной, так и при суточной регистрации
кардиоинтервалографии. Суточная регистрация электро-
кардиографии (ЭКГ) проводилась на аппарате CardioTens
фирмы Meditech. Во временной области изучались следую-
щие показатели ВСР: длительность интервалов R-R, стан-
дартное отклонение интервалов (SDNN), стандартное от-
клонение средних интервалов R-R среди всех NN-сегмен-
тов продолжительностью 5 мин (SDANN), cтандартное от-
клонение разницы последовательных интервалов NN
(RMSSD), триангулярный индекс (HVR index), коэффици-
ент вариации кардиоинтервалов (CV), амплитуда моды
(Аmo), индекс напряженности регуляторных систем (SI) и
циркадный профиль (ЦИ). В частотной области изучались
следующие показатели ВСР: суммарная мощность спектра
(ТР), мощность высокочастотной составляющей спектра
(волны HF), мощность низкочастотной составляющей
спектра (волны LF), индекс вагосимпатического баланса
(LF/HF). Прогностически неблагоприятными изменения-
ми ВСР считались снижение ТР, снижение мощности HF и
возрастание мощности LF, а также увеличение их отноше-
ния. Для оценки переносимости физических нагрузок ис-
пользовалась стандартная проба с 6-минутной ходьбой. 

Таблица 1. Оценка кардиоваскулярных тестов по D.Ewing

Проба
Норма

(0 баллов)
Пограничное значение 

(1 балл)
Патологическое

значение (2 балла)

Тест с глубоким дыханием >1,40 1,20–1,40 <1,20

Тест 30:15 >1,35 1,35–1,20 <1,2

Тест Вальсальвы >1,70 1,30–1,70 <1,30

Ортостатическая проба, САД – снижение <10 11–25 >25

Проба с изометрическим сокращением, ДАД – повышение >15 10–14 <10
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Статистические расчеты проводились с использованием
пакетов прикладных программ Statistica 10, Microsoft Excel.
При анализе применялись методы описательной статисти-
ки (для количественных переменных вычислялись такие
показатели, как n – количество значений в анализируемой
совокупности данных; при нормальном распределении вы-
числяли среднее арифметическое (M), стандартное откло-
нение (σ), при описании признаков, не подчиняющихся за-
кону нормального распределения, использовали медиану
(Me), 25, 75-й перцентили, а для категориальных – частоту
и долю в процентах). Критерий Крускала–Уоллиса (крите-
рий H) применялся для оценки различий между выборками
по уровню изучаемого признака. Критерий Вилкоксона
(критерий Т) применялся для связанных выборок для
сравнения показателей до и после лечения. При выполне-
нии сравнений уровень значимости (р) был принят рав-
ным 0,05.

Результаты исследования
У всех больных СД 2, включенных в исследование, были

выявлены клинические признаки ДАНС, наиболее частыми
из которых были постоянная тахикардия, ортостатическая
гипотензия, у большинства пациентов (82%) также наблю-
далась артериальная гипертензия. Также у обследованных
пациентов наблюдали достоверное снижение временных
показателей ВСР по сравнению с группой практически
здоровых лиц (табл. 2).

ЦИ у больных СД 2 составил 1,17±0,06. В течение суток у
больных наблюдалась постоянная тахикардия без ночного
снижения пульса. При этом ЦИ частоты сердечных сокра-
щений у пациентов в большинстве случаев – 63% был ри-
гидным, что ассоциировалось с неблагоприятным сердеч-
но-сосудистым прогнозом (ЦИ<1,2), в 21% случаев – не-
значительно сниженным (ЦИ=1,2–1,23) и только у 16% –
нормальным (ЦИ=1,24–1,42).

У больных, также отмечалось снижение спектральных
показателей ВСР по сравнению с группой контроля. При
этом в большей степени, отмечалось снижение показате-
лей, характеризующих парасимпатический тонус вегета-
тивной нервной системы (ВНС); рис. 1.

Также, у больных в положении «лежа» отмечалось досто-
верное (p<0,05) подавление активности парасимпатиче-
ского отдела ВНС, что проявилось достоверным снижени-
ем показателей SDNN, CV и увеличением Amo, SI. Спек-
тральный анализ ВСР у больных СД 2 выявил как суще-
ственное уменьшение TP, так и мощности во всех иссле-
дуемых диапазонах (HF, LF). Совокупность указанных из-
менений ВСР свидетельствовала о повышении риска раз-
вития сердечно-сосудистых осложнений у больных СД 2. 

Анализ показателей кардиоинтервалографии во время
активной ортостатической пробы обнаружил прогресси-
рующее снижение ВСР, уменьшение эфферентной пара-
симпатической активности и возрастание эфферентных
симпатических влияний на синусовый узел сердца у паци-
ентов с СД. Это проявлялось достоверным снижением по-
казателей SDNN соответственно на 39,6% (p<0,05). Спек-
тральный анализ ВСР в ортостазе у больных СД выявил как
достоверное уменьшение TP соответственно на 66,9%
(p<0,05) так и мощности в диапазонах мощности HF и LF
соответственно на 114,7 и 154,2% (p<0,05).

Таким образом, отличительной особенностью реакций
больных СД 2 на активную ортостатическую пробу явля-
лось дальнейшее нарастание изменений ВСР, выявленное в
условиях покоя, что свидетельствовало об усилении дисба-
ланса симпатической и парасимпатической нервной регу-
ляции. Анализ представленных данных свидетельствовал о
высокой распространенности нарушений ВСР у пациен-
тов с СД 2.

С целью коррекции метаболических нарушений к стан-
дартной терапии СД был добавлен препарат Кокарнит.
Оценка эффективности препарата проводилась через 
15 дней лечения. 

Все пациенты, включенные в данное исследование, за-
вершили его, не указав каких-либо субъективных нежела-
тельных эффектов. Через 15 дней приема Кокарнита боль-
ные были опрошены по опроснику GSIC, предусматриваю-
щему оценку пациентом общего клинического впечатле-
ния об изменении его функционального состояния. Так,
подавляющее большинство пациентов (84%) отметили
улучшение своего самочувствия в той или иной степени.

Таблица 2. Временные показатели ВСР

Показатели Пациенты с СД 2 (n=100) Контрольная группа (n=30) Достоверность (р)

SDNN, mc 108 (98; 112) 156 (132; 164) 0,032

SDANN, mc 99 (91; 108) 136 (124; 148) 0,028

RMSSD, mc 16 (14; 20) 22 (18; 26) 0,043

HVR index, у.е. 19 (17; 21) 22 (20; 24) 0,048

Рис. 1. Спектральные показатели ВСР.

* p=0,041
**p=0,026

Рис. 2. Показатели тестов D.Ewing у больных СД.

*p<0,05
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Среди них умеренный эффект (явное улучшение, частич-
ная ремиссия симптомов) указали 28% больных, остальные
56% оценили эффект как минимальный (незначительное
улучшение, которое не изменяло потребности пациента в
лечении). Больных, отметивших ухудшение состояния на
фоне приема Кокарнита, не было. На втором визите с це-
лью оценки безопасности проводимой терапии у всех па-
циентов были проведены общеклинический и биохимиче-
ский анализы крови, которые не выявили случаев ухудше-
ния гликемического контроля и показателей функции
печени и почек.

На фоне терапии препаратом Кокарнит, наблюдалось
нормализация ЦИ. Через 15 дней лечения ЦИ у больных
СД составил 1,21±0,04; p<0,05. При этом нормальный ЦИ
выявлялся у 44% пациентов, у 32% отмечался незначитель-
но сниженный и у 24% – ригидный. Проводимое лечение
приводило к уменьшению исходного значительного по-
давления активности парасимпатического отдела ВНС в
положении «лежа», что проявилось достоверным увеличе-
нием показателей SDNN на 13% (р<0,05), CV на 21%
(p<0,05), и уменьшением Аmo на 20% (р<0,05), SI на 16%
(р<0,05). Спектральный анализ ВСР после применения
препарата выявил как достоверное повышение TP на 12%
(p<0,05), так и мощности во всех исследуемых диапазонах
HF на 38%, LF на 19% (p<0,05). Совокупность указанных из-
менений ВСР на фоне терапии Кокарнитом свидетель-
ствовало о способности данного препарата существенно
снижать риск потенциальных сердечно-сосудистых
осложнений. 

Аналогичная динамика изменений показателей ВСР под
влиянием препарата Кокарнит была выявлена и в положе-
ниях «стоя». Анализ изменений показателей кардиоинтер-
валографии после лечения во время активной ортостати-
ческой пробы выявил повышение ВСР, эфферентной пара-
симпатической активности и снижение эфферентных
симпатических влияний на синусовый узел. Это проявля-
лось достоверным повышением показателей SDNN на
37,4% (p<0,05), CV на 32,2% (p<0,05) и уменьшением Аmo на
23,4% (p<0,05), SI на 18,9% (p<0,05). Спектральный анализ
ВСР в ортостазе после лечения Кокарнитом выявил как до-
стоверное повышение ТР на 51,8% (p<0,05), так и мощно-
сти в диапазонах HF и LF соответственно на 41,1 и 34,2%
(p<0,05). 

У всех больных СД были выявлены нарушения вегетатив-
ной регуляции сердечно-сосудистой системы по результа-
там тестов D.Ewing, по сравнению с показателями конт-
рольной группы (рис. 2).

Значение тестов D.Ewing в исследуемой группе больных
до лечения составило 7,1±1,4 баллов, а в группе контроля
0,7±0,2 балла (p<0,05). После 15-дневного курса терапии,
включавшей инъекции Кокарнита, показатели вегетатив-
ной иннервации улучшились по сравнению с исходным и
составили 4,2±0,7 балла (р<0,05), однако оставались досто-
верно выше контрольных значений.

Таким образом, назначение препарата Кокарнит боль-
ным СД 2 привело к значительному улучшению показате-
лей ВСР, переносимости физических нагрузок и тенденции
к нормализации показателей, характеризующих реактив-
ность сердечно-сосудистой системы во время функцио-
нальных нагрузочных проб. При этом препарат не оказы-
вал достоверного влияния на уровень АД и продемонстри-
ровал хорошую переносимость.

Выводы
1. Применение препарата Кокарнит у болных СД 2 в тече-

ние 15-дневного курса безопасно, не вызывает побочных
эффектов и улучшает общее клиническое впечатление
пациентов по шкале GCIC.

2. Использование препарата Кокарнит оказывает благо-
приятное влияние на показатели кардио-васкулярной ве-
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гетативной иннервации, что проявляется в улучшении
результатов по данным тестов D.Ewing.

2. Терапия Кокарнитом способствует увеличению вариа-
бельности сердечного ритма, что проявляется увеличе-
нием его временных и спектральных показателей по
данным Холтеровского мониторирования.

3. Препарат Кокарнит при введении 1 раз в сутки внутри-
мышечно в дозе 2 мл на протяжении 9 дней ежедневно,
затем еще 3 инъекции по 2 мл через день может быть ре-
комендован пациентам для лечения проявлений диабе-
тической автономной нейропатии сердца.
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Т ермин «цервикокраниалгия», по мнению многих спе-
циалистов, наилучшим образом подчеркивает анато-

мическую и функциональную близость шеи и головы [1, 2,
7, 30]. Однако по-прежнему нет консенсуса у цефалголо-
гов, неврологов, мануальных терапевтов и других специа-
листов, считать ли цервикокраниалгию и цервикогенную
головную боль синонимами.

Так, эпидемиологические исследования Целевой группы
по изучению боли в шее и связанных с ней расстройств
(TFNP), проводимые в рамках Десятилетия костей и суста-
вов 2000–2010, показали, что для описания боли в шее и
анатомически связанных с ней областей зарегистрировано
более 300 определений [30]. Первые достоверные упомина-
ния о том, что головная боль может быть следствием пато-
логии шеи, принадлежат G.Holmes и датированы 1913 г.

В 1926 г. N.Barre предположил, что головная боль может
возникнуть вследствие ирритации позвоночных нервов
при артрите шейных позвонков, но в дальнейшем этот ме-
ханизм не нашел подтверждения [10]. В частности было
показано, что электрическая стимуляция позвоночных
нервов не влияет на кровоток в позвоночных артериях, а
вертебрально-базилярная артериальная система удиви-
тельно устойчива даже к внутриартериальному введению
вазоактивных веществ [17]. Эти физиологические данные
подтверждают мнение многих клиницистов, что нет ника-
ких оснований для существования синдрома Барре, также
известного как «шейная мигрень» [37]. Однако эта концеп-
ция до сих пор периодически обсуждается с большей или
меньшей активностью [50]. В 1949 г. C.Hunter и F.Mayfield
заявили, что затылочная невралгия является следствием
компрессии большого затылочного нерва в области зад-
ней дуги первого шейного позвонка атланта, и предложи-
ли нейротомию как метод лечения невралгии. С тех пор
неоднократно было доказано, что большой затылочный
нерв не может повреждаться в этом месте [14, 16]. Некото-
рые авторы предполагают, что причиной цервикогенной
головной боли может быть спондилез шейного отдела по-
звоночника, однако до сих пор не получено убедительных
доказательств того, что дегенеративное поражение позво-
ночника у больных с цервикокраниалгией встречается ча-
ще, чем у людей без головной боли [24, 33, 45].

По существу цервикокраниалгия – это любой болевой
синдром в шее и голове. Последняя классификация голов-
ных болей предлагает диагностические критерии, кото-
рые с некоторой ясностью помогают различать синдром
цервикокраниалгии и цервикогенной головной боли
(табл. 1) [52].

Согласно комментариям, изложенным в этой класси-
фикации, цервикогенную головную боль следует отли-
чать от мигрени, невралгии затылочных нервов и голов-
ной боли напряжения. Для цервикогенной головной бо-
ли характерны односторонняя локализация боли в шее
и голове, распространение боли в направлении сзади
наперед, вплоть до виска и орбиты, возможность спро-
воцировать цефалгию пальпацией мышц шеи и движе-
нием головы. Тем не менее большинством специалистов
признается, что эти клинические признаки не являются
уникальными и не всегда помогают подтвердить при-
чинно-следственные взаимоотношения между патоло-
гией шеи и головой болью. Так же подчеркивается, что
радиологические признаки остеохондроза и спондиле-
за шейного отдела позвоночника не могут рассматри-
ваться в качестве достоверной причины цефалгии. Упо-
минается, что приступы типичной мигрени и головной
боли напряжения могут начинаться с появления боли
или дискомфорта в шее, а в дальнейшем соответство-
вать всем диагностическим критериям этих первичных
форм цефалгий. Таким образом, признается, что пато-
логические изменения в шее могут стать триггером для
запуска приступа типичной мигрени. В основе таких
взаимоотношений лежит современное представление о
патогенезе мигрени и тригемино-цервикальном ком-
плексе [1].

Если цервикокраниалгия является проявлением мышеч-
но-фасциального синдрома, то такую боль рекомендуют
кодировать как головную боль напряжения, ассоцииро-
ванную с мышечным напряжением (табл. 2) [52].

Альтернативным вариантом в таких случаях может стать
диагноз головной боли, связанной с шейным миофасци-
альным синдромом, который в последней классификации
цефалгий включен в Приложение под кодом A11.2.5 для
обсуждения [52].
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С точки зрения патофизиологии цервикогенную голов-
ную боль можно разделить на ноцицептивную и невропати-
ческую. При этом источником боли могут быть самые раз-
нообразные структуры шеи. Основными проводниками бо-
ли являются верхние шейные спинномозговые корешки и
тройничный нерв. Спинальное ядро тройничного нерва
признается главной структурой центральной нервной си-
стемы, участвующей в патогенезе многих типов головных
болей. Это ядро простирается до уровня С3–С4 сегментов
спинного мозга и формирует весьма обширную зону пере-
крытия с ипсилатеральным задним рогом верхних шейных
сегментов спинного мозга [48]. Морфологическая и функ-
циональная общность этих структур делает их единым ней-
роанатомическим образованием, получившим название
«тригемино-цервикальный комплекс» [1, 29, 48]. Конверген-
ция кожно-мышечно-висцерального центростремительно-
го сенсорного потока от тканей головы, шеи и верхнего
плечевого пояса на клетках тригемино-цервикального ком-
плекса является анатомо-физиологической основой для
формирования различных головных болей и объясняет не
только типичную локализацию, но и обширную иррадиа-
цию и отражение боли во всей этой области [1, 15, 48]. В свя-
зи с этим тригемино-цервикальный комплекс рассматрива-
ется как важнейшее анатомо-функциональное образование
центральной нервной системы, участвующее в патогенезе
цервикогенной головной боли [11, 21, 41] (рис. 1).

Доказательством конвергенции в тригемино-цервикаль-
ном комплексе ноцицептивной информации от мышц и
интракраниальных структур являются часто определяе-
мые у больных с мигренью, головной болью напряжения и
кластерной головной болью миофасциальные триггерные
точки, локализованные в шейно-затылочной области [22,
23, 27]. Их механическая стимуляция провоцирует приступ
головной боли, а инфильтрация местными анестетиками,
препаратами ботулотоксина способна предотвратить или
купировать цефалгию [22, 28].

Типичным примером невропатической боли, локализо-
ванной в шее и голове, является затылочная невралгия.
Международная диагностическая классификация голов-
ных болей характеризует ее как поверхностную сильную
одностороннюю или, реже, двустороннюю пароксизмаль-
ную, стреляющую, жгучую боль в области иннервации
большого или малого затылочного нервов с распростра-
нением на шею (табл. 3) [52].

Боль сопровождается дизестезией, механической алло-
динией, возникает спонтанно, но может провоцироваться
поворотами головы, чиханием, кашлем. У врача должно
быть ясное понимание, что эту боль следует отличать от
глубокой, ноющей боли в области затылка, которая может
возникнуть в связи с патологией в задней черепной ямке
или костях основания черепа или суставах верхнего отде-
ла позвоночника. Действительно, в комментариях к Меж-

Рис. 1. Схема тригемино-цервикального комплекса [50].
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пути тройничного 
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Tаблица 1. Критерии диагностики цервикогенной головной 
боли ICHD-3 beta, 2013 [52]

Диагностические критерии:

A. Любая головная боль, соответствующая критериям пункта C

B. Клинические, лабораторные и/или нейрорадиологические свиде-
тельства заболевания или повреждения шейного отдела позвоноч-
ника или мягких тканей шеи, способные стать причиной головной
боли

C. Свидетельство причинно-следственной связи головной боли и
патологии шеи, подтвержденной по крайней мере двумя из следую-
щих обстоятельств:

1) головная боль развивается одновременно с началом заболевания
или повреждения шеи

2) головная боль значительно уменьшается или исчезает параллель-
но с улучшением или исчезновением заболевания или поврежде-
ния шеи

3) болезненное ограничение движений в шее и значительное усиле-
ние головной боли при нагрузке на шею

4) головная боль уменьшается или исчезает после блокады местным
анестетиком структур шеи или затылочных нервов.

D. Нет других, более очевидных причин для боли, согласно ICHD-3

Tаблица 2. Диагностические критерии головной боли 
напряжения [52]

А. По крайней мере 10 эпизодов головной боли, возникающей:

• в среднем <1 дня в месяц (<12 дней в год) – для редкой эпизо-
дической формы;

• в среднем 1–14 дней в месяц в течение >3 мес (<180 дней в год) –
для частой эпизодической формы;

• в среднем >15 дней в месяц в течение >3 мес (180 дней в год) –
для хронической формы и соответствующей критериям B–D.

Головная боль ассоциирована или нет с напряжением перикрани-
альных мышц, выявляемым при пальпации

B. Продолжительность приступа от 30 мин до 7 дней

C. По крайней мере 2 из следующих 4 характеристик:

• двусторонняя локализация;
• сжимающего или давящего характера (не пульсирующая);
• незначительной или умеренной интенсивности;
• не усиливается при такой рутинной физической нагрузке, как

ходьба или подъем по лестнице

D. Два следующих критерия:

• отсутствие тошноты или рвоты;
• или светобоязнь, или звукобоязнь

E. Нет более подходящих диагнозов из классификации

Таблица 3. Диагностические критерии затылочной невралгии
[52]

Диагностические критерии:

А. Односторонняя или двусторонняя боль, соответствующая крите-
риям B–E

B. Боль локализована в зоне иннервации большого или малого заты-
лочного нерва и/или третьего шейного спинномозгового нерва

C. Боль соответствует 2 из следующих 3 характеристик:

1) повторяющиеся пароксизмы продолжительностью от нескольких
секунд до нескольких минут;

2) сильная интенсивность;
3) стреляющий, режущий, резкий характер.

D. Боль ассоциируется с 2 следующими расстройствами:

1)дизестезия и/или аллодиния, возникающие при безболевом при-
косновении к коже головы или волосам;

2) одно или оба из следующих:
• повышенная чувствительность в области иннервации затылочных

нервов;
• наличие триггерных точек в местах выхода большого затылочного

нерва или в области иннервации второго шейного спинномозгово-
го нерва (C2);

• боль временно уменьшается после введения местного анестетика
в область выхода затылочного нерва;

• нет других, более очевидных причин для боли, согласно ICHD-3.
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дународной классификациия головной боли 3-го пере-
смотра (The International Classification of Headache Disor-
ders, 3rd edition – ICHD-3) указывается, что затылочную
невралгию следует отличать от боли, возникающей вслед-
ствие патологии атлантоаксиального или зигапофизиаль-
ного суставов или шейного мышечно-фасциального син-
дрома [52]. Традиционно считается, что невралгия развива-
ется как результат ирритации большого затылочного нер-
ва в месте его входа/выхода в апоневроз или мышцу. Одна-
ко убедительных свидетельств причин такой ирритации
по-прежнему не получено. Проведенные ранее анатомиче-
ские исследования также не подтвердили, что затылочная
невралгия обусловлена защемлением большого затылоч-
ного нерва в месте входа в трапециевидную мышцу [16].
Большой затылочный нерв выходит из под апоневроза
между трапециевидной и грудино-ключично-сосцевидной
мышцами, и во время операции этот апоневроз может
быть ошибочно принят за рубцовую ткань, вызывающую
ирритацию нерва.

Стреляющая боль в области иннервации затылочного
нерва описана как возможная особенность течения височ-
ного артериита. Считается, что боль в таких случаях возни-
кает вследствие воспаления затылочной артерии, сопро-
вождающей одноименный нерв [36]. Однако для большин-
ства случаев затылочной невралгии причина страдания
нерва остается неясной.

Патология второго шейного (С2) спинномозгового нер-
ва может вызывать боль, сходную с затылочной невралги-
ей. Этот нерв проходит позади бокового атлантоаксиаль-
ного сустава, опираясь на его капсулу [17]. Воспаление или
иная патология сустава может приводить к развитию фиб-
роза, компрессии и воспалению нерва [34]. Декомпрессия
нерва приводит к исчезновению симптомов.

Другим местом, где второй шейный спинномозговой
нерв и его корешок могут пострадать, являются манжетка
твердой мозговой оболочки, плотно прилегающая к нерву,
и эпирадикулярное венозное сплетение. Здесь причиной
конфликта могут стать менингиома, невринома, артери-
альная или венозная патология, ангиома [34, 49]. В нерве
обнаруживаются демиелинизация, хроническая геморра-
гия, аксональная дегенерация [34]. Боль, возникающая в
связи с патологией второго шейного спинномозгового
нерва, носит приступообразный, стреляющий характер в
затылочной области и иногда сопровождается слезотече-
нием и инъекцией склеры. Эта боль соответствует крите-
риям затылочной невралгии, но вызвана патологией вто-
рого шейного спинномозгового нерва, а не затылочного
нерва. Дифференциальной диагностике помогает блокада
второго шейного спинномозгового нерва местным ане-
стетиком, под радиологическим контролем после которой
наблюдается исчезновение боли [34]. Для того чтобы отли-
чать это состояние от невралгии затылочного нерва, пред-
ложен термин «C2-невралгия» [20]. Формально эту неврал-
гию можно назвать цервикогенной головной болью в слу-
чае подтверждения вторичного страдания С2 нерва из-за
патологии атлантоаксиального сустава. Однако большин-
ство неврологов, оценив клинические признаки этой цер-
викогенной боли, предпочтет диагноз затылочной неврал-
гии, или «C2-невралгии».

Ноцицептивный патофизиологический механизм цер-
викогенной головной боли связан с патологией позвоноч-
ника и мягких тканей шеи, иннервируемых шейными
спинномозговыми нервами. В настоящее время доступны
данные, свидетельствующие, что патология суставов верх-
нешейного отдела позвоночника является лучшим объ-
яснением возникновения цервикогенной головной боли.
Например, подвывих атлантоаксиального сочленения со
сдавлением корешка С2, возникающий при резком враще-
нии шеи у людей с суставной гипермобильностью, может
стать причиной острой односторонней боли в шее и за-

тылке с онемением половины языка («шейно-язычный
синдром»). Появление гипостезии в языке объясняют на-
личием проприоцептивных волокон, идущих от языка в
центральную нервную систему в составе второго дорзаль-
ного шейного корешка и анатомических связей между
язычным, подъязычным нервами и вторым шейным ко-
решком [18]. Шейно-язычный синдром чаще всего бывает
травматического происхождения и наблюдается при
врожденной гипермобильности сустава [26].

Описаны случаи развития шейно-язычного синдрома у
пациентов со спондилоартрозом. Считается, что гипомо-
бильность одного из боковых атлантоаксиальных суставов
при дегенерации предрасполагает к развитию подвывиха
в противоположном суставе при выполнении вполне
обычного поворота головы с формированием острого
шейно-язычного болевого синдрома [13, 45]. В ряде иссле-
дований показано, что введение местного анестетика в
область бокового атлантоаксиального сустава приводит к
исчезновению головной боли и онемения языка [8]. Пер-
вично ряд исследователей связывали формирование цер-
викогенной головной боли с артрозами межпозвонковых
суставов, которые часто выявлялись на рентгенограммах.
В дальнейшем от этой идеи отказались, так как у подавляю-
щего числа пациентов с цервикокраниалгией воспаление
и дегенерация в атлантоаксиальных суставах не выявля-
лись [8]. Имеются свидетельства, что причиной цервико-
генной головной боли может стать С2–3 межпозвонковый
диск. Раздражение этого диска вызывает у ряда пациентов
боль в шее и головную боль [31, 38]. Артродез диска приво-
дит к уменьшению головной боли [47]. Патология С2–3 зи-
гапофизиального сустава рассматривается как основная
причина развития так называемой головной боли третьего
затылочного нерва [19]. Этот нерв пересекает сустав лате-
рально и иннервирует его своими глубокими ветвями. Го-
ловная боль, возникающая из-за патологии С2–3 межпоз-
вонкового сустава, может быть купирована блокадой
третьего затылочного нерва, в связи с чем она получила
название «головная боль третьего затылочного нерва».
Проведенные клинико-эпидемиологические исследова-
ния свидетельствуют, что частой причиной повреждения
С2–3 зигапофизиального сустава является хлыстообраз-
ная травма шеи (рис. 2) [38].

Болезненный мышечный спазм может стать причиной
формирования цервикогенной головной боли [30]. Ранее
такую боль называли «головной болью мышечных сокра-
щений». В настоящее время классификация головных бо-
лей рекомендует пользоваться термином «головная боль

Рис. 2. Локализация и частота встречаемости боли при пато-
логии С2–3 зигапофизиального сустава (Cooper и соавт.,
2007).
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напряжения, ассоциированная с напряжением перикра-
ниальной мускулатуры». Иногда диагноз «головная боль
напряжения» используется без указания на сопутствую-
щий мышечный спазм, чтобы подчеркнуть, что основной
причиной боли является эмоциональное напряжение [52].
До сих пор ведутся дискуссии о том, что важнее в форми-
ровании этой цефалгии – мышечное или эмоциональное
напряжение. Ясно лишь одно: роль обоих механизмов оди-
наково важна, но по-разному представлена в каждом кон-
кретном клиническом случае [12].

Первичным признаком цервикогенной головной боли
является боль, локализованная в шее и затылочной обла-
сти. Поскольку верхние шейные нервы участвуют в иннер-
вации не только экстракраниальных, но и интракраниаль-
ных структур, дифференциальный диагноз цервикоген-

ной головной боли должен проводиться в первую очередь
с патологическими процессами задней черепной ямки.
Речь идет об опухолях и гематомах этой локализации, а
также геморрагическом и воспалительном поражении
твердой мозговой оболочки. Помогают дифференциаль-
ной диагностике очаговые неврологические синдромы,
синдромы раздражения мозговых оболочек и магнитно-
резонансная томография. Диссекция позвоночных и сон-
ных артерий может напоминать клиническую картину
цервикогенной головной боли. Дуплексное исследование
сосудов шеи или магнитно-резонансная ангиография по-
могает выявить эту патологию сосудов. Дальнейший диаг-
ностический и лечебный алгоритм при цервикогенной го-
ловной боли существенно отличается в Европе, России,
Северной Америке и Австралии [2, 7, 20, 50, 51]. В двух по-

Рис. 3. Схема диагностических и лечебных мероприятий при цервикогенной головной боли.
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следних странах алгоритм лечения напрямую зависит от
результатов диагностических блокад суставов верхних
шейных позвонков (рис. 3).

В отечественной неврологии подход к лечению церви-
кокраниалгии предполагает как системную фармакотера-
пию, так и локальное применение анестетика и кортико-
стероида [2, 7]. Фармакотерапия должна быть дифферен-
цированной, и выбор лекарств зависит от причины боли и
механизмов ее развития.

Лечение нейропатической боли при затылочной нев-
ралгии предполагает локальное применение местных
анестетиков и глюкокортикоидов, а также назначение ан-
тиконвульсантов. В соответствии с международными и
российскими рекомендациями препаратами первого вы-
бора при нейропатической боли являются прегабалин и
габапентин [3]. При ноцицептивных механизмах церви-
когенной головной боли решающее значение в выборе
средств приобретают источник боли и предполагаемый
характер патологического процесса (воспаление, мышеч-
ный спазм и др.).

Учитывая важную роль мышечного напряжения в прово-
кации приступов и хронизации головной боли, коррекция
мышечной дисфункции должна входить в список обяза-
тельных направлений лечения. Очень важно разъяснить
пациенту значение эмоциональных факторов в про-
исхождении и поддержании болевого синдрома [3].

Воспалительный характер боли при спондилоартрозе,
остеохондрозе предполагает первоочередное использова-
ние нестероидных противовоспалительных препаратов
(НПВП). Эти препараты известны как весьма эффективные
средства лечения боли и воспаления, однако они не лише-
ны ряда серьезных класс-специфических побочных эф-
фектов [5, 6]. Выполненные в последние годы исследова-
ния свидетельствуют, что любой НПВП способен повы-
шать риски кардиоваскулярных и гастроэнтерологиче-
ских осложнений, при этом указывается, что выражен-
ность риска может существенно отличаться при внутри-
классовом сравнении НПВП [9, 35, 53, 55]. Таким образом,
практикующему врачу при выборе НПВП необходимо по-
стоянно балансировать между гастроэнтерологической и
кардиоваскулярной безопасностью отдельных препаратов
этого класса. Выбор анальгетика вне класса НПВП доволь-
но скромный. В распоряжении врача парацетамол, мета-
мизол и флупиртин. Каждый из этих препаратов имеет
свою нишу в лечении болевых синдромов и должен ис-
пользоваться в зависимости от своих фармакологических
свойств и особенностей клинической ситуации. Приме-
ром такого похода является выбор флупиртина (препарата
КатадолонR) для лечения цервикокраниалгий, который
может применяться, в том числе, у пациентов с высоким
риском желудочно-кишечных и сердечно-сосудистых
осложнений, связанных с приемом НПВП [43, 44, 54, 56].

Известно, что препарат подавляет N-метил-D-аспартат-
опосредованные механизмы формирования боли на уров-
не спинного мозга. Двойной механизм действия препарата
обусловлен селективной активацией нейрональных ка-
лиевых каналов, с одной стороны, что приводит к стабили-
зации потенциала покоя афферентных нейронов и, таким
образом, к угнетению передачи болевого сигнала, с другой
– блокирование передачи болевого импульса на мотоней-
рон способствует снижению мышечного напряжения. За-
щита нейронов от чрезмерного возбуждения позволяет
предотвратить хронизацию болевого синдрома [32].

Эффективность препарата доказана в многочисленных
сравнительных плацебо-контролируемых исследованиях
при лечении послеоперационной боли, переломах при
остепорозе, мигрени, головной боли напряжения, зубной
боли, боли в спине [39, 40, 42–44, 46, 54, 56].

Флупиртин не оказывает влияния на параметры систем-
ной гемодинамики, сердечную деятельность и коагуля-

ционные параметры крови [25, 32]. Не отмечено отрица-
тельного действия флупиртина на функцию почек [32]. На-
блюдение за 4820 пациентами показало, что флупиртин
по сравнению с НПВП не вызывает гастроэнтерологиче-
ских осложнений, что обусловлено отсутствием у него
ЦОГ-зависимых механизмов действия [4, 32]. Современ-
ный взгляд на тактику применения флупиртина предпола-
гает, что он может с успехом использоваться для лечения
острых болевых синдромов, особенно ассоциированных с
болезненным мышечным спазмом, а его кардиваскулярная
и гастроэнтерологическая безопасность отличает его от
других анальгетиков. Некоторые исследователи, основы-
ваясь на данных, подтверждающих хорошую эффектив-
ность флупиртина у пациентов с головной болью напря-
жения, ассоциированной с повышенной болевой чувстви-
тельностью перикраниальных мышц, а также хорошую пе-
реносимость препарата при краткосрочном применении,
высказывают мнение, что флупиртин обладает потенциа-
лом препарата первого выбора при данной патологии [54].
Рандомизированные плацебо-контролируемые исследо-
вания должны подтвердить это положение и гарантиро-
вать безопасность применения препарата.

Таким образом, современная стратегия лечения церви-
когенной головной боли предполагает проведение ком-
плексного лечения с использованием как системной фар-
макотерапии НПВП, мышечными релаксантами, так и ма-
нуальной терапии и локального инъекционного введения
анестетика и кортикостероида в очаг воспаления и мы-
шечного напряжения. Искусство врача состоит в том, что-
бы выбрать для пациента препарат, который будет эффек-
тивен и максимально безопасен для него в данный момент.
Наличие сопутствующих заболеваний существенно опре-
деляет выбор анальгетика.
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Число больных сахарным диабетом (СД) в мире растет
с каждым годом и по прогнозам к 2040 г. достигнет

642 млн [21]. К сожалению, это еще и означает увеличение
числа пациентов с осложнениями СД, среди которых диа-
бетическая полинейропатия (ДПН) занимает лидирующие
позиции. ДПН не только ухудшает качество жизни пациен-
тов из-за развития болевой симптоматики, но и приводит
к развитию синдрома диабетической стопы и является од-
ной из ведущих причин госпитализации в России, что, без-
условно, отражается на стоимости лечения данных паци-
ентов [2].

В совместном согласительном документе (19th annual
Diabetic Neuropathy Study Group of the European Association
for the Study of Diabetes – NEURODIAB and the 8th Interna-
tional Symposiumon Diabetic Neuropathyin Toronto, Canada,
13–18 October 2009) предложено определять ДПН как сим-
метричную сенсомоторную полинейропатию с пораже-
нием длинных нервных волокон (length-dependent polyne-
uropathy), развивающуюся в результате метаболических и
микрососудистых нарушений на фоне хронической ги-
пергликемии и факторов сердечно-сосудистого риска [32]. 

Данные о распространенности ДПН широко варьируют
в зависимости от критериев диагностики и самого опреде-
ления клинической дефиниции ДПН. Большинство иссле-
дователей сходятся во мнении, что распространенность
ДПН в популяции больных СД составляет около 30–50%
[13, 16, 24, 25, 31, 33, 34].

По данным Государственного регистра сахарного диабе-
та, распространенность ДПН у больных СД типа 1 и 2 в
Российской Федерации широко варьирует. Так, по данным
на 2008 г. она составляла 42,93 и 26,07%, а по данным скри-
нинга достигала 56,04 и 59,5% для пациентов с СД типа 1
и 2 соответственно [4]. По данным, опубликованным в
2013 г., частота ДПН в регионах, где был проведен скри-
нинг, в 2011 г. достигала 82,46% [3].

Следует отметить, что во многих зарубежных эпидемио-
логических исследованиях используется термин «клини-
ческая полинейропатия», она включает только симптом-
ных пациентов и не отражает истинной распространен-
ности данного осложнения СД. Показательны результаты
крупного эпидемиологического исследования, проведен-
ного в Великобритании [7]. В ходе исследования были об-
следованы 15 659 пациентов. Частота выявления болевой

нейропатической симптоматики (NSS≥5) и болевой ДПН
(NSS≥5 и NDSm≥3) составила 34 и 21% соответственно, что
интересно, значимая болевая симптоматика (NSS≥5)
встречалась у 26% пациентов без ДПН (NDSm<3). Если же
проанализировать распространенность ДПН без учета на-
личия или отсутствия болевой симптоматики, основыва-
ясь только на результатах неврологического обследования
(NDSm≥3), то распространенность ДПН составит 49%. 

Возникает закономерный вопрос: на что ориентиро-
ваться клиницисту?

Большинство рекомендаций и консенсусов не дают чет-
ких дефиниций диагноза ДПН, более того, ряд из них
предлагают разделять ДПН на типичную и атипичные
формы, что еще больше осложняет жизнь практикующему
врачу [32]. В клинической практике диагноз считается пра-
вомочным и установленным с критерием «возможный»
или «вероятный». «Подтвержденный» уровень диагноза
или субклинические варианты представляют больший ин-
терес для исследований. Так, согласно консенсусу Торонто
[32] диагноз ДПН возможен при наличии симптомов [ощу-
щение снижения чувствительности, позитивные невроло-
гические симптомы (онемение, колющие, режущие боли,
парестезии, жжение) в области пальцев стоп, стопах, голе-
нях] или признаков ДПН (дистальное симметричное сни-
жение чувствительности или явное ослабление/отсут-
ствие рефлексов) и вероятен при наличии симптомов и
признаков ДПН – нарушение 2 и более видов чувствитель-
ности. При этом не дается четких указаний, насколько
должна быть выражена симптоматика и какова должна
быть степень сенсорных нарушений. С этих позиций наи-
более объективными критериями можно считать реко-
мендации Немецкой диабетологической ассоциации
(НДА) [35].

Минимальные критерии для диагностики ДПН: уме-
ренный и выраженный сенсорный дефицит (NDSm≥6 бал-
лов) в сочетании или без симптомов ДПН или легкий сен-
сорный дефицит (NDSm 3–5 баллов) с умеренно выражен-
ной симптоматикой (NSS≥5 баллов).

Если руководствоваться предложенными критериями
НДА и проанализировать когорту из исследования C.Ab-
bott, R.Malik и соавт. [7], то распространенность ДПН со-
ставит 31%. Возникает вопрос: считать ли пациентов с вы-
раженной болевой симптоматикой NSS≥5, но не имею-
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щих значимого сенсорного дефицита NDS≥3, больными с
ДПН или нет? Доля этих пациентов достаточно суще-
ственна и составляет 13% от общего числа обследован-
ных. Более того, это пациенты с выраженной болевой
симптоматикой, как правило, требующие медикаментоз-
ной терапии.

Вероятно, необходимо объективизировать диагностиче-
ские критерии группы Торонто и определить как значимый
сенсорный дефицит (NDSm≥3 баллов) в сочетании или без
симптомов ДПН (n=49%; [7]) или умеренно выраженная
нейропатическая симптоматика (NSS≥5 баллов) с или без
значимого неврологического дефицита (n=13%; [7]). Таким
образом, общая распространенность ДПН составит 62% [7],
что, вероятно, более близко к реальному эпидемиологиче-
скому показателю. Безусловно, необходимо помнить о фе-
нотипической гетерогенности пациентов с ДПН, возмож-
ности избирательного поражения тонких нервных воло-
кон при СД, развития полинейропатии смешанной этиоло-
гии или вообще не связанной с СД. 

Вопрос постановки диагноза важен сам по себе, но он
еще и определяет правовую составляющую назначения ле-
карственных препаратов по данной конкретной нозоло-
гии и, соответственно, стоимость лечения и последующего
наблюдения данной когорты пациентов.

В настоящее время в арсенале врачей имеется целый ряд
препаратов, зарегистрированных для лечения ДПН, однако
число препаратов, имеющих более-менее серьезную дока-
зательную базу, достаточно мало. Более того, остаются не-
решенными вопросы выбора препаратов и цели лечения
ДПН, особенно с учетом возможных клинических вариан-
тов течения. С этих позиций представляется актуальным
создание алгоритмов лечения пациентов, основанных
именно на клинических вариантах течения ДПН и особен-
ностях пациентов.

В течение 2014–2016 гг. нами проведен сбор и анализ ре-
зультатов интерактивных опросов врачей разных специ-
альностей в разных регионах РФ, участвующих в ведении
пациентов с ДПН. Показательны результаты, полученные в
Московском регионе. В опросе участвовали 1350 врачей
(неврологи – 58%, эндокринологи – около 40%, врачи об-
щей практики – 2%). Подавляющее число врачей считают,
что большая часть больных (около 80%) нуждаются в лече-
нии, при этом основную цель терапии ДПН большинство
определяют как снижение выраженности болевой симпто-
матики и степени сенсорного дефицита – 67%. 

Очень спорный и дискутируемый вопрос – первичная
профилактика ДПН. Так, 71% респондентов отводят веду-
щую роль именно фармакотерапии, хотя в настоящее вре-
мя практически отсутствует какая-либо серьезная доказа-
тельная база и, соответственно, официальные показания к
применению в качестве средств первичной профилактики
ДПН практически для всех применяемых для лечения по-
линейропатии препаратов!

Первичная профилактика возможна при достижении
нормогликемии, желательно с первых дней постановки ди-
агноза СД [8, 11, 12] и коррекции потенциальных факторов
риска развития ДПН: коррекция дислипидемии, лечение
гипертензии, отказ от курения и употребления алкоголя,
соблюдение режима физической активности [17, 25, 28].

При развитии ДПН и верификации клинического диаг-
ноза актуальным является определение клинического ва-
рианта ДПН и, соответственно, цели лечения. 

Болевая форма ДПН
По мнению зарубежных исследователей, частота болевой

нейропатии варьирует от 3 [29] до 32% [36], а среди пациен-
тов с ДПН достигает 50%. Нейропатическая боль – основ-
ной повод для обращения за медицинской помощью паци-
ентов с СД. Наличие болевой ДПН, в свою очередь, четко
коррелирует со снижением качества жизни больных [10]. 



M.Pfeiffer и M.Schumer [27] предположили, что патогенез
ДПН должен быть условно разделен по времени развития
на функциональные нарушения и анатомические. Функ-
циональные изменения развиваются на ранних стадиях
нейропатии и полностью или частично обратимы на фоне
стабильного гликемического контроля и/или воздействия
средств патогенетической терапии. Так, в исследовании
DCCT (Diabetes Control and Complications Trial) было от-
мечено, что на фоне стабильного гликемического контро-
ля именно у пациентов с недавно выявленной ДПН отме-
чался регресс клинических проявлений этого осложнения
[11, 12]. Анатомические или структурные изменения разви-
ваются позже, и их регресс практически невозможен. Та-
ким образом, при переходе так называемой точки необра-
тимости теряется возможность получения адекватного те-
рапевтического ответа на средства патогенетической те-
рапии. Можно предположить, что патогенетическая тера-
пия более эффективна у пациентов с легкой и умеренной
ДПН, в условиях отсутствия или неярко выраженного ана-
томического дефекта периферической нервной системы.
Более того, из исследования C.Abbott, R.Malik и соавт. [7] из-
вестно, что доля пациентов с выраженной нейропатиче-
ской болью значительно чаще имеет выраженный сенсор-
ный дефицит. Также в последние годы опубликован ряд ра-
бот, подтверждающих вовлечение центральных структур в
формирование нейропатической боли при ДПН [15, 33].
Таким образом, вероятно, речь может идти об изменениях
механизмов формирования нейропатической боли, а
именно о ее централизации, при тяжелой ДПН с выражен-
ным сенсорным дефицитом. Последнее определяет воз-
растающий интерес к приоритетному использованию
симптоматических препаратов в данной подгруппе паци-
ентов и, вероятно, ограниченной эффективности средств
патогенетической терапии. Нами показано, что пролонги-
рованный прием a-липоевой кислоты (АЛК), как и добав-
ление к терапии витаминов группы В у больных с умерен-
ной и тяжелой болевой ДПН, являющихся нонреспондера-
ми на внутривенную терапию АЛК, малоэффективен. 
В данной ситуации целесообразно назначение симптома-
тических препаратов центрального действия (Конвалис),
как в виде монотерапии, так и в виде комбинации с АЛК
(Октолипен) [5].

Эффективность терапии АЛК по разным источникам со-
ставляет 52–76% и, вероятно, зависит от целого ряда фак-
торов: степени сенсорного дефицита; выраженности боле-
вой симптоматики; гликемии; схемы назначения; типа СД... 

В большинстве случаев результативность лечения ней-
ропатической боли оставляет желать лучшего – 50% паци-
ентов достигают 50% облегчения боли. Число сравнитель-
ных исследований, определяющих вопросы выбора и так-
тики лечения, мало. Более того, в реальной клинической
практике основные симптоматические препараты имеют
сходную эффективность, и выбор основывается на без-
опасности, особенностях пациента, стоимости и доступ-
ности препаратов [23, 38]. В настоящее время целью лече-
ния нейропатической боли является снижение выражен-
ности нейропатической боли по Визуальной аналоговой
шкале боли (ВАШ) в сравнении с исходными значениями
на 50% и более. Снижение выраженности нейропатиче-
ской боли по ВАШ менее 30% требует пересмотра терапии
и замены препарата. Самый спорный момент – снижение
выраженности нейропатической боли более 30%, но менее
50%. В данном случае возможна как замена препарата, так
и продолжение приема или же назначение комбинирован-
ной терапии [19]. Последняя представляет наибольший ин-
терес, однако по данной теме опубликованы единичные
работы, в основном по комбинации нескольких симпто-
матических препаратов [9]. 

Еще один насущный и во многом спорный вопрос –
это применение витаминов группы В при ДПН. Роль вита-



минных комплексных препаратов в лечении больных с
ДПН в настоящее время окончательно не определена. Из
проведенных исследований можно сделать вывод о по-
тенциальной антиноцицептивной активности нейро-
тропных комплексов витаминов группы В [20, 30] при, ве-
роятно, отсутствии какого-либо патогенетического влия-
ния, в частности на нервную проводимость, даже при дли-
тельном приеме [18]. Ряд авторов высказывают предполо-
жение о возможности комбинации витаминов группы В с
симптоматическими препаратами, особенно в группах
нонреспондеров, на монотерапию последними. В настоя-
щее время опубликовано несколько работ, подтверждаю-
щих потенциальную эффективность комбинации вита-
минов В с габапентином и прегабалином [22, 26]. Прове-
денное нами пилотное исследование показало, что на-
значение комплекса витаминов группы В (Комбилипен
табс) у пациентов-нонреспондеров на габапентин сопро-
вождается дополнительным значимым снижением выра-
женности нейропатической боли [5]. 

В качестве симптоматических препаратов 1-й линии в
настоящее время рекомендованы 4 препарата: амитрипти-
лин, дулоксетин, габапентин и прегабалин. Все препараты
имеют сходную клиническую эффективность, однако
именно габапентин характеризуется наилучшей переноси-
мостью, ценой и доступностью [14]. 

Таким образом, цели терапии при болевой ДПН можно
определить следующие: 
• Первичная – снижение выраженности болевой симпто-

матики.
• Вторичные цели – замедление темпов прогрессии ДПН,

улучшение качества жизни (влияние на сон, выражен-
ность депрессии, тревоги…), профилактика развития син-
дрома диабетической стопы.
Первичный выбор препарата основывается на особенно-

стях пациента, степени компенсации СД, выраженности
болевой симптоматики, наличии значимой сопутствую-
щей патологии, стоимости и доступности препаратов [1,
39]. Одним из важнейших параметров безопасности на-
значения любого фармпрепарата у больного СД является
оценка скорости клубочковой фильтрации (СКФ) и, при
необходимости, последующая коррекция схемы назначе-
ния лекарственного средства. 

Следует отметить, что плацебо-эффект относительно
снижения боли может варьировать от 0 до 50%. Реаль-
ность такова, что лишь немногие пациенты достигнут
100% облегчения боли, в то время как многим больным
потребуется комбинация препаратов. Подобно другим
больным, испытывающим хроническую боль, пациен-
там с болевой ДПН могут потребоваться помощь психо-
терапевта, физиотерапия и другие дополнительные ме-
тоды.

Можно с достаточной долей условности определить ос-
новные критерии преимущественного выбора симптома-
тической, патогенетической или комбинированной тера-
пии (см. таблицу; рисунок). 

Безболевая форма ДПН
Пациенты с безболевым течением составляют до 50–80%

от общего числа больных с ДПН [1, 6, 32]. 
Цель терапии при безболевом течении ДПН – замедле-

ние темпов прогрессии полинейропатии. Основой вто-
ричной профилактики является коррекция гиперглике-
мии и факторов сердечно-сосудистого риска, оказываю-
щих влияние на темпы прогрессии ДПН. Важным момен-
том является фармакотерапия. Следует признать, что в на-
стоящее время имеется доказательная база касаемо вто-
ричной профилактики ДПН лишь для АЛК [37]. Следует
помнить, что речь идет о постоянном длительном перо-
ральном приеме 600 мг АЛК, а не о курсовом варианте те-
рапии, так популярном при данной нозологии. Согласно
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нашим данным опроса врачей 70,6% респондентов от-
дают предпочтение именно курсовой схеме назначения
АЛК (внутривенно + per os). Более того, не следует упо-
вать только на фармакотерапию и игнорировать кор-
рекцию гипергликемии, дислипидемии и других факторов
риска прогрессии ДПН, что зачастую может полностью
нивелировать потенциальную профилактическую эф-
фективность любого фармакологического агента (см.
рисунок).

Компенсация СД является не только основой снижения
риска развития и прогрессии ДПН, но и предиктором эф-
фективности патогенетической и симптоматической те-
рапии.

Важно осознавать цели терапии и пути их реализации.
Профилактика и терапевтическая стратегия должны быть
индивидуализированы, носить дифференцированный ха-
рактер, учитывать экономические аспекты, клинические и
психосоциальные особенности пациента (см. рисунок).

Критерии выбора стартовой терапии болевой ДПН

Симптоматическая терапия

• Выраженная болевая симптоматика (ВАШ>40 мм)
• Пациенты с потенциально низкой эффективностью АЛК:

– нонреспондеры на АЛК
– большой стаж ДПН и СД 
– выраженный сенсорный дефицит (NDSm=9–10 баллов)

• Желание пациента
• Дополнительные показания (депрессия…)

Тиоктовая кислота

• Пациенты с сочетанием болевой симптоматики и легкого или уме-
ренного сенсорного дефицита, особенно:
– пациенты с значимой сопутствующей патологией (ожирение, хро-

ническая болезнь почек*, заболевания печени, ишемическая бо-
лезнь сердца…)

– пациенты с сосуществующей автономной нейропатией
Преимущества и особенности:
◊ Лучший профиль безопасности
◊ Действие наступает быстрее (в сравнении с большинством симпто-

матических препаратов)
◊ Уменьшает выраженность основных симптомов ДПН в сочетании с

уменьшением степени сенсорного дефицита
◊ *АЛК преимущественно метаболизируется в печени до неактивных

метаболитов и частично выводится с желчью – степень снижения
СКФ не влияет на терапию АЛК

◊ Экономическая привлекательность (меньшее число визитов, стои-
мость)

Комбинированна я терапия

• Нонреспондеры на патогенетическую терапию
• Нонреспондеры на симптоматическую терапию
• Наиболее часто эти пациенты изначально имеют:

– ВАШ>70 мм
– длительно существующую болевую симптоматику
– «негативный лекарственный анамнез»
– сочетание нескольких этиологических факторов развития поли-

нейропатии

Персонифицированный алгоритм ведения пациентов с СД и ДПН.

Примечание. ЭКГ – электрокардиография; HbA1c – гликированный гемоглобин.

Пациент с СД

Пациент с СД без ДПН Пациент с СД и ДПН

Безболевая формаБолевая формаПервичная профилактика
Коррекция гипергликемии
Коррекция дислипидемии
Лечение артериальной гипертензии
Отказ от алкоголя
Отказ от курения
Адекватная физическая активность

• Выраженность боли по ВАШ и влияние на
качество жизни

• Длительность болевой симптоматики
• Оценка степени сенсорного дефицита
• Лекарственный анамнез
• Возраст, СКФ, ЭКГ
• Коморбидная патология

• HbA1c и анализ дневника самоконтроля
гликемии

• Липиды
• Употребление алкоголя
• Оценить возможность В12-дефицита 

и других возможных этиологических фак-
торов

• Оценка степени сенсорного
дефицита

• Длительность СД
• HbA1c и анализ дневника

самоконтроля гликемии
• Липиды
• Оценить возможность В12-

дефицита и других возмож-
ных этиологических факто-
ров (употребление алкого-
ля...)

Симптоматические 
препараты 

(габапентин, прегабалин, 
дулоксетин)

АЛК (тиоктовая кислота)

АЛК-тиоктовая кислота 
600 мг/сут per os длительно

• NDSm<9 баллов
• HbA1c<8%
• Адекватный контроль липи-

дов
Профилактика синдрома 

диабетической стопы

Комбинированная терапия 
Симптоматический препарат +

АЛК
Симптоматический препарат +

комплекс витаминов В
Дополнительные методы (иглорефлексотерапия, TENS...)
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Заключение
При формировании лечебного плана при ДПН необхо-

димо учитывать особенности пациента (клинический ва-
риант течения, степень сенсорного дефицита, выражен-
ность болевой симптоматики, степень гипергликемии, со-
путствующую патологию) и свойства препаратов (эффек-
тивность, безопасность, особые свойства, стоимость…).
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Н а сегодняшний день основу медикаментозной тера-
пии пациентов с поясничной болью (ПБ) составляют

ненаркотические анальгетики и нестероидные противо-
воспалительные препараты (НПВП). Последние на протя-
жении длительного периода времени исключительно ши-
роко применяются при патологических состояниях, со-
провождающихся локальными и генерализованными вос-
палительными реакциями. Группу НПВП характеризует
ряд основных клинических эффектов (обезболивающий,
противовоспалительный, жаропонижающий), однако по
выраженности указанных свойств они существенно отли-
чаются друг от друга. Клиническая эффективность НПВП,
а также характер сопровождающих их применение побоч-
ных эффектов в значительной степени определяются ос-
новными точками их приложения – способностью угне-
тать активность циклооксигеназы (ЦОГ) 1 или 2-го типа.
Определенное значение имеют также особенности хими-
ческой структуры препаратов, пути их метаболизма в орга-
низме, способность взаимодействовать с другими посту-
пающими в организм химическими соединениями.

Две изоформы ЦОГ отличаются особенностями экс-
прессии в зависимости от состояния организма человека.
В нормальных условиях ЦОГ-1 вырабатывается в боль-
шинстве тканей и принимает участи в широком разнооб-
разии адаптационно-приспособительных реакций. Разви-
тие воспалительного процесса приводит к повышенной
экспрессии ЦОГ-2. Способностью ингибирования процес-
сов ее синтеза обусловлены противовоспалительные эф-
фекты НПВП. В зависимости от возможности ингибиро-
вать обе ЦОГ выделяют неселективные НПВП или селек-
тивные, способные угнетать только ЦОГ-2.

Механизмы действия и фармакологические
эффекты нимесулида

Селективным ингибитором ЦОГ-2 является нимесулид
(Найз), представляющий собой производное сульфонами-
дов. Фармакологические эффекты препарата подробно из-

учены в ходе многочисленных экспериментальных и кли-
нических исследований. Так, установлено, что под дей-
ствием нимесулида уменьшается продукция короткоживу-
щего простагландина Н2 и, соответственно, значительно
снижается концентрация в крови продукта его метаболиз-
ма – простагландина Е2, который представляет собой один
из ключевых медиаторов воспаления. Указанный эффект
приводит к снижению активации простаноидных рецеп-
торов ЕР-типа, следствием чего является наступление
обезболивающего и противовоспалительного эффектов.
Нимесулид, как и ряд других селективных ингибиторов
ЦОГ-2, оказывает воздействие на различные системы орга-
низма, участвующие в инициации или поддержании про-
цессов воспаления. Так, в отличие от неселективных НПВП
он способен предупреждать активацию фибробластов –
феномен, присущий большинству селективных ингибито-
ров ЦОГ-2.

Помимо способности уменьшать продукцию провоспа-
лительных цитокинов нимесулид может угнетать синтез
и/или замедлять поступление в ткани ряда других медиа-
торов воспаления, не связанных по своей химической
структуре с арахидоновой кислотой. В частности, показа-
но, что нимесулид эффективно угнетает синтез урокиназы
и ряда металлопротеиназ, способен подавлять высвобож-
дение фактора некроза опухоли a. Вероятно, наличием
указанных свойств объясняется отсутствие его повреж-
дающего действия на протеогликаны и коллаген хрящевой
ткани даже при длительном применении препарата. На-
блюдающаяся при этом сохранность хрящевой ткани вы-
годно отличает нимесулид от значительного числа НПВП.

Имеются данные о том, что нимесулид обладает способ-
ностью не только угнетать выработку медиаторов воспале-
ния непосредственно в очаге поражения, но и обратимо
ингибирует образование простагландина Е2 в восходящих
путях, проводящих болевые сигналы, в частности в спин-
ном мозге. Благодаря оказываемым фармакологическим
эффектам нимесулид угнетает образование и проведение
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болевой импульсации на разных уровнях ноцицептивной
системы, тем самым не только купируя острую боль, но и
предупреждая формирование хронического болевого
синдрома.

По выраженности противоболевого (оценивается на ос-
новании формализованных клинических опросников) и
противовоспалительного (оценивается по степени угнете-
ния продукции провоспалительных медиаторов) действия
нимесулид соответствует другим представителям класса
НПВП. Достаточная клиническая эффективность и эконо-
мическая доступность обеспечили возможность широкого
применения препарата у пациентов с заболеваниями опор-
но-двигательного аппарата, в частности с ПБ. Кроме того,
нимесулид широко назначается в качестве анальгетическо-
го средства и при других патологических состояниях, свя-
занных с возникновением болевого синдрома. В частности,
продемонстрирована его эффективность у пациентов, пе-
ренесших оперативное вмешательство различной локали-
зации [1, 2]. В случае обширного хирургического вмеша-
тельства положительный эффект от применения нимесу-
лида заключался не только в уменьшении интенсивности
боли до приемлемого уровня, но и в угнетении воспали-
тельной реакции, о чем свидетельствовали ранняя норма-
лизация клеточного состава периферической крови и
уменьшение выработки провоспалительных цитокинов.
Уменьшение интенсивности боли соответствовало таково-
му при назначении других НПВП, например напроксена,
или превышало его и достоверно увеличивало противобо-
левой эффект плацебо. При купировании послеоперацион-
ной боли лечение проводилось на протяжении ограничен-
ного периода времени, в связи с чем возникновение неже-
лательных побочных эффектов наблюдалось крайне редко.

Данные исследований применения нимесулида
Учитывая необходимость применения НПВП у пациен-

тов с ПБ на протяжении более длительного периода вре-
мени, практический интерес представляют результаты ис-
следований, посвященных использованию нимесулида у
пациентов с заболеваниями опорно-двигательного аппа-
рата. Так, в ходе открытого проспективного сравнительно-
го исследования проводилась оценка эффективности ни-
месулида у пациентов с болевым синдромом, обусловлен-
ным остеоартрозом коленного сустава [3]. Больные группы
сравнения получали диклофенак, в качестве одного из
критериев эффективности использовалась оценка потреб-
ности в дополнительном приеме противоболевых препа-
ратов (ацетаминофен). Оказалось, что у больных, получав-
ших нимесулид, имело место достоверно более раннее и
более полное устранение болевого синдрома; эти пациен-
ты реже нуждались в дополнительном приеме анальгетика.
Результаты исследования имеют значительную ценность
для решения вопроса о целесообразности применения ни-
месулида у больных с ПБ, исходя их сведений о роли ос-
теоартрита в ее патогенезе.

Серия исследований также посвящена изучению эффек-
тивности применения нимесулида у пациентов с ПБ. Целью
одного из них, носившего дизайн двойного слепого про-
спективного рандомизированного, явилась оценка эффек-
тивности применения препарата у пациентов с острой не-
специфической ПБ [4]. Больные основной группы (n=104)
получали нимесулид по 100 мг 2 раза в сутки на протяже-
нии 10 дней, тогда как участники группы сравнения приме-
няли ибупрофен по 600 мг 3 раза в сутки. В обеих группах к
окончанию курса лечения имел место значительный поло-
жительный эффект в виде полного устранения или значи-
тельного снижения интенсивности болевого синдрома,
вместе с тем прием нимесулида сопровождался достоверно
более частым его купированием, которое наступало в более
короткие сроки. Как и следовало ожидать, уменьшение вы-
раженности болевого синдрома сопровождалось расшире-

нием объема активных движений в позвоночнике и норма-
лизацией осанки. Побочные эффекты (в первую очередь –
гастроинтестинальные) чаще наблюдались в группе
сравнения (21%), тогда как среди принимавших нимесулид
они были выявлены только в 13%.

Проведенные в последующем исследования эффектив-
ности применения нимесулида у пациентов с ПБ однознач-
но подтвердили его эффективность и хорошую переноси-
мость [5]. Важным результатом оказалось подтверждение
выраженности противоболевого эффекта не только у ори-
гинального препарата, но и у его генериков, что обеспечи-
вает возможность выбора оптимального для конкретного
пациента препарата не только на основании сведений о его
эффективности, но и экономической доступности.

Также оценивалась эффективность препарата у пациен-
тов с сочетанием остеоартроза коленного сустава и болью
в нижней части спины [5]. Исследование носило характер
двойного слепого проспективного контролируемого, ни-
месулид назначался по 100 мг 2 раза в сутки. В результате
проведенного исследования авторы констатировали до-
стоверное уменьшение выраженности болевого синдрома,
нарастание объема активных движений в пораженных су-
ставах, снижение исходно повышенного мышечного тону-
са, а также уменьшение выраженности корешкового син-
дрома. Назначение нимесулида, как и в приведенных выше
данных исследований, отличалось хорошей переноси-
мостью.

Имеется отечественный опыт применения нимесулида у
пациентов с дорсопатией с болевым корешковым синдро-
мом [6]. В ходе открытого несравнительного исследования
54 пациента с дорсопатией на протяжении 10 сут прини-
мали препарат 200 мг/сут. Оказалось, что на фоне прово-
димой терапии имели место достоверное уменьшение бо-
левого синдрома (оценивался по визуальной аналоговой
шкале), возникающего как в покое, так и при физических
нагрузках, а также регресс болевого корешкового синдро-
ма. Наступление положительного эффекта регистрирова-
лось уже на 5-е сутки терапии. В ходе лечения только у 1 из
пациентов возникло повышение в крови активности пече-
ночных трансаминаз, еще у 2 больных отмечались диспеп-
тические расстройства. Применение препарата не оказы-
вало влияния на показатели центральной гемодинамики
(частота сердечных сокращений, уровень артериального
давления).

Риски возникновения побочных эффектов 
и меры их снижения

Несмотря на доказанную эффективность большинства
НПВП при применении у пациентов с ПБ, серьезной про-
блемой остается риск развития нежелательных побочных
эффектов. Именно осложнения медикаментозной тера-
пии являются мощным фактором прекращения курса
лечения до достижения ожидаемого положительного эф-
фекта. Следствие этого – снижение эффективности лече-
ния в целом, увеличение длительности периода обостре-
ния, возникновение условий для формирования хрониче-
ского болевого синдрома. Важной, но недостаточно из-
ученной проблемой являются связь нежелательных побоч-
ных эффектов проводимого лечения (или страх перед их
развитием) и отказ от проведения терапии в соответствии
с современными представлениями о механизмах развития
ПБ, попытки поиска пациентами возможностей облегче-
ния своего состояния при помощи «нетрадиционных»
способов исцеления.

Риск развития побочных эффектов, их характер и сте-
пень выраженности в значительной степени определяют-
ся исходным соматическим состоянием больного, типом
лекарственного препарата (или препаратов), индивиду-
альными особенностями метаболизма. Немаловажное
значение имеют психологические особенности пациента
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с ПБ, культуральные особенности, в значительной степени
определяющие характер взаимодействия с медицинским
персоналом, готовность следовать рекомендациям про-
фессиональных медиков, приверженность проводимому
лечению в целом.

Проблема неверной терапевтической тактики пациентов
с ПБ весьма значима и сложна. Свободный доступ больного
к широкому спектру противоболевых препаратов предо-
ставляет ему возможность самостоятельно выбирать ле-
карственное средство. Отсутствие медицинских знаний не
позволяет осуществить аргументированный, основанный
на анализе клинической ситуации выбор препарата. 
Как правило, он бывает обусловлен экономической доступ-
ностью, советами близких и знакомых (как правило, как и
сам пациент, не обладающих медицинским образованием),
сведениями, полученными из рекламных изданий. В этой
ситуации высока вероятность применения препарата с
превышением разовых и суточных дозировок на протяже-
нии неадекватно длительного срока. Не менее серьезной
проблемой является одновременное применение несколь-
ких противоболевых препаратов, обладающих сходным
механизмом действия. Нередко пациенты принимают два
одинаковых лекарственных препарата, имеющих разные
торговые названия или формы введения (например, перо-
ральное и внутримышечное применение). Результатом та-
кого бессистемного приема препаратов является частое
развитие нежелательных побочных эффектов, причем от-
сутствие убедительных сведений о характере и режиме
лечения не всегда позволяет вынести суждения о том, какой
именно препарат вызвал осложнения.

Вследствие исключительно широкой распространенно-
сти ПБ в популяции необходимость частого приема про-
тивоболевых препаратов, материальные затраты, связан-
ные с устранением последствий побочных эффектов тера-
пии, весьма значительны. Вместе с тем следует признать,
что риск побочных эффектов, возникающих при приме-
нении НПВП, может поддаваться контролю. Правильный
выбор лекарственного средства, сделанный с учетом его
эффективности и возможных рисков, комбинированная
терапия, позволяющая использовать относительно невы-
сокие суточные дозы препаратов, проведение лечения без
превышения сроков, необходимых для достижения клини-
ческого эффекта, широкое использование немедикамен-
тозных методов лечения и вовлечение самого пациента в
терапевтический процесс способны снизить вероятность
осложнений от проводимого лечения.

Применение НПВП может быть ассоциировано с воз-
никновением нежелательных побочных эффектов со сто-
роны различных органов и систем организма – органов
пищеварения, сердечно-сосудистой системы, почек, пече-
ни и пр.

Вероятно, вследствие того, что неселективные ингиби-
торы ЦОГ ранее появились в арсенале ревматологов и нев-
рологов, в первую очередь были описаны и подробно из-
учены оказываемые присущие им побочные эффекты.
Наиболее частым осложнением приема неселективных
ингибиторов ЦОГ является поражение слизистой желудка
или двенадцатиперстной кишки (ДПК). Выраженность его
может варьировать от развития гастрита, бульбита, эзофа-
гита до возникновения язвы желудка или ДПК с желудоч-
но-кишечным кровотечением. Риск развития гастроинте-
стинальных осложнений повышен у пациентов пожилого
возраста, исходно страдающих поражением слизистой
желудка или ДПК, нуждающихся в приеме помимо НПВП
препаратов, обладающих ульцерогенным эффектом (аце-
тилсалициловая кислота, глюкокортикостероиды), куря-
щих, потребляющих избыточное количество алкоголя.
Риск желудочно-кишечных кровотечений в значительной
степени обусловлен генетической предрасположен-
ностью и повышен у пациентов с мутацией гена CYP2C9,

кодирующего цитохромоксидазу [7]. Этот фермент являет-
ся ключевым для метаболизма большинства НПВП, и изме-
нение его активности ведет к замедлению их трансформа-
ции. В свою очередь, это замедляет деградацию лекарст-
венных препаратов, принимаемых даже в терапевтиче-
ских дозировках, их концентрация в крови остается высо-
кой на протяжении длительного времени, что повышает
вероятность развития ульцерогенного, а также других эф-
фектов, как позитивных, так и негативных.

Наиболее часто поражаются желудок и ДПК, однако, как
свидетельствуют результаты законченного недавно иссле-
дования, нередко страдает и средний отдел тонкого ки-
шечника, причем диагностика данного осложнения за-
труднена, в связи с чем заболевание зачастую своевремен-
но не распознается [8]. Поражение желудочно-кишечного
тракта (ЖКТ) при приеме НПВП в подавляющем большин-
стве случаев не носит тяжелого характера и проявляется
субъективными расстройствами (тошнотой, изжогой, дис-
комфортом в эпигастрии и пр.), в особенности при корот-
ких курсах терапии [9]. Вместе с тем у ряда пациентов воз-
можно развитие тяжелых кровотечений, требующих про-
ведения реанимационных мероприятий, переливания
крови или ее компонентов, оперативного лечения.

Одновременное с НПВП применение гастропротекто-
ров, в частности ингибиторов протонной помпы, обес-
печивает снижение риска повреждения слизистой обо-
лочки желудка и кишечника [10]. С целью повышения без-
опасности лечения при выборе комбинации препаратов
следует предусмотреть возможность лекарственного взаи-
модействия, в частности ситуацию, при которой и НПВП, и
гастропротектор метаболизируются в организме одним и
тем же цитохромом. В этом случае желательно рассмот-
реть возможность применения другой лекарственной
комбинации или разнести по времени прием двух препа-
ратов, чтобы снизить риск их взаимодействия.

Назначение нимесулида характеризуется низким рис-
ком поражения ЖКТ. Для оценки профиля безопасности
препарата был проведен ретроспективный анализ частоты
осложнений со стороны ЖКТ, сердечно-сосудистой систе-
мы и печени у 322 больных с ревматическими заболева-
ниями, находившихся на стационарном лечении в клини-
ке НИИ ревматологии РАМН в 2007–2008 гг., принимав-
ших нимесулид в дозе 200 мг/сут не менее 12 мес до по-
ступления [11] Всем пациентам была проведена гастроско-
пия, определялась динамика артериального давления и
биохимических показателей крови. Ни у кого из пациен-
тов применение нимесулида не осложнилось развитием
серьезной патологии ЖКТ (кровотечение, перфорация яз-
вы). Язвы желудка и ДПК были обнаружены у 13,3% обсле-
дованных, что оказалось примерно на 1/3 меньше, чем у
больных, получавших неселективные НПВП.

Результаты анализа 588,827 случая применения НПВП
по разным показаниям свидетельствуют о том, что риск га-
строинтестинальных осложнений при применении ниме-
сулида оказался низким, сопоставимым с таковым при на-
значении селективного ингибитора ЦОГ-2 целекоксиба
[12]. Кроме того, его применение значительно более без-
опасно по сравнению с большинством других НПВП. Сле-
дует иметь в виду, что определенный риск поражения ЖКТ
при назначении нимесулида существует [13], что необхо-
димо принимать во внимание с учетом имеющихся комор-
бидных состояний и сопутствующей медикаментозной те-
рапии.

Применение высокоселективных ингибиторов ЦОГ-2
связано с повышением риска осложнений со стороны сер-
дечно-сосудистой системы. Этот эффект обусловлен угне-
тением продукции простагландина I2 и связанным с ним
повышением риска развития атеротромбоза. Кроме того,
существуют и другие механизмы повышения кардиоваску-
лярного риска, обусловленные применением НПВП, при-



водящих к прогрессированию стенозирующего атеро-
склероза, тромбообразованию и артериальной гипертен-
зии [14]. С подобным риском ассоциировано и примене-
ние некоторых неселективных ингибиторов ЦОГ, причем
эффект носит дозозависимый характер – хорошая пере-
носимость и отсутствие кардиоваскулярных осложнений
при использовании препарата в малых дозах могут сме-
няться повышением риска при назначении более высоких
доз лекарственного препарата [15]. Максимальным риском
развития кардиоваскулярных осложнений обладают кок-
сибы (рофекоксиб, эторикоксиб).

Риск атеротромботических осложнений при примене-
нии большинства НПВП связан с длительностью курса те-
рапии и возрастает уже к концу 1-й недели (даже в случае
применения препаратов в терапевтических дозировках).
Соответственно, нежелательно их использование у паци-
ентов с высоким риском атеротромботических осложне-
ний. У больных, перенесших острый инфаркт миокарда,
применение НПВП достоверно повышает риск развития
повторного инфаркта [16]. Использование НПВП противо-
показано пациентам, на протяжении последних 6 мес пе-
ренесшим острый коронарный синдром, острый инфаркт
миокарда, реваскуляризацию коронарных артерий. Ре-
зультаты масштабного исследования (n=29 722) показали,
что применение нимесулида, вне зависимости от длитель-
ности приема, не связано с повышением риска развития
ишемического или геморрагического инсульта [17]. Веро-
ятность кардиоваскулярных осложнений при применении
НПВП у пациентов с имеющимися сердечно-сосудистыми
заболеваниями может различаться в зависимости от ха-
рактера и выраженности поражения, наличия сопутствую-
щих заболеваний, приема лекарственных препаратов и
других факторов, однако риск должен учитываться при
планировании терапии.

У части пациентов, принимающих НПВП, наблюдается
гепатотоксический эффект, который заключается в разви-
тии острой печеночной недостаточности и внутрипече-
ночном холестазе. Такие тяжелые осложнения являются от-
носительно редкими и встречаются у 1 больного из 10 тыс.,
систематически принимающих НПВП [18, 19]. Вместе с тем
вследствие того, что их потребление в популяции исключи-
тельно распространено, считается, что до 10% медикамен-
тозно обусловленных случаев гепатотоксичности связано
именно с применением НПВП [20]. Наиболее частым про-
явлением гепатотоксического эффекта при применении
НПВП остается повышение в периферической крови кон-
центрации печеночных трансаминаз [21]. Прогностиче-
ская значимость гиперферментемии не всегда высока, не-
редко она носит преходящий характер, представляя собой
доброкачественное состояние.

Длительное время нимесулид рассматривался в качестве
НПВП, обладающего относительно низким риском разви-
тия гепатотоксического эффекта. Так, считается, что разви-
тие фатальной острой печеночной недостаточности на-
блюдается у одного больного из миллиона принимавших
нимесулид [22]. Вместе с тем, после того как появилась се-
рия сообщений о развитии таких осложнений приема ни-
месулида, стала широко обсуждаться проблема безопасно-
сти его применения, и в государствах Евросоюза были при-
няты ограничения к его применению (не более 200 мг/сут
на протяжении максимум 15 дней). Длительный опыт при-
менения препарата, накопленные сведения о его высокой
эффективности и приемлемой безопасности вновь при-
влекли внимание к проблеме безопасности применения
нимесулида.

Проведенные исследования подтвердили не только эф-
фективность препарата, но и его безопасность. Так, при
анализе 9479 случаев острой печеночной недостаточности
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было установлено, что в качестве причины ее возникнове-
ния применение нимесулида наблюдалось значительно ре-
же, чем других НПВП [23]. В целом опасность его использо-
вания оказалась не выше, чем при назначении диклофенака
или кетопрофена, и была значительно ниже, чем при при-
менении парацетамола. Кроме того, существенное повы-
шение риска поражения печени вследствие приема ниме-
сулида наблюдается при приеме препарата в суточных до-
зах, превышающих рекомендованные, и на протяжении
чрезмерно длительного периода времени (более 30 сут)
[24]. Следует также принимать во внимание, что поражение
печени на фоне приема нимесулида не всегда носит харак-
тер токсического, но может быть следствием не диагности-
рованных ранее аутоиммунного гепатита [25], метастати-
ческого поражения печени [26], некоторых других заболе-
ваний. Результаты экспериментальных исследований сви-
детельствуют о том, что риск гепатотоксического эффекта
вследствие приема лекарственных препаратов возрастает в
условиях воспалительного процесса, что может быть об-
условлено образованием избыточного количества свобод-
ных радикалов [27]. Несмотря на то что данные были полу-
чены в условиях эксперимента, они могут приниматься во
внимание при решении вопроса о назначении препарата.
Поражение печени при приеме нимесулида может быть
также обусловлено индивидуальными особенностями об-
мена веществ у конкретного пациента, возможными ле-
карственными взаимодействиями, в том числе применени-
ем других противоболевых препаратов, которые он может
принимать без согласования с лечащим врачом [28].

Несомненный интерес представляют сведения о том,
что использование нимесулида может не только вызывать
(провоцировать) поражение печени, но и предупреждать
некоторые его формы. Так, в экспериментальных условиях
продемонстрирована способность препарата предупреж-
дать развитие неалкогольной гепатопатии, связанной с
ожирением [29]. Показано гепатопротективное действие
препарата при экспериментальном ишемически-реперфу-
зионном поражении печени, причем защитный эффект
нимесулида носил дозозависимый характер [30].

Материалы публикаций, посвященных эксперименталь-
ному изучению механизмов действия нимесулида и резуль-
татам его клинического применения, были проанализиро-
ваны в отчете рабочей группы по нимесулиду (Consensus Re-
port Group on Nimesulide) [19]. Авторы отметили высокую
эффективность, сопоставимую с таковой у плацебо или
большинства других НПВП, или превышающую ее, при этом
скорость наступления противоболевого эффекта при ис-
пользовании нимесулида значительно выше, чем у боль-
шинства других представителей НПВП. Анализ опублико-
ванных на тот момент данных позволил рассматривать без-
опасность его применения в целом как приемлемую, сопо-
ставимую с таковой у большинства других НПВП, притом,
что риск наступления ульцерогенного эффекта у нимесули-
да оказался незначительным. Полученные результаты поз-
волили констатировать целесообразность и безопасность
его применения при широком спектре воспалительных за-
болеваний, сопровождающихся болевым синдромом.

Опубликованные в том же 2006 г. данные анализа лите-
ратуры, содержащей информацию о побочных эффектах
нимесулида, показали, что его применение характеризу-
ется высокой степенью безопасности [19]. Авторы отмети-
ли низкую частоту гастроинтестинальных осложнений
при его применении, что, вероятно, связано не только с от-
сутствием ингибирующего эффекта в отношении ЦОГ-1,
но и с подавлением секреции тучными клетками гистами-
на, снижением выработки соляной кислоты в желудке. На-
ряду с этим использование нимесулида не сопровожда-
лось возникновением осложнений со стороны сердечно-
сосудистой системы, присущих другим селективным инги-
биторам ЦОГ-2.

Наконец, в 2016 г. были опубликованы результаты встре-
чи экспертов, которая состоялась в Вене в октябре 2014 г. и
была посвящена обсуждению целесообразности примене-
ния нимесулида в клинической практике [31]. Специали-
сты отметили высокую эффективность препарата при ку-
пировании разных болевых синдромов (в том числе об-
условленного первичной дисменореей), а также несо-
мненно положительное соотношение положительного
эффекта и возможных рисков при лечении пациентов с
острым болевым синдромом. Заключение было вынесено
на основании полученных за последние годы результатов
эпидемиологических исследований, а также накопленного
опыта клинического применения препарата.

Итоги положительных результатов проведенных клини-
ческих исследований нимесулида, большой практический
опыт применения явились основанием для его широкого
использования во врачебной практике, вследствие чего
препарат рекомендуется в странах Евросоюза, многих го-
сударствах Центральной и Южной Америки, Азии. Резуль-
таты телефонного анкетирования, проведенного в девяти
странах Евросоюза (опрошены 1 277 врачей общей прак-
тики, назначающих нимесулид, проанализированы резуль-
таты его назначения 31 719 пациентам), показали, что по-
давляющее большинство специалистов (90%) назначают
препарат строго с учетом имеющихся рисков развития по-
бочных эффектов, на протяжении предусмотренного ин-
струкцией срока и суточной дозы 200 мг [32]. Длительность
применения варьировала от 4,5 сут в Италии до 13,6 сут в
Чехии, что не превышало предусмотренных 15 сут. Выпол-
нение рекомендаций по применению нимесулида обес-
печило его широкое и безопасное использование в первую
очередь у пациентов, которые страдают хроническими за-
болеваниями, сопровождающимися обострениями болево-
го синдрома. В целом, несмотря на некоторые различия в
частоте применения нимесулида в разных странах, присут-
ствия его в региональных рекомендациях, особенностях
сбора и анализа информации о нежелательных побочных
эффектах, препарат широко применяется для купирования
болевых синдромов различной этиологии [33].

Таким образом, приведенные данные позволяют рас-
сматривать нимесулид (Найз) в качестве эффективного и
безопасного противоболевого препарата у пациентов с
болевыми синдромами, в частности ПБ, возникающими
вследствие дегенеративных поражений позвоночника и
периартикулярных мягких тканей. Своевременное и пра-
вильное установление диагноза, проведение курса тера-
пии в адекватные сроки и при помощи соответствующих
доз препарата способны обеспечить максимальную эф-
фективность и безопасность лечения.
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Острая боль в нижней части спины (БНС) и шее являет-
ся распространенной причиной получения меди-

цинской помощи.
Затраты, связанные с БНС, представляют серьезную фи-

нансовую нагрузку на общество в развитых странах [1].
В Финляндии в 2013 г. заболевания позвоночника по-

влекли за собой колоссальные расходы � на пособия по
болезни было потрачено около 118 млн евро, и потерю
дней трудоспособности � они составили приблизительно
787 дней [2]. БНС является довольно распространенным
явлением уже среди подростков [3]. 

Причины и факторы риска БНС
Распространенность БНС увеличивается с возрастом 

[4, 5]. Большинство причин БНС � это проблемы опорно-
двигательного аппарата так называемого доброкачествен-
ного характера, в зарубежной литературе чаще всего ее на-
зывают неспецифической БНС, причина ее может лежать в
мышечном аппарате или других мягких тканях [6], в част-
ности, к такому типу боли относится односторонняя боль
в пояснице, возникшая внезапно при физической нагруз-
ке. Более 99% случаев БНС попадает в эту категорию [7].
Около 60�80% населения в промышленно развитых стра-
нах, таких как США, страны Европы, Индия, страдают от
БНС, и это вторая по распространенности проблема со
здоровьем после головной боли [8].

Стабильность позвоночника обеспечивается за счет свя-
зок и мышц спины и живота. Некоторые авторы выделяют
так называемую механическую БНС (МБНС), которая свя-
зана с нарушением биомеханики позвоночника, является
костно-мышечной болью и не связана с компрессией нер-
ва или серьезным заболеванием позвоночника. Распро-
страненность такой боли выше у молодых и активных
взрослых [9]. Причинами МБНС, как правило, являются
острые травмы, но такая боль может возникнуть и вслед-
ствие так называемых кумулятивных травм [10]. Тяжесть

острого травматического события колеблется в широких
пределах: от резкого поворота в пояснице до травмы, по-
лученной в результате ДТП. МБНС вследствие кумулятив-
ных травм, возникает чаще всего на рабочем месте. Систе-
матические обзоры отмечают значимость малоподвижно-
го образа жизни, который определяется длительными ста-
тическими нагрузками в течение длительных периодов на
работе и во время отдыха (в положении сидя) и является
фактором риска для МБНС [11].

БНС, как правило, самоограничивающая, при этом поч-
ти 90% случаев разрешается в течение 6�12 нед. Тем не ме-
нее риск повторного эпизода очень высок � 84%. Факторы
риска рецидива включают общую слабость, чрезмерную
утомляемость, отсутствие восстановления многораздель-
ной мышцы спины и атрофию мышц [12, 13], что не спо-
собствует сегментарной стабильности.

Слабость мышц брюшного пресса является важным фак-
тором риска для БНС [14]. Укрепление этих мышц заметно
улучшает состояние при МБНС и снижает функциональ-
ную инвалидизацию [15]. Таким образом, упражнения для
восстановления оптимальной функции мышц спины и
брюшного пресса являются общим аспектом современной
стратегии реабилитации. 

Боль в шее является также частой причиной обращения
пациента к врачу, снижения качества жизни человека [16].
В общей популяции показатель распространенности боли
в шее за 12 мес колеблется от 4,8 до 79,5% (в среднем 25,8%)
[17]. Течение заболевания может быть различным, но боль-
шинство пациентов полностью избавляются от беспокоя-
щих симптомов болезни, так как она чаще всего не связана
с серьезной патологией, в 5�10% случаев боль в шее стано-
виться хронической [18]. Пациентов с хроническими про-
блемами в шее беспокоят боль, тугоподвижность и ограни-
ченный диапазон движений в шейном отделе позвоночни-
ка, что вызывается напряжением мышц, окружающих шею,
а также наличие спаек, что приводит к снижению биоме-
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ханической функции шеи и является причиной хрониче-
ской боли в шее [19]. 

Наиболее распространенным типом боли является не-
специфическая («механическая», аксиальная) боль в шее.
Часто точную причину или происхождение боли опреде-
лить не представляется возможным. Она может быть след-
ствием незначительных деформаций и растяжения связок
шеи. Боль может быть спровоцирована неловким движени-
ем, локальным переохлаждением, длительным вынужден-
ным положением головы, с перенапряжением шейных
мышц и блокированием фасеточных суставов, что часто
является следствием повседневной деятельности пациента.

Мышечно-скелетные нарушения являются наиболее
распространенными причинами долгосрочной нетрудо-
способности и инвалидизации в ряде промышленно раз-
витых стран [20]. Распространенность боли в шее среди
офисных работников выше, чем среди населения в целом.
Во всем мире распространенность боли в шее за годовой
период среди административных работников составляет
от 15 до 34,4%, что связано с факторами риска, связанными
с рабочим местом [21]. Связанные с работой скелетно-мы-
шечные нарушения определяются как травмы или наруше-
ния опорно-двигательного аппарата, ассоциированные с
факторами риска на рабочем месте Такие нарушения яв-
ляются серьезной проблемой среди людей, которые про-
водят много времени за компьютером. Причинная связь
длительного использования компьютера и боли в области
шеи установлена. И здесь придается значение таким фак-
торам, как неудобная поза на рабочем месте, монотонная
работа и эпизоды обострения боли. Считается, что женщи-
ны в большей степени подвержены боли в шее, чем у муж-
чины [22]. В одной из недавних работ было показано, что
наиболее значимым фактором риска возникновения ске-
летно-мышечной боли в шее было использование ком-

пьютера в течение более 4�6 ч подряд. Далее следовали та-
кие эргономические показатели рабочего места, как высо-
та экрана и занимаемая поза на рабочем месте [23].

В другой работе было выявлено, что среди трудоспособно-
го населения [24] факторами риска возникновения боли в
шее были возраст, скелетно-мышечная боль в прошлом, вы-
сокие требования к качеству работы, низкий уровень соци-
альной поддержки на работе, отсутствие гарантии занятости,
низкая физическая активность, статическая рабочая поза, си-
дячая работа, повторяющийся и монотонный характер труда.

Принципы терапии
Эксперты рабочей группы по изучению боли в шее Уни-

верситета Британской Коламбии (The Neck Pain Task Force
� NPTF), основываясь на анализе руководств и рекоменда-
ций последних лет, предлагают классифицировать боли в
шейном отделе по 4 степеням тяжести [25]: 1 � боль в шее
без явной патологии шейного отдела, незначительно
влияющая на дневную активность; 2 � боль в шее без явной
патологии, ограничивающая повседневную активность; 3 �
боль в шее, сопровождающаяся клиникой радикулопатии;
4 � боль в шее с признаками тяжелой патологии шейного
отдела (травма, опухоли и др.).

Согласно рекомендации NPTF обследование пациентов с
1 или 2-й степенью тяжести может быть ограничено сбором
анамнеза, включая скрининг на наличие «красных флаж-
ков» � серьезной патологии, такой как опухолевый процесс,
инфекция, травма, физикальным обследованием, исследо-
ванием неврологического статуса (для исключения радику-
лопатии и миелопатии). Дополнительные методы обследо-
вания показаны при подозрении на наличие серьезной па-
тологии (т.е. 3�4-я степень по классификации NPTF), ком-
прессионных синдромов, травм шейного отдела в анамнезе
(в том числе так называемых «мягких»), если планируется



124 CONSILIUM MEDICUM 2016 | ТОМ 18 | №9

проведение мануальной терапии, нейрохирургического
вмешательства, при неэффективности лечения.

В отсутствие «серьезной патологии» прогноз в целом благо-
приятный � в большинстве случаев происходит полное восста-
новление, которое иногда (особенно при радикулопатии) за-
тягивается на несколько недель или месяцев. Лечение должно
быть направлено на быстрый регресс боли, предупреждение
хронизации болевого синдрома и дальнейших обострений.

Для купирования острой боли в спине и шее наиболее
широкое применение получили нестероидные противо-
воспалительные препараты (НПВП). С этой целью приме-
няются как селективные ингибиторы циклооксигеназы
(ЦОГ) 2-го типа, так и неселективные ингибиторы ЦОГ 2
типов. Наряду с НПВП широко применяются миорелаксан-
ты, способные уменьшить или даже устранить избыточное
мышечное напряжение (тизанидин, толперизон, бакло-
сан). Одновременное их применение с НПВП позволяет
снизить дозировки последних и уменьшить вероятность
развития побочных эффектов [26]. При остром эпизоде
БНС и боли в шее необходимо выбирать препараты с мак-
симальной обезболивающей активностью.

Из группы НПВП по обезболивающему эффекту выде-
ляется кеторолак (Кеторол). Обезболивающий эффект 30
мг кеторолака, введенного внутримышечно, сопоставим с
эффектом 10�12 мг морфина или 50 мг меперидина [27].

Однако неоспоримым преимуществом кеторолака по
сравнению с наркотическими анальгетиками является от-
сутствие влияния на функцию дыхания, седативного и
психомоторного действия. По другим данным, кеторолак
при внутримышечном введении по эффективности срав-
ним с кодеином, но реже вызывает явления диспепсии [28].

В соответствии с результатами экспериментальных и
клинических исследований кеторолак является эффектив-
ным ингибитором ЦОГ-1 и ЦОГ-2, регулирующих синтез
простагландинов, простациклина и тромбоксана А2 из
арахидоновой кислоты. Результаты экспериментальных
исследований свидетельствуют о том, что кеторолак обла-
дает способностью уменьшать активность активации кле-
ток глии спинного мозга, обеспечивающих болевую чув-
ствительность, в частности за счет ингибирования экс-
прессии протеазактивируемого рецептора-1 [29]. Авторы
исследования установили, что благодаря указанным свой-
ствам препарата его применение значительно уменьшало
выраженность аллодинии в том случае, если кеторолак
вводился через сутки после нанесения травмы.

Данные исследований
Кеторолак (Кеторол) � это НПВП, доступный в паренте-

ральной, таблетированной формах и в виде геля, который
обладает мощным обезболивающим потенциалом, а его
эффективность хорошо изучена для лечения умеренной и
сильной боли во многих клинических ситуациях и под-
тверждена в ряде исследований [30].

По данным двойного слепого проспективного исследо-
вания, у пациентов с выраженной болью в спине эффек-
тивность кеторолака была сравнима с эффектами мепери-
дина, а седативное действие и побочные эффекты были
менее выражены [31]. В многоцентровом клиническом ис-
следовании оценивали обезболивающее действие кеторо-
лака при боли в спине, и оказалось, что оно сравнимо с эф-
фектами кодеина при значительно меньшем количестве
неблагоприятных явлений [32].

Кеторолак характеризуется хорошей переносимостью и
низкой частотой побочных эффектов (порядка 3%). Наи-
более частыми из них являются диспепсические расстрой-
ства. Ограничение сроков лечения способно надежно по-
высить безопасность терапии [33].

При проведении многоцентрового исследования, вклю-
чавшего более 20 тыс. пациентов, частота развития острой
почечной недостаточности составила 1,1% на фоне тера-
пии кеторолаком. Показано, что риск развития почечной
недостаточности невысок при продолжительности лече-
ния кеторолаком менее 5 сут, но нарастает при более про-
должительном его использовании [34]. 

Таким образом, при лечении острой боли в спине и шее
кеторолак (Кеторол) не уступает опиоидам по эффективно-
сти, превосходит их по безопасности, лучше переносится
пациентами и способствует более быстрому восстановле-
нию пациентов и возвращению их к трудовой деятельности.
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О порно-двигательный аппарат (ОДА) человека обра-
зуют кости скелета, суставы, хрящи, мышцы и связки.

Поражение любой из этих структур может грубо нарушать
физические возможности человека, следовательно, и его
эмоциональное состояние, снижать качество жизни и
приводить к инвалидизации. На сегодняшний день заболе-
вания ОДА относятся к числу наиболее распространенных
среди населения нашей страны. Жалобы на боли в спине,
шее и конечностях составляют подавляющее большинство
на приемах у врачей разных специальностей. Только за по-
следние 50 лет распространенность болевых синдромов
увеличилась в 2–4 раза, и прогнозируется дальнейший
рост заболеваемости, что связано прежде всего с постаре-
нием населения и тенденцией к малоподвижному образу
жизни [1, 2]. Пожилой возраст является одним из главных
факторов риска заболеваний ОДА, однако патология ОДА
часто встречается и у молодого населения. Так, болевой
синдром ОДА отмечается у 4–15% детей с тенденцией к
усилению в подростковом возрасте [3].

Проблема является мультидисциплинарной, поскольку
развитие патологии ОДА включает самые разнообразные
этиологические и патогенетические аспекты, бороться с
которыми необходимо сообща ортопедам и травматоло-
гам, ревматологам и неврологам, терапевтам и физиотера-
певтам.

Существует множество классификаций заболеваний
ОДА. Принято выделять первичные болезни ОДА, обуслов-
ленные генетической патологией, и вторичные, возникаю-
щие в связи с разнообразными патологическими процес-
сами (метаболические, инфекционные, опухолевые, трав-
матические). По локализации выделяют:
1. Болезни костей – генетически обусловленные (диспла-

зии), связанные с метаболическими нарушениями (ос-
теопороз, рахит, паратиреоидная остеодистрофия и
пр.), инфекционные (остеомиелит) заболевания, опухо-
ли, травмы.

2. Болезни суставов – по этиологии выделяют инфекцион-
ные, аутоиммунные, метаболические, дистрофические

артриты или артрозы, дефекты развития суставов и опу-
холи.

3. Болезни мышечно-связочного аппарата – наследствен-
ные миопатии (врожденные, прогрессирующие, миото-
нии и т.д.), нейрогенные (атрофия мышцы после пере-
сечения нерва), метаболические (например, при гипер-
тиреозе), токсические (алкогольная миопатия, вызван-
ная солями тяжелых металлов и т.п.), аутоиммунные
(миастения, дерматомиозит, полимиозит), инфекцион-
ные, травматические и опухоли мышц.
Однако у большинства разных по этиологии болезней

ОДА имеются общие проявления: воспалительные реак-
ции, нарушение функции и боль. Боль – один из наиболее
дезадаптирующих симптомов данной группы заболева-
ний, и, несмотря на большой арсенал лекарственных пре-
паратов и нелекарственных методов, боль трудно и не до
конца поддается терапии. Последнее особенно касается
хронической боли. Для большинства заболеваний ОДА ха-
рактерны именно хронические болевые синдромы. Со-
гласно данным Всемирной организации здравоохранения
самыми частыми причинами хронического болевого син-
дрома ОДА являются боль в пояснице, заболевания около-
суставных мягких тканей (латеральный эпикондилит, по-
ражения голеностопного сустава и вращательной манже-
ты) и остеоартрит [4].

В соответствии с критериями DSM-IV (Diagnostic and Sta-
tistical Manual of mental disorders IV – Диагностическое и
статистическое руководство по психическим расстрой-
ствам IV издания) болевой синдром считается хрониче-
ским, если длится более 6 мес. По данным Международной
ассоциации по изучению боли, хроническая боль – это
боль, длящаяся не менее 3 мес. Когда и почему острая боль
переходит в хроническую – вопрос, не имеющий на сего-
дняшний день окончательного ответа. Патогенез хрониче-
ской боли сложен, известно, что хронический болевой
синдром практически всегда сочетает в себе несколько ти-
пов болей: ноцицептивную, нейропатическую и дисфунк-
циональную [5]. Каждый тип боли имеет свой терапевтиче-
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ский подход, и только комплексная терапия и индивиду-
альный подход могут дать положительный результат.

Ноцицептивная боль (соматогенная, соматическая)
возникает вследствие активации болевых рецепторов при
травме, воспалении, ишемии, отеке, например при остео-
артрозе, артритах, фасеточном синдроме, мышечном
спазме. Повреждение периферической ткани запускает
сложную цепь реакций, которая начинается с болевых ре-
цепторов и доходит до коры головного мозга. Ноцицеп-
тивный тип боли может контролироваться состоянием по-
врежденного органа, т.е. исчезает при устранении повреж-
дения. Терапевтически он чувствителен к наркотическим
анальгетикам.

Нейропатическая боль (нейрогенная) появляется при
повреждении или дисфункции нервной системы, а не бо-
левых рецепторов, например, боль при компрессии ко-
решка спинномозгового нерва. Такие боли обычно сопро-
вождаются нарушением чувствительности, вегетативными
расстройствами (снижение кровотока, нарушение пото-
отделения в болевой области), часто вызывают эмоцио-
нально-стрессовые нарушения. Возможно возникновение
боли в ответ на слабые раздражения, в нормальных усло-
виях не вызывающие боли (аллодиния). Характерны ча-
стые пробуждения пациента по ночам от сильной боли.
Нейрогенная боль невосприимчива к морфину и другим
опиатам в обычных анальгетических дозах, что свидетель-
ствует о различии механизмов нейрогенной и опиоидчув-
ствительной ноцицептивной боли.

Дисфункциональная боль – еще один вид болей, кото-
рый присутствует в структуре хронического болевого син-
дрома и про который нельзя забывать при подборе тера-
пии. Эта боль возникает при отсутствии структурного по-
вреждения тканей и активации ноцицепторов, не опреде-
ляется также органического повреждения нервной систе-
мы. Дисфункциональная боль обусловлена изменением
функционального состояния церебральных систем, конт-
ролирующих возникновение боли. В ее появлении играют
роль прежде всего психологические и эмоциональные
факторы. Данный тип боли практически всегда присут-
ствует в структуре хронического болевого синдрома.

Лечение и профилактика болевого синдрома при
патологии ОДА включают борьбу с острыми приступами
боли и поддерживающее, профилактическое лечение в
межприступный период. Для купирования острого болево-
го синдрома рекомендуются:
• иммобилизация в течение нескольких дней (от 2 до 5);
• пероральное и парентеральное введение анальгетиков;
• блокады с новокаином или лидокаином, нестероидными

противовоспалительными препаратами (НПВП) и глю-
кокортикоидами в триггерные точки, фасеточные суста-
вы и т.п.;

• местные обезболивающие средства (пластыри с анальге-
тиками, мази и гели);

• спазмолитики;
• миорелаксанты.

Абсолютно доказанной является необходимость сроч-
ного обезболивания пациента. Чем раньше начато лече-
ние и быстрее достигнут адекватный анальгетический эф-
фект, тем меньше вероятность хронизации боли и лучше
общий прогноз.

Применение НПВП для купирования болей в спине и
суставах является целесообразным [6], поскольку в основе
острых болей чаще всего лежит воспаление. Как известно,
эта группа лекарственных средств обладает тремя главны-
ми терапевтическими эффектами: анальгетическим, про-
тивовоспалительным и жаропонижающим. Действие
НПВП основано на снижении синтеза простагландинов из
арахидоновой кислоты посредством ингибирования фер-
мента циклооксигеназы (ЦОГ). Неселективные НПВП и
ненаркотические анальгетики ингибируют оба вида ЦОГ:

ЦОГ-1 (постоянно присутствует во всех тканях) и ЦОГ-2
(синтезируется при воспалении). Блокирование ЦОГ-1 об-
условливает основные побочные эффекты НПВП. На пер-
вом месте стоит поражение желудочно-кишечного тракта
на всем его протяжении (стоматит, эзофагит, гастрит, язва
желудка и двенадцатиперстной кишки, энтерит, колит,
проктит) с возможностью развития кровотечений. Группа
НПВП селективного действия (нимесулид, целекоксиб,
вальдекоксиб, мелоксикам) избирательно блокирует ЦОГ-
2, поэтому имеет менее выраженные побочные эффекты и
является предпочтительной при длительном использова-
нии [7]. Не следует, однако, забывать, что постоянное при-
менение даже селективных НПВП имеет свои недостатки.
Наиболее неприятным является повышение риска сосуди-
стых осложнений (усиление гипертонии и сердечно-сосу-
дистой недостаточности), что особенно касается пожилых
пациентов с соответствующей сопутствующей патологией
[8]. Кроме того, постоянное подавление воспалительного
ответа при применении НПВП нарушает механизмы ауто-
регуляции (эндогенного разрешения воспаления) и яв-
ляется кратковременным и симптоматическим средством.
В свою очередь, дисрегуляция воспалительного ответа и
микросреды считаются основным механизмом, поддержи-
вающим хроническое неадаптивное воспаление [9, 10].

По мере хронизации боли применение НПВП становит-
ся все менее эффективным, поскольку в процессе форми-
рования боли начинают преобладать центральные пато-
физиологические механизмы. В основе хронической боли
лежат более сложные изменения в периферической и
центральной нервной системе, такие как периферическая
и центральная сенситизация, снижение нисходящих инги-
бирующих влияний антиноцицептивной системы, тре-
бующие иного терапевтического подхода. Длительно су-
ществующая боль становится самостоятельным заболева-
нием, уже не имеющим прямой связи с начальной причи-
ной возникновения. Большую роль в развитии хрониче-
ских болей играет психогенный компонент. Поэтому при
хронических болях длительностью более 3 мес необходи-
ма терапия невротических расстройств и центрального
компонента боли.

Применение антидепрессантов. Для лечения хрони-
ческих болевых синдромов препаратами 1-го ряда счи-
таются трициклические антидепрессанты (амитриптилин,
имипрамин, нортриптилин, дезипрамин), среди которых
наиболее выраженное противоболевое действие имеет не-
селективный ингибитор обратного захвата серотонина -
амитриптилин. К сожалению, его применение связано с
целым рядом побочных эффектов (сонливость, неустой-
чивость, повышение давления, задержка мочи и т.п.) и по-
этому не всегда возможно, особенно у пожилых пациен-
тов. Более безопасным считается назначение антидепрес-
сантов с селективным действием из группы ингибиторов
обратного захвата серотонина и норадреналина (напри-
мер, дулоксетин, венлафаксин).

Антиконвульсанты. Широко используются для нейро-
патических болей разной этиологии габапентин и прега-
балин. Дополнительно могут назначаться анксиолитики,
производные фенотиазина (хлорпромазин, флупентиксол
и др.) или бензодиазепинов [11]. Определенным противо-
болевым и нейротропным эффектом обладают высокие
дозы витаминов группы В (В1, В6, В12), также широко при-
меняемые при хронических болях.

Использование антигомотоксических препара-
тов в комплексной терапии острого и хронического боле-
вого синдрома воспалительного характера заслуживает
отдельного внимания. Данная терапия направлена на
укрепление и поддержку внутренних саногенетических
механизмов больного путем восстановления ауторегуля-
торных систем организма. В частности, в основе действия
средств данного класса лежит вспомогательная иммуноло-
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гическая реакция, заключающаяся в нормализации ауто-
иммунных процессов посредством регулирования выделе-
ния в очаге воспаления про- и противовоспалительных
цитокининов [12].

Одним из ярких представителей данной группы являет-
ся Траумель С. Это антигомотоксическое средство, вклю-
чающее в свой состав довольно большой перечень расти-
тельных и минеральных компонентов, которые обуслов-
ливают широкий спектр действия препарата (противовос-
палительное, аналгезирующее, антиэкссудативное, крово-
останавливающее, регенерирующее и иммуномодулирую-
щее действие). При испытании в тех же условиях отдель-
ных компонентов препарата Траумель С был получен ме-
нее выраженный эффект, чем при назначении комплекс-
ного препарата, что позволяет предположить синергиче-
ский эффект применения именно сочетания компонентов
препарата [13].

До конца механизм действия Траумель С не изучен, на
данный момент результаты исследований in vivo и in vitro
показывают, что препарат способен купировать локальное
воспаление и боль и восстанавливать пораженные ткани
благодаря ряду вне- и внутриклеточных реакций (табл.).
Показано, что Траумель С повышает тонус сосудов и сокра-
щает их проницаемость, уменьшая отечность мягких тка-
ней в месте повреждения, стабилизирует реологические
показатели крови, быстро и эффективно останавливает
кровоизлияния. Важным свойством препарата является
способность запускать каскад вспомогательных иммуно-
логических реакций за счет активизации клона Th3-лим-
фоцитов. Благодаря этому восстанавливается баланс меж-
ду противо- и провоспалительными цитокинами в очаге
воспаления и уменьшаются основные симптомы: отек,
боль, покраснение, нарушение функции.

Рекомендацией к применению препарата Траумель С
служат дегенеративные и воспалительные процессы опор-
но-двигательной системы (в частности периартрит, спон-
дилоидит, тендовагинит, эпикондилит, бурсит, миозит и
т.п.) и посттравматические состояния (отеки, вывихи, рас-
тяжения).

Клинические исследования показывают, что Траумель С
особенно эффективен в период обострения воспалитель-
ного процесса, присущего дегенеративным заболеваниям
ОДА. При этом подчеркивается, что препарат обладает
прекрасным профилем переносимости [15] и хорошо со-
четается с другими средствами для купирования болевого
синдрома. Применение препарата Траумель С с глюкокор-
тикостероидными препаратами или НПВП позволяет до-
биться снижения их дозировки одновременно с увеличе-
нием эффективности комплексного лечения. Препарат яв-
ляется хорошей альтернативой НПВП и других анальгети-
ков у пациентов с непереносимостью данных препаратов
или при наличии желудочно-кишечных заболеваний.

Препарат Траумель С имеет разнообразные формы вы-
пуска (таблетки, капли, гель, раствор для инъекций), что
обусловливает возможность как местного, так и перораль-
ного и парентерального введения. Раствор для инъекций
можно вводить внутримышечно, подкожно, внутрисустав-
но, внутрикожно, сегментарно (по методу биопунктуры),
периартикулярно и в места для акупунктурного лечения.

Эффективность разных форм выпуска Траумель С была
продемонстрирована в ряде клинических исследований:
• действие мази Траумель С доказано в двух плацебо-конт-

ролируемых [16, 17] и одном крупном (3422 пациента)
проспективном исследовании, положительный эффект
отмечался у 98% пациентов (рис. 1) с разнообразными
заболеваниями ОДА (растяжения, артрозы, гематомы и
пр.), переносимость препарата везде оценивалась как хо-
рошая [18];

• эффективность инъекций Траумель С оценивалась по ре-
зультатам проспективного многоцентрового исследова-
ния у 3241 пациента с артрозами (преимущественно го-
нартрозы и коксартрозы, а также плечелопаточная пери-
артропатия, тендовагиниты, эпикондилиты и пр.) [19],
препарат вводился по показаниям внутримышечно, внут-
ривенно, подкожно, интра- или периартикулярно, в
78,6% результаты терапии оказались «хорошими» или
«очень хорошими» (рис. 2), с хорошей переносимостью
инъекций (19 случаев нежелательных реакций); затем
еще 2 исследования подтвердили эффективность инъек-
ционной формы [20, 21];

• эффективность таблетированной формы и капель Трау-
мель С показало крупное проспективое исследование с
участием 1359 пациентов с разными нозологиями (трав-
матические повреждения, артрозы, карпальные туннель-
ные синдромы, синдром замороженного плеча, эпикон-
дилиты и бурситы, стилоидиты и ревматические пораже-
ния), в 80% случаев результаты терапии оценивались как
«хорошие» или «очень хорошие» [22].
Сравнительная оценка эффективности и безопасности

терапии инъекционными формами Траумель С и НПВП
(преимущественно диклофенак) была проведена в клини-
ческих исследованиях у 184 пациентов с диагнозом эпи-
кондилит (106 пациентов в группе препарата Траумель С и
78 – в группе НПВП). Показана примерно одинаковая эф-
фективность обоих препаратов с преимуществом Трау-
мель С по таким параметрам, как уменьшение боли в покое
и увеличение подвижности суставов. По оценкам пациен-
тов: результат терапии как «хороший» или «очень хоро-
ший» отметили 71% пациентов, получавших Траумель С, и
только 44,2% пациентов, получавших инъекции НПВП. Пе-
реносимость препарата Траумель С оценивалась пациен-
тами как «очень хорошая» в 87,7% случаев против 44,9% в
группе пациентов, принимающих НПВП [23].

Безусловным преимуществом препарата Траумель С пе-
ред НПВП являются его хорошая переносимость и без-
опасность длительного использования, что особенно важ-
но для пациентов с хроническими заболеваниями ОДА.
Для таких пациентов препарат обеспечивает безопасную
замену НПВП.

Необходимость длительного и не всегда успешного
лечения хронических болей можно предотвратить или хо-
тя бы отсрочить, если регулярно заниматься профилакти-
кой дегенеративных изменений.

Препараты из группы SYSADOA (симптом-модифи-
цирующие препараты медленного действия) или хондро-
протекторы применяются для уменьшения выраженности
и предотвращения развития или дальнейшего прогресси-
рования дегенеративных изменений позвоночника и су-

Таблица. Предполагаемый механизм действия препарата Траумель С [14]

Снижение острого
воспалительного
ответа и боли

Ингибирование медиаторов воспаления фактора некроза опухоли a, интерлейкинов 1b, 6, 8

Стимуляция противовоспалительных субстанций трансформирующего фактора роста b, предотвращающих синтез 
провоспалительных медиаторов, не нарушая защитные функции иммунных клеток

Восстановление
тканей и поддерж-
ка клеточных 
структур

Стимуляция продукции противовоспалительных медиаторов (трансформирующий фактор роста b), которые играют
ключевую роль в регенерации структур внеклеточного матрикса

Ингибирование матриксной металлопротеиназы-13, которая разрушает структуру внеклеточного матрикса

Активация синтеза глюкозаминогликанов, структурного элемента внеклеточного матрикса

Ускоренные изменения в тканях, которые устраняют отек и активируют процесс излечения
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ставов. Эти биологически активные вещества состоят из
компонентов хрящевой ткани (хондроитина сульфата и
глюкозамина). Они способны влиять на метаболизм кост-
ной и хрящевой ткани и стимулировать ее регенерацию.
Препараты данной группы обладают умеренным обезбо-
ливающим и противовоспалительным действием и лише-
ны характерных для НПВП побочных эффектов. Меха-
низм их действия основан на угнетении ядерного фактора
kB, который стимулирует распад хрящевой ткани в орга-
низме. Эффективность и безопасность применения препа-
ратов группы SYSADOA доказана в ряде исследований у па-
циентов с остеоартрозом и другими воспалительно-деге-
неративными заболеваниями [24]. Регулярный длительный
прием хондропротекторов позволяет замедлить прогрес-
сирование дегенеративных изменений хрящевой ткани и
снизить дозу принимаемых НПВП, избежав тем самым ря-
да возможных осложнений.

Немедикаментозные методы терапии и профи-
лактики, такие как массаж, физио- и рефлексотерапия,
лечебная физкультура, обязательно включаются в ком-
плекс лечебных и профилактических мероприятий при
нейродегенеративных изменениях и болевом синдроме в
суставах и позвоночнике. Мануальные методы воздействия
применяются с осторожностью, особенно у пожилых па-
циентов. Очень важны своевременное выявление и кор-
рекция неправильной осанки и двигательного стереотипа,
тренировка слабых и малорастяжимых мышц и повыше-
ние толерантности к физической нагрузке. Неотъемлемой
частью лечения являются устранение психоэмоциональ-
ных нарушений, правильное питание и здоровый образ
жизни.
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Рис. 1. Результаты терапии пациентов с заболеваниями ОДА
мазью Траумель С [18].

Рис. 2. Результаты терапии пациентов с заболеваниями ОДА
инъекциями Траумель С [19].
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Злоупотребление алкогольными напитками является
одной из наиболее значимых социальных и медицин-

ских проблем во всем мире. Отмечается неуклонный рост
числа людей, страдающих алкогольной зависимостью. 
Не вызывает сомнений негативное влияние алкоголя на
физическое и психическое здоровье человека и на гено-
фонд человечества в целом. Согласно данным Всемирной
организации здравоохранения, в нашей стране потребле-
ние алкоголя приводит к преждевременной, предотврати-
мой смерти около 0,5 млн человек ежегодно [1]. Хрониче-
ская алкогольная интоксикация лежит в основе развития
алкогольной болезни, рассматриваемой как комплекс пси-
хических, неврологических и соматических расстройств,
связанных с регулярным употреблением алкоголя [2]. Для
объективной оценки содержания алкоголя в употребляе-
мых напитках, было введено понятие стандартная доза –
количество алкогольного напитка, в котором содержится
этанол в количестве, эквивалентном 10 г чистого спирта.
Для женщин опасным для здоровья считается потребление
более 2–3 доз в день, или 14 доз в неделю, для мужчин – бо-
лее 3–4 доз в день, или 21 доза в неделю [3]. В настоящее
время доказано, что злоупотребление алкогольными на-
питками приводит к повреждению практически всех жиз-
ненно-важных органов и систем организма: печени и желу-
дочно-кишечного тракта (ЖКТ), сердечно-сосудистой и
нервной системы, эндокринной, дыхательной системы, на-
рушению репродуктивной функции и психической сферы.

Как острая, так и хроническая алкогольная интоксика-
ция ассоциирована с широким спектром патологических
воздействий на центральную (ЦНС) и периферическую
нервную систему [4]. Патогенез поражения разных отделов
нервной системы при алкогольной интоксикации сложен
и еще не окончательно изучен. 

Механизмы воздействия алкоголя 
на нервную систему

Нарушения питания, синдром мальабсорбции и другие
поражения ЖКТ, развивающиеся при хронической алко-

гольной интоксикации, приводят к дефициту многих пи-
тательных веществ и, главным образом, витамина В1 (тиа-
мина). Дефицит тиамина играет одну из ведущих ролей в
патогенезе связанных с алкоголем неврологических забо-
леваний. Этанол и его метаболит ацетальдегид обладают
нейротоксическим дозозависимым эффектом на структу-
ры ЦНС и периферической нервной системы [5]. В частно-
сти, этанол приводит к снижению синтеза и нарушению
нормальной конфигурации (мисфолдинг) белков цитос-
келета нервного волокна и замедлению аксонального
транспорта. Ацетальдегид способен образовывать ком-
плексы с нормальными белками клетки, превращая их в
цитотоксические вещества, которые, в свою очередь, пора-
жают нейроны ЦНС, а также миоциты, гепатоциты, приво-
дя к развитию цирроза печени и миопатии. Предполагает-
ся токсическое действие этанола и его метаболитов на
нейроны посредством активации рецепторов глутамата в
спинном мозге и индуцирования глутаматной нейроток-
сичности, усиления процессов свободнорадикального пе-
рекисного окисления липидов, повышения продукции
провоспалительных цитокинов [6, 7].

Воздействие этанола на ЦНС, в том числе формирова-
ние алкогольной зависимости, происходит за счет нару-
шения баланса между тормозными и возбуждающими ней-
ромедиаторами [8]. Алкоголь активизирует тормозные
ГАМК-ергические системы; помимо этого, его соединения
с биогенными моноаминами (норадреналином, адренали-
ном, серотонином) имеют морфиноподобные свойства,
что играет роль в формировании алкогольной зависимо-
сти и синдрома отмены [9]. Степень повреждения нервной
системы в результате действия ацетальдегида, кроме коли-
чества алкоголя и длительности его употребления, опреде-
ляется еще и генетическими факторами – активностью
ферментов алкогольдегидрогеназы и ацетальдегиддегид-
рогеназы. Прогностически неблагоприятным считается
сочетание высокой активности алкогольдегидрогеназы и
низкой активности ацетальдегиддегидрогеназы, что ведет
к накоплению в тканях ацетальдегида [8].
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В патогенезе хронического алкоголизма играют роль и
иммунологические расстройства. У лиц, страдающих алко-
голизмом, обнаруживаются аутоантитела к нейромедиато-
рам, которые являются посредниками и модуляторами ме-
ханизмов развития алкогольной зависимости. Существует
обратная корреляция между титром аутоантител и уров-
нем потребления алкоголя. При благоприятном течении
алкогольной болезни, характеризующемся продолжитель-
ной (до 4–6 лет) ремиссией после лечения, наиболее часто
обнаруживают высокие титры аутоантител к серотонину,
глутамату и катехоламинам [10]. С течением времени по-
вышается риск развития неврологических осложнений
при наличии сопутствующей патологии печени и других
внутренних органов алкогольного генеза.

Осложнения хронической алкогольной
интоксикации.

Основными клиническими вариантами алкогольного
поражения нервной системы являются: острая алкоголь-
ная интоксикация, синдром отмены алкоголя, острая и
хроническая алкогольная полиневропатия (АПН) и мио-
патия, энцефалопатия Гая–Вернике, синдром Корсакова,
алкогольная деменция, алкогольная церебеллярная деге-
нерация, а также более редкие состояния, такие как цент-
ральный понтинный миелинолиз, табачно-алкогольная
амблиопия, болезнь Маркьяфавы–Биньями, алкогольная
миелопатия [8, 10].

Клинические проявления острой алкогольной интокси-
кации, главным образом, зависят от дозы и концентрации
этанола в крови, варьируя от легкого возбуждения, эйфории
до нарушений уровня сознания до степени комы при кон-
центрации более 300 мг на 100 мл крови, и возможного ле-
тального исхода при концентрации свыше 400 мг на 100 мл
крови [8]. Кроме того, на выраженность алкогольной инток-
сикации влияют качество алкоголя, его индивидуальная пе-
реносимость и сопутствующая соматическая патология. 

Разные проявления алкогольной зависимости и синдро-
ма отмены являются преимущественно проблемой психи-
атрии и поэтому не будут подробно рассмотрены в данной
статье.

Наиболее частым осложнением хронической алкоголь-
ной интоксикации является алкогольное поражение пери-
ферической нервной системы, которое отмечается в 5 раз
чаще, чем поражение ЦНС [11, 12]. В литературе встре-
чаются противоречивые сведения относительно частоты
АПН. Так, по одним данным, клинические признаки пора-
жения периферических нервов отмечаются в 9–35% слу-
чаев. В других исследованиях на основании результатов
электромиографии (ЭМГ) установлено, что субклиниче-
ское поражение периферической нервной системы встре-
чается в 50–67% случаев [11, 13]. F.Behse и F.Buchtall в 1977 г.
высказали предположение, что ежедневный прием 100 мл
этилового спирта в день (3 л пива или 300 мл крепких
спиртных напитков) в течение 3 лет является минималь-
ным объемом алкоголя, достаточным для развития поли-
невропатии [14].

В настоящее время выделяют две основные формы АПН:
хроническую и остро-подострую, которые имеют разные
клинические проявления и механизмы развития, но могут
сочетаться друг с другом [11]. 

Хроническая АПН
При хронической АПН ведущим патогенетическим меха-

низмом является прямое токсическое воздействие этанола
и его метаболитов, главным образом ацетальдегида, на во-
локна периферических нервов. Первыми в этих случаях
страдают тонкие слабомиелинизированные и немиелини-
зированные соматические волокна, а также волокна авто-
номной нервной системы. В клинической картине данной
формы АПН доминируют сенсорные и автономные рас-

стройства. У большинства пациентов наиболее ранними
клиническими проявлениями являются парестезии (ощу-
щения «покалывания», «ползания мурашек»), а также онеме-
ние в дистальных отделах ног. Одновременно или несколь-
ко позже могут присоединиться чувство «жжения», доста-
точно часто отмечаются невропатические боли в конечно-
стях, возможно развитие синдрома «беспокойных ног».

Токсическая АПН прогрессирует медленно – в течение
нескольких месяцев или лет. Начинаясь с голеней и стоп,
симптомы распространяются проксимально на область бе-
дер, нижние отделы туловища, а в более тяжелых случаях –
и на верхние конечности. В случаях хронической токсиче-
ской АПН сенсорный дефект преобладает над моторным, а
у 1/2X пациентов даже при длительном течении заболева-
ния двигательные нарушения отсутствуют. В большинстве
случаев отмечается автономная дисфункция, проявляю-
щаяся  гипергидрозом ладоней и стоп, трофическими на-
рушениями, изменениями окраски кожных покровов,
отеками, а также ортостатической гипотензией, тахикарди-
ей покоя, запорами, гастропарезом [5, 14–16].

Наряду с хронической АПН отмечаются также случаи
полиневропатии с острым или подострым развитием
симптоматики. В патогенезе данной формы АПН ведущая
роль отводится дефициту витамина В1 (тиамина). В отли-
чие от токсической, при тиамин-дефицитной полиневро-
патии, как правило, отмечается острое или подострое раз-
витие симптоматики, хотя возможны и случаи медленного
прогрессирования – более 1 года. У большинства пациен-
тов вследствие поражения толстых миелинизированных
волокон периферических нервов развиваются выражен-
ные нарушения глубокой чувствительности, проявляю-
щиеся синдромом сенситивной атаксии (ощущением «по-
душки» под ногами, неустойчивостью при ходьбе, усили-
вающейся при закрывании глаз). Нарушения разных видов
чувствительности отмечаются и в дистальных отделах рук.
Особенностью тиамин-дефицитной полиневропатии яв-
ляется также раннее развитие и доминирование в клини-
ческой картине двигательных нарушений. Слабость мышц
конечностей и сенситивная атаксия могут быть выражены
значительно, ограничивая способность больных к само-
стоятельному передвижению. Болевой синдром и авто-
номная дисфункция в этих случаях встречаются реже и вы-
ражены значительно меньше, чем при хронической токси-
ческой АПН [14–16].

В настоящее время доказано, что у пациентов с хрониче-
ской алкогольной интоксикацией повышен риск развития
туннельных невропатий как следствие компрессии пери-
ферических нервов конечностей в узких костно-фиброз-
ных каналах в результате патологического сна в неудоб-
ной позе [7, 8].

Основным методом инструментальной диагностики
невропатии является ЭМГ, позволяющая количественно
оценить функциональное состояние миелиновых оболо-
чек и аксонов периферических нервов. В настоящее время
для более точной и ранней диагностики полиневропатии
с преимущественным поражением тонких слабомиелини-
зированных нервных волокон используются дополни-
тельные методы исследования: длиннолатентные вызван-
ные потенциалы на термическую стимуляцию тонких во-
локон (CHEPS), количественное сенсорное тестирование,
биопсия нерва и/или кожи [17].

Алкогольная миопатия
Вторым наиболее частым осложнением хронической

алкогольной интоксикации является алкогольная миопа-
тия (АМ), которая в настоящее время рассматривается как
самостоятельная нозологическая форма и развивается не-
зависимо от других проявлений алкогольной болезни, в
том числе АПН, но может с ними сочетаться. Выделяют три
основные формы поражения мышечной ткани  вследствие



CONSILIUM MEDICUM 2016 | VOL. 18 | NO. 9 135

интоксикации этанолом – острую (1–5% больных) и хро-
ническую АМ, а также алкогольную кардиомиопатию
(15–35%) [18, 19]. Наиболее распространенным клиниче-
ским вариантом алкоголь-индуцированного поражения
скелетных мышц является хроническая АМ, которая встре-
чается у 40–60% пациентов, злоупотребляющих алкого-
лем. Несмотря на распространенность, патогенез хрони-
ческой АМ изучен недостаточно. Клинически хроническая
АМ характеризуется прогрессирующей слабостью и гипо-
трофией проксимальных групп мышц конечностей, за-
труднениями при ходьбе. Установлено, что поражение ске-
летных мышц имеет прогрессирующий характер и при тя-
желой хронической АМ даже через 5 лет после отмены ал-
коголя не происходит регресса клинических и морфоло-
гических признаков заболевания [18].

В результате ряда экспериментальных исследований бы-
ло показано, что морфологической основой хронической
АМ является атрофия мышечных волокон при отсутствии
признаков фиброза, некроза и воспалительной инфильт-
рации. Установлено также, что основной причиной атро-
фии мышечных волокон при хроническом злоупотребле-
нии алкоголем является снижение синтеза белка, в то вре-
мя как активность протеолиза не меняется или повышает-
ся незначительно. Обнаружено, что в случаях хрониче-
ской АМ происходит снижение синтеза не только основ-
ного сократительного белка скелетной мышцы – миозина,
но и других белков цитоскелета – актина, десмина, тропо-
нина, а также белков саркомерного цитоскелета – титина
и небулина, обеспечивающих условия для взаимодействия
актина и миозина [18, 20, 21]. 

Снижение синтеза белка при АМ обусловлено, главным
образом, уменьшением интенсивности трансляционных
процессов на рибосомах, а также нарушением процессов
его системной регуляции. В экспериментальных исследо-
ваниях установлено, что хроническое потребление алко-
голя снижает уровень циркулирующего в крови инсулино-
подобного фактора роста IGF-I, являющегося важным си-
стемным регулятором анаболических процессов в мышце.
Обсуждается  прямое токсическое воздействие этанола и
его основного метаболита – ацетальдегида на сократи-
тельные белки скелетных мышц и миокарда, на разные
структуры мышечной клетки [19, 22]. Установлено, что при
хронической алкогольной интоксикации наблюдается
уменьшение количества миоядер, свидетельствующее о
снижении регенераторного потенциала мышцы [23, 24]. 

Диагностика хронической АМ сопряжена с рядом про-
блем. Во-первых, данная форма АМ не сопровождается по-
вышением уровня креатинфосфокиназы в плазме крови,
во-вторых, при проведении ЭМГ не выявляются характер-
ные для первично-мышечного уровня поражения измене-
ния в виде уменьшения параметров потенциалов двига-
тельных единиц (ПДЕ) и увеличения числа полифазных
ПДЕ. В качестве «золотого стандарта» диагностики хрони-
ческой АМ в настоящее время используется биопсия про-
ксимальных мышц конечностей (дельтовидная, четырех-
главая мышца бедра) с последующим иммуногистохимиче-
ским и морфометрическим исследованием биоптата [18].

Энцефалопатия Гая–Вернике
Поражение ЦНС вследствие острой и хронической алко-

гольной интоксикации встречается реже (1–10%) и пред-
ставлено разными проявлениями. Острая энцефалопатия
Гая–Вернике – тяжелое состояние, наиболее частой причи-
ной которого является острое отравление алкоголем или
длительная тяжелая алкогольная интоксикация, развиваю-
щаяся на фоне сопутствующей полиорганной патологии,
прежде всего при поражении печени и АПН. Основным
этиологическим фактором энцефалопатии Гая–Вернике
является дефицит тиамина [10, 25]. Классическая клиниче-
ская триада энцефалопатии Гая–Вернике встречается при-

мерно в 30% случаев и представлена глазодвигательными
нарушениями (горизонтальный и ротаторный нистагм, па-
рез взора, наружная и внутренняя офтальмоплегия), выра-
женной туловищной атаксией вплоть до развития синдро-
ма астазии – абазии, а также психическими расстройства-
ми и нарушениями уровня сознания. Отмечаются головная
боль, рвота, вестибулярные нарушения, расстройство со-
знания (вплоть до сопора и комы) и выраженные вегета-
тивные проявления (артериальная гипертензия, ортоста-
тическая гипотензия, гипо- или гипертермия, гипергидроз,
тахикардия). Диагноз энцефалопатии Гая–Вернике ввиду
сложностей дифференциальной диагностики и отсутствия
в большинстве случаев классической клинической карти-
ны нередко устанавливается посмертно [26, 27]. Важное ди-
агностическое значение имеет магнитно-резонансная то-
мография головы, выявляющая гиперинтенсивный МР-сиг-
нал на Т2 и FLAIR-изображениях в сосцевидных телах, ме-
диальном таламусе, покрышке среднего мозга и околоводо-
проводном сером веществе [28].

В клинической картине острой алкогольной энцефало-
патии могут доминировать нарушения памяти по типу
синдрома Корсакова, для которого характерны антеро-
градная, ретроградная амнезия, а также конфабуляции и
псевдореминисценции. Развитию синдрома Корсакова не
всегда предшествует эпизод острой алкогольной энцефа-
лопатии Гая–Вернике [10, 27].

Помимо острых состояний, злоупотребление алкоголем
приводит к хроническому прогрессирующему поврежде-
нию вещества головного мозга. Существует мнение, что лю-
бые проявления поражения головного мозга при хрониче-
ской алкогольной интоксикации целесообразно рассмат-
ривать как варианты энцефалопатии Вернике. В пользу
данного утверждения свидетельствует тот факт, что, не-
смотря на прямое токсическое воздействие этанола на ней-
роны коры головного мозга, большинство других симпто-
мов могут быть следствием дефицита тиамина [8, 29].

Клинически хроническая алкогольная энцефалопатия
проявляется многообразной неврологической симптомати-
кой с развитием психовегетативных и эмоциональных рас-
стройств, таких как тревога и депрессия, нарушений цикла
«сон–бодрствование», а также когнитивных расстройств,
вплоть до выраженной деменции. Деменция при длительной
алкогольной интоксикации носит смешанный характер и
является следствием как прямого воздействия продуктов ме-
таболизма этанола на структуры головного мозга, так и ре-
зультатом нередких черепно-мозговых травм, печеночной
энцефалопатии, сопутствующих сосудистых нарушений. Ча-
стота эпилептических приступов у пациентов с хрониче-
ским алкоголизмом в 3  раза выше, чем в общей популяции.
Отмечаются эпилептические припадки в рамках синдрома
отмены, парциальные приступы вследствие повторных че-
репно-мозговых травм, которые у лиц, злоупотребляющих
алкоголем, встречаются часто. Алкоголь является причиной
от 9 до 25% случаев эпилептического статуса. Хроническая
алкогольная интоксикация относится к факторам риска раз-
вития паренхиматозных и субарахноидальных кровоизлия-
ний, субдуральных гематом [8, 10, 29].

Многолетнее злоупотребление алкоголем – наиболее
распространенная причина приобретенной прогресси-
рующей дегенерации мозжечка у взрослых. У мужчин дан-
ное состояние встречается в 11 раз чаще, чем у женщин. К
клиническим проявлениям прогрессирующей мозжечко-
вой атаксии относятся атактическая походка и туловищ-
ная атаксия, тогда как верхние конечности поражаются
редко, не характерны также нистагм и дизартрия. При
морфологическом исследовании выявляется атрофия ко-
ры червя и полушарий мозжечка, особенно клеток Пур-
кинье, а также оливных ядер. Основным этиопатогенети-
ческим фактором прогрессирующей мозжечковой дегене-
рации при хронической алкогольной интоксикации яв-
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ляется дефицит витамина В1 (тиамина). В большинстве
случаев данный клинический синдром развивается в тече-
ние нескольких недель или месяцев и в дальнейшем плохо
поддается терапии [8, 10].

Принципы терапии
Лечение заболеваний нервной системы, обусловленных

злоупотреблением алкоголем, является сложной пробле-
мой, зачастую требующей участия врачей разных специ-
альностей ввиду сочетанного поражения печени, ЖКТ с
развитием синдрома мальабсорбции. Основой задачей и
залогом успеха терапии является отказ пациента от алко-
голя и восстановление полноценного сбалансированного
питания. Однако ввиду сложности механизмов патогенеза
алкоголь-индуцированного поражения ЦНС и перифери-
ческой нервной системы только отказа от приема алкого-
ля и дезинтоксикации недостаточно. Существенное значе-
ние приобретает патогенетическая терапия, а также симп-
томатическое лечение с целью уменьшения выраженности
разных симптомов  заболевания и улучшения качества
жизни пациентов.

Симптоматическая терапия предполагает купирование
невропатической боли при АПН, лечение разных проявле-
ний периферической вегетативной недостаточности, син-
дрома «беспокойных ног», купирование эпилептических
приступов, коррекцию психоэмоциональных нарушений.
Важное значение имеет также физическая и психологиче-
ская реабилитация пациентов. 

Учитывая роль активации процессов свободнорадикаль-
ного перекисного окисления липидов в патогенезе нейро-
токсического действия этанола, в качестве патогенетиче-
ской терапии АПН доказали свою эффективность препара-
ты a-липоевой кислоты (АЛК). В экспериментальных ис-
следованиях установлено, что АЛК увеличивает активность
эндогенных антиоксидантов (глутатиона, витамина Е), по-
давляет свободнорадикальное перекисное окисление ли-
пидов, повышает активность К+-Na+ -АТФ-азы, нормализует
соотношение NAD: NADH, улучшает эндоневральный кро-
воток [30]. Кроме того, получены доказательства прямого
детоксикационного воздействия АЛК при этанолобуслов-
ленной нейротоксичности in vivo [31].

Достаточно широко используются препараты, обладаю-
щие метаболическим действием, а также улучшающие мик-
роциркуляцию, хотя их эффективность не была доказана в
контролируемых клинических исследованиях. Обсуждает-
ся возможный терапевтический эффект лейцинсодержа-
щих аминокислотных смесей и аминокислот – предше-
ственников глутатиона при лечении хронической АМ [32].

Однако, учитывая ведущую роль дефицита тиамина в
развитии большинства клинических форм алкогольного
поражения ЦНС и периферических нервов, основу патоге-
нетической терапии составляют витамины группы В. В на-
стоящее время доказано, что снижение концентрации тиа-
мина в крови отмечается у 40–80% лиц с хронической ал-
когольной интоксикацией [8]. Активная форма тиамина –
тиамин дифосфат – необходим для окислительного декар-
боксилирования кетокислот, синтеза ацетилхолина, при-
нимает участие в метаболизме углеводов и других видах
обмена, в обеспечении аксонального транспорта, опреде-
ляющего регенерацию нервной ткани. Кроме того, тиамин
(витамин В1) увеличивает внутриклеточные запасы маг-
ния, играющего важную роль в энергетических процессах
в нервной системе. В результате дефицита витамина В1

снижается встраивание липидов в миелин, нарушается
биосинтез и метаболизм нейромедиаторов, глюкозы, в
нейронах образуются зоны с лактат-ацидозом и внутри-
клеточным накоплением кальция, которые потенцируют
нейротоксический эффект алкоголя [33, 34].

Фосфорилированная форма пиридоксина (витамина В6)
служит кофактором более чем к 100 ферментам, принима-

ет участие в синтезе разных медиаторов: катехоламинов,
гистамина и y-аминомасляной кислоты, усиливает дей-
ствие антиноцицептивных медиаторов (норадреналина и
серотонина). Витамин В12 участвует в синтезе белковых и
липидных структур миелиновой оболочки нервного во-
локна, производстве метионина, необходим для нормаль-
ного кроветворения и созревания эритроцитов, в составе
коферментов способствует репликации и росту клеток, до-
казаны его анальгетические свойства [35–37].

В целом витамины группы В и их коферменты участвуют
в биохимических процессах, обеспечивающих нормаль-
ную функциональную активность структур ЦНС и перифе-
рической нервной системы, что позволяет рассматривать
их как нейротрофические препараты, применение кото-
рых является патогенетически обоснованным как при по-
лидефицитарных состояниях разной этиологии, так и при
отсутствии абсолютного дефицита витаминов.

В клинических исследованиях доказана целесообраз-
ность использования витаминов группы В у пациентов с
хронической алкогольной интоксикацией при наличии
полиневропатии независимо от ведущего патогенетиче-
ского механизма – токсического или дефицитарного, так
как в большинстве случаев имеет место сочетание обоих
факторов [15, 16].

Необходимо парентеральное введение высоких доз ви-
тамина В1 при энцефалопатии Гая–Вернике и  синдроме
Корсакова, так как отсутствие своевременной адекватной
витаминотерапии может привести к летальному исходу,
который отмечается в 10–20% случаев [8, 35].

Исследования последних лет создали серьезную теоре-
тическую базу, подтверждающую анальгетический эффект
витаминов группы В при ноцицептивной и невропатиче-
ской боли. В эксперименте с тактильной аллодинией пока-
зано, что витамины группы В (тиамин, пиридоксин, циа-
нокобаламин) значительно уменьшают аллодинию, при-
чем наиболее выраженный дозозависимый эффект на-
блюдался при введении В1 и В12 [38]. Полагают, что анальге-
тический эффект нейротропных витаминов может быть
обусловлен угнетением синтеза и/или блокированием
действия воспалительных медиаторов. Установлено также,
что комплекс витаминов группы В усиливает действие ан-
тиноцицептивных нейромедиаторов – норадреналина и
серотонина [39]. Учитывая значительную распространен-
ность невропатической боли у пациентов с АПН, анальге-
тический эффект витаминов группы В имеет важное тера-
певтическое значение.

В клинической практике для лечения неврологических
проявлений алкогольной болезни наиболее часто исполь-
зуют комбинированные препараты витаминов группы В,
содержащие тиамин, пиридоксин и цианокобаламин, так
как компоненты, входящие в их состав, потенцируют дей-
ствие друг друга. Одним из перспективных препаратов ви-
таминов группы В является Нейробион (Германия), кото-
рый успешно применяется для лечения широкого спектра
заболеваний нервной системы более чем в 70 странах ми-
ра. Нейробион – комплексный препарат, содержащий ком-
бинацию нейротропных витаминов: тиамина (витамин В1),
цианокобаламина (витамин В12) и пиридоксина (витамин
В6). Важным преимуществом Нейробиона является нали-
чие пероральной (таблетки) и парентеральной (раствор
для инъекций) лекарственных форм, что дает возможность
эффективно комбинировать относительно кратковремен-
ные курсы парентерального введения и длительный перо-
ральный прием лекарственного средства. Другим преиму-
ществом препарата является оптимально сбалансирован-
ное соотношение доз его ингредиентов. Одна таблетка
Нейробиона содержит тиамин дисульфид (липофильная
соль тиамина) – 100 мг, пиридоксин гидрохлорид – 200 мг
и цианокобаламин – 240 мкг. Таким образом, Нейробион
содержит максимальную по сравнению с аналогичными
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лекарственными средствами дозу пиридоксина в сочета-
нии с высокими дозами тиамина и цианокобаламина. Одна
ампула препарата Нейробион также содержит 3 витамина
группы В: тиамин – 100 мг, пиридоксин – 100 мг и цианоко-
баламин – 1 мг, что обеспечивает максимальный нейро-
протективный эффект. Отличительной особенностью рас-
твора для инъекций препарата Нейробион от других вита-
минных комплексов является отсутствие лидокаина, что де-
лает его более безопасным с точки зрения развития аллер-
гических и кардиотоксических реакций.

Учитывая наличие у большинства пациентов с хрониче-
ской алкогольной интоксикацией сопутствующих пора-
жений ЖКТ, приводящих к нарушению всасывания, лече-
ние тяжелых форм поражения ЦНС и периферической
нервной системы целесообразно начинать с парентераль-
ного введения комплекса витаминов группы В. Нейробион
назначают глубоко внутримышечно по 3 мл (1 ампула) в
течение 9–12 дней. Затем в качестве поддерживающей те-
рапии препарат рекомендуется использовать в таблетиро-
ванной форме. Стандартным лечебным курсом является
прием 1 таблетки 3 раза в сутки на протяжении 1–3 мес в
зависимости от тяжести клинических проявлений у кон-
кретного пациента.

В настоящее время доказана клиническая эффектив-
ность и безопасность препарата Нейробион в лечении
неврологических осложнений хронической алкогольной
интоксикации. Комбинированные препараты нейротроп-
ных витаминов группы В составляют основу патогенети-
ческой терапии большинства неврологических проявле-
ний алкогольной болезни.
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Введение
Накопленный научно-практический опыт и мощная до-

казательная база легли в основу новой стратегии профи-
лактики сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) с учетом
медицинских, личностно-психологических и социальных
характеристик пациента. В Рекомендациях по профилак-
тике сердечно-сосудистых заболеваний в клинической
практике, разработанных экспертами Европейского обще-
ства кардиологов, пересмотр 2012 г. (European Guidelines
on cardiovascular disease prevention in clinical practice, ver-
sion 2012), отражены стратегии оценки риска сердечно-
сосудистых событий и стратегии профилактических вме-
шательств по выявлению, контролированию и коррекции
не только известных кардиоваскулярных, но и психосоци-
альных факторов. Наибольшая доказательная база, под-
тверждающая неблагоприятное влияние психосоциаль-
ных факторов на риск развития, течение и прогноз ССЗ по
классу (IIA), уровню (В) и степени доказательности по
GRADE (сильная), представлена в отношении таких факто-
ров, как психосоциальный стресс на рабочем месте и в се-
мье, депрессия, тревога, агрессия, низкий социально-эко-
номический статус, социальная изоляция, тип личности D.
Наряду с общепринятыми программами профилактики и
лечения рекомендации предусматривают обоснование
прогностической значимости психосоциальных факто-

ров в развитии и прогрессировании кардиоваскулярной
патологии, содержат перечень «основных вопросов для
оценки психосоциальных факторов риска в клинической
практике», а также информацию по использованию психо-
фармакотерапии и психотерапии для коррекции тревоги
и депрессии [1].

В своей повседневной работе врачи-терапевты, кардио-
логи, неврологи и другие интернисты нередко сталки-
ваются с клиническими случаями, которые сложно объ-
яснить без специальной подготовки, дополнительных зна-
ний, умения интерпретации разнообразных симптомов
психической и психологической дезадаптации, наблюдае-
мых у больных с ишемической болезнью сердца (ИБС) и
артериальной гипертонией (АГ). Для интернистов актуаль-
ны вопросы взаимоотношений соматической и психиче-
ской патологии, личностных особенностей, изучение ко-
торых раскрывает важнейшую по своей значимости про-
блему выявления и лечения непсихотических психиче-
ских расстройств, коррекцию психологических и других
психосоциальных факторов при ССЗ. Выраженность пси-
хопатологических симптомокомплексов может варьиро-
вать в зависимости от клинических проявлений и длитель-
ности ИБС и АГ. Психические расстройства отличаются
полиморфизмом симптоматики, имеют или самостоятель-
ную динамику, или наслаиваются на клиническую картину,
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В работе обсуждаются результаты использования анксиолитического препарата Афобазол у больных артериальной гипертонией (АГ), ассоции-
рованной с невротическими, связанными со стрессом расстройствами, среди которых особое место занимают тревожные расстройства. Тера-
пия Афобазолом у 31 пациента с АГ I–II стадии была включена в схему комплексного лечения антигипертензивными препаратами разных классов,
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ального давления) и риска сердечно-сосудистых осложнений. Афобазол назначался в дозе 30 мг/сут в течение 4 нед с оценкой эффективности
препарата в отношении основных точек его приложения – тревоги, гипотимии, астении. Анксиолитическая активность препарата проявлялась в
редукции тревожных расстройств, начиная с 3–5-го дня приема, в течение 1-й недели его применения, что позволило более эффективно исполь-
зовать антигипертензивную терапию. Лечение Афобазолом в комбинации с антигипертензивной терапией не сопровождается какими-либо по-
бочными эффектами, отмечены хорошая сочетаемость и переносимость антигипертензивных препаратов и Афобазола.
Ключевые слова: сердечно-сосудистые заболевания, артериальная гипертония, тревожные расстройства, Афобазол, психосоциальный
стресс.
garganeeva@gmail.com
Для цитирования: Гарганеева Н.П., Белокрылова М.Ф., Епанчинцева Е.М. Психофармакологическая поддержка в ситуации преодоления стрес-
са у больных артериальной гипертонией с тревожными расстройствами. Consilium Medicum. 2016; 18 (9):

Psychopharmacological support in a situation to cope with stress 
in hypertensive patients with anxiety disorders
N.P.Garganeeva1, M.F.Belokrylova1,2, E.M.Epanchinceva2

1Siberian State Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation. 634050, Russian Federation, Tomsk, Moskovskii trakt, d. 2;
2Mental Health Research Institute. 634014, Russian Federation, Tomsk, ul. Aleutskaia, d. 4
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осложняя течение кардиоваскулярной патологии, что за-
трудняет дифференциальную диагностику, лечение и про-
филактику ССЗ [2]. Неблагоприятные последствия влияния
психосоциальных факторов взаимосвязаны как с патофи-
зиологическими изменениями сердечно-сосудистой си-
стемы, так и со снижением приверженности пациентов
лечению и другими поведенческими реакциями [3].

При широком диапазоне психопатологической симпто-
матики различного генеза, встречающейся у больных ИБС
и АГ, наиболее распространенными являются тревожные
расстройства. В общей медицине они представлены раз-
нообразным спектром психопатологических состояний,
отражающим как клиническую гетерогенность тревожных
симптомокомплексов, так и взаимодействие тревоги и со-
матической патологии, их негативное влияние на течение
и исход, прежде всего ССЗ [4, 5]. Распространенность тре-
вожных расстройств в популяции достигает 15–20% [6].
Однако с учетом субсиндромальных форм тревоги, тре-
бующих также коррекции в связи с высокой вероятностью
прогрессирования и развитием клинически завершенных
форм тревоги, этот показатель значительно возрастает.
При соматических заболеваниях тревожные расстройства
встречаются в 2–3 раза чаще, превышая 60% [7].

Тем не менее, несмотря на достаточно частое выявление
клинически значимой тревоги и тревожных расстройств у
пациентов с кардиоваскулярными заболеваниями, диапа-
зон исследований в этом направлении ограничен. Работы
прошлых лет, как и более поздние, указывают на то, что
длительно наблюдаемая фобическая тревога или паниче-
ское состояние могут ассоциироваться с риском внезап-
ной коронарной смерти [8, 9]. Тревожные расстройства, в
том числе паническое расстройство, осложняют течение
ИБС и АГ, увеличивая вероятность развития сердечно-сосу-
дистых осложнений [10–13]. Высокий уровень тревожно-
сти повышает риск развития «мозговых катастроф» [14].

Результаты крупных эпидемиологических исследований
доказали, что тревожные расстройства (в частности, пани-
ческое расстройство) повышают риск возникновения сер-
дечно-сосудистых событий при отношении рисков 1,7 и
4,2 соответственно [15, 16]. Генерализованная тревога, фо-
бии и панические атаки утяжеляют течение имеющихся
ССЗ [17–19]. Данные двух последних метаанализов весьма
убедительны в том, что тревога является независимым фак-
тором риска возникновения ИБС (отношение рисков 1,3) и
неблагоприятных событий после инфаркта миокарда (от-
ношение шансов 1,5 и 1,7 соответственно) [20, 21].

Сопряженность ССЗ и тревоги является актуальной меж-
дисциплинарной проблемой. Выявление тревоги у боль-
ных ИБС и АГ, оценка факторов сердечно-сосудистого
риска наряду с другими психосоциальными факторами, а
также выбор тактики лечения коморбидной патологии
свидетельствуют о медико-социальном значении интегра-
тивного подхода к исследованиям. Как указано в рекомен-
дациях, в отличие от депрессии, количество клинических
исследований, посвященных выявлению и коррекции тре-
вожных расстройств у пациентов с ССЗ с позиции доказа-
тельной базы, значительно меньше.

Принципы терапии коморбидных состояний
Высокая распространенность тревожных расстройств

разного генеза у пациентов с заболеваниями сердечно-со-
судистой системы заставляет интернистов обратить вни-
мание на важность указанного факта, прежде всего в плане
оказания им комплексной медикаментозной помощи.

Общие принципы терапии больных, имеющих сочетан-
ную соматическую и психическую патологию, заключают-
ся в присоединении психофармакотерапии к классиче-

ской схеме лечения ССЗ (ИБС и АГ), а также в проведении
психотерапевтической коррекции. Лечение тревожных,
депрессивных и других психических расстройств адекват-
ными дозами психотропных препаратов является патоге-
нетически обоснованным.

Разносторонний спектр психотропной активности и
эффективности современной психофармакотерапии при
разных психических расстройствах находит широкое
освещение в литературе. Основная цель психофармакоте-
рапии – редукция психопатологических расстройств, сни-
жение риска ухудшения соматического состояния, улуч-
шение качества жизни и восстановление социального
функционирования пациентов.

Фармакотерапия депрессивных и тревожных рас-
стройств у больных с ИБС и АГ в общей медицинской
практике включает использование класса антидепрессан-
тов сбалансированного действия, относящихся к препара-
там 1-го ряда, а также класса анксиолитиков (транквилиза-
торов) – лекарственных средств, обладающих способ-
ностью устранять состояние беспокойства, тревоги, стра-
ха. Название «транквилизаторы» происходит от лат. tran-
quillo (are) – делать спокойным, безмятежным. В современ-
ном определении анксиолитики – «малые» транквилиза-
торы (от англ. anxiety – тревога, беспокойство), лекарст-
венные психофармакологические средства, способные
уменьшать (подавлять) выраженность тревоги, страха,
эмоциональной напряженности.

При лечении ССЗ, связанных с лабильностью регулятор-
ных систем организма к воздействию психосоциальных
стрессорных факторов, требующих коррекции соматове-
гетативных, психовегетативных и психопатологических
проявлений и реакций у больных с тревожными расстрой-
ствами, часто используются анксиолитики.

Основными критериями при выборе психотропных
препаратов наряду с терапевтической эффективностью
являются безопасность, хорошая переносимость, отсут-
ствие побочных эффектов, минимальный риск нежела-
тельных взаимодействий с антигипертензивными (АГП),
антиангинальными, антитромботическими, сосудистыми
и другими соматотропными препаратами.

В общей клинической практике, особенно в амбулатор-
ной, для врача-кардиолога, терапевта, врача общей прак-
тики, невролога назначение психотропных средств яв-
ляется ответственным шагом в тех случаях, когда пациент
продолжает выполнение своей профессиональной дея-
тельности, ведет активный образ жизни. Непростая тера-
певтическая задача для практикующего врача – выделить
из многочисленного арсенала рекомендуемых основных
классов психотропных лекарственных средств препараты,
использование которых будет оптимальным.

В большинстве случаев, как показывает клинический
опыт ведущих специалистов, для купирования тревоги со-
храняется возможность ограничиться назначением анк-
сиолитиков (транквилизаторов). Однако применение бен-
зодиазепиновых транквилизаторов в связи с нежелатель-
ными эффектами седации, атаксии, миорелаксации, син-
дрома отмены и привыкания существенно ограничивает
их применение в кардиологии, особенно при длительном
назначении данных препаратов, что обусловливает пред-
почтительный выбор для терапии тревожных расстройств
небензодиазепиновых анксиолитиков.

В этом аспекте опубликованные работы ряда отече-
ственных авторов по использованию небензодиазепино-
вого анксиолитика Афобазола (Afobazole)1 в качестве пси-
хофармакотерапии тревожных расстройств у пациентов с
разными ССЗ свидетельствуют о высокой востребованно-
сти данного препарата с очерченным избирательным про-

1Афобазол (Afobazole) представляет собой оригинальный селективный анксиолитик отечественного производства, который был разрабо-
тан и внедрен в клиническую практику под руководством академика РАН С.Б.Середенина на базе НИИ фармакологии им. В.В.Закусова.
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тивотревожным действием, без негативного влияния на
другие психические функции [7, 22–29]. В течение вот уже
10 лет анксиолитик отечественного производства Афоба-
зол широко используется для лечения тревожных рас-
стройств в общемедицинской практике, что позволяет
оказывать дифференцированную медикаментозную по-
мощь пациентам с невротическими расстройствами.

Перспективность использования небензодиазепиново-
го анксиолитика Афобазола заключается в особенностях
механизма действия препарата. Противотревожный (анк-
сиолитический) эффект Афобазола2 обусловлен пред-
отвращением стрессиндуцированного ухудшения связы-
вания в бензодиазепиновом участке ГАМК-рецептора. Это
обеспечивается активацией собственного «ремонтного
комплекта» нейронов – сигма-рецепторов, расположен-
ных в эндоплазматическом ретикулуме и отвечающих за
защиту и восстановление структур и функций нервных
клеток при разных видах повреждений. Активация сигма-
рецепторов под действием Афобазола приводит к восста-
новлению структуры наружной мембраны и расположен-
ных на ней рецепторов к ГАМК и восстановлению чувстви-
тельности рецепторов к этому медиатору торможения.

Несмотря на большое число публикаций, изучение кли-
нических эффектов Афобазола остается весьма актуаль-
ным вопросом в практике терапевта, кардиолога, невроло-
га и других специалистов.

Широкий спектр психических нарушений, возникнове-
ние которых возможно у индивида, находящегося в усло-
виях стрессовой ситуации, можно рассматривать как эта-
пы его адаптационной стратегии. Расстройства клиниче-
ски завершенные, а также проявляющиеся на субсиндро-
мальном уровне, но снижающие качество жизни пациента,
требуют своевременной и обоснованной терапии.

Целью данного исследования являлось проспективное
изучение динамики невротических, связанных со стрессом
расстройств с ведущим тревожным синдромом у пациен-
тов с верифицированным диагнозом АГ I–II стадии, прини-
мающих препарат анксиолитического действия Афобазол.

Материал и методы
В исследовании участвовал 31 пациент (11 мужчин, 

20 женщин), обратившийся к психиатру по поводу невро-
тических, связанных со стрессом расстройств. В комор-
бидном сочетании с АГ I–II стадии диагностировались рас-
стройства адаптации в виде смешанной тревожной и де-
прессивной реакции (10) либо с преобладанием наруше-
ния других эмоций (7), посттравматическое стрессовое
расстройство (2); тревожные расстройства (7), включая ге-
нерализованное тревожное расстройство и паническое
расстройство; неврастения (5). Средний возраст пациен-
тов – 43,8±5,1 года. Результаты клинико-психопатологиче-
ского обследования дополнялись показателями шкалы
тревоги Гамильтона (Hamilton Anxiety Rating Scale, HARS)
для оценки уровня тревоги. Исследование проводилось в
соответствии с требованиями Хельсинкской декларации, с
получением информированного согласия пациента на
участие в исследовании3.

Терапия Афобазолом у пациентов с АГ I–II стадии была
включена в схему комплексного лечения АГП разных клас-
сов: ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента,
блокаторы (антагонисты) рецепторов ангиотензина II, 
b-адреноблокаторы, антагонисты кальция, диуретики, –
которые назначались в виде моно- или комбинированной

терапии в адекватных дозах в зависимости от степени АГ
(достигнутого уровня артериального давления – АД) и
риска сердечно-сосудистых осложнений. Риск сердечно-
сосудистых осложнений оценивался как средний у 
11 больных АГ, высокий – у 15 и очень высокий – у 5 боль-
ных. Эффективность терапии Афобазолом определялась в
течение 4-недельного курса приема препарата в дозе 
30 мг/сут (по 10 мг 3 раза в день). Целью терапии Афобазо-
лом являлось устранение проявлений тревоги и гипоти-
мии, негативного влияния психологических факторов,
провоцирующих прогрессирование соматического забо-
левания; достижение лучшего комплаенса, необходимого
для проведения комплексной терапии и профилактики.

В результате динамического наблюдения за ходом тера-
пии данной группы пациентов были выявлены так назы-
ваемые «симптомы-мишени» Афобазола (рис. 1), к ним от-
носятся тревога, гипотимия, астения (включая слабость,
плаксивость, чувство беспокойства, раздражительность4),
с учетом основных психических и соматовегетативных
симптомов тревоги.

В начале лечения редуцировались астенические про-
явления (слабость), восстанавливалась работоспособ-
ность, но сохранялись агрипнические расстройства.

2Афобазол относится к производным 2-меркаптобензилмидазола и не является агонистом бензодиазепиновых рецепторов, оказывает се-
лективное анксиолитическое действие с мягким активирующим компонентом, не сопровождающимся гипноседативным эффектом, а
также не обладает типичными для бензодиазепиновых транквилизаторов побочными эффектами.

3От каждого пациента было получено письменное информированное согласие на участие в исследовании с соблюдением добровольно-
сти обследования в соответствии Федеральным законом от 21.11.2011 №323-ФЗ «Об основах охраны здоровья граждан в Российской Фе-
дерации».

4Раздражительность понимается преимущественно как проявление астенических расстройств, а не как особенность личностного радикала.

Рис. 1. «Симптомы-мишени» Афобазола.
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Рис. 2. Частота симптомов (проявлений напряжения) на мо-
мент начала и по окончании курса лечения Афобазолом (%).
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При этом в динамике через 2–3 нед отчетливо просле-
живалось снижение уровня психической и соматической
тревоги, а также общего уровня тревоги (по шкале Гамиль-
тона). Наблюдалась значительная редукция отдельных
проявлений, в частности тревоги, напряжения, депрессив-
ного настроения и общих соматических симптомов. Сум-
марный балл по шкале тревоги Гамильтона (психической и
соматической тревоги) в общей группе больных, получав-
ших Афобазол, снизился с 19,3±1,3 до 8,4±0,2 (p<0,01).

На фоне приема Афобазола у пациентов значительно
уменьшились разные проявления напряжения (рис. 2).

Выраженные проявления тревоги редуцировались к
концу 2-й – началу 3-й недели приема препарата, в то вре-
мя как отдельные респираторные симптомы (в том числе
чувство сдавления в груди, вздохи, ощущение нехватки
воздуха) значительно уменьшались уже на 2–3-й день
приема Афобазола.

Преобладание когнитивного компонента в тревожных
переживаниях несколько снижало ожидаемый эффект от
приема препарата. Нейровегетативные симптомы исчеза-
ли в случаях, когда являлись составляющей симптомоком-
плекса в рамках астении, и сохраняли большую стойкость
при наличии психоэндокринного фона (предменопау-
зальные состояния, климактерический синдром, наруше-
ние толерантности к глюкозе, сахарный диабет типа 2,
хронический аутоиммунный тиреоидит), особенно у жен-
щин с АГ II стадии и более высоким риском сердечно-сосу-
дистых осложнений.

Наблюдаемое в начале лечения усиление раздражитель-
ности у лиц, в клинической картине которых раздражи-
тельность уже присутствовала, устранялось по мере даль-
нейшего приема препарата при повышении дозы до 
60 мг/сут (особенно у мужчин с высоким и очень высоким
риском сердечно-сосудистых осложнений).

Наличие сочетанной с АГ другой соматической патоло-
гии (язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной
кишки, хронического холецистита, метаболического син-
дрома, сахарного диабета, хронического аутоиммунного
тиреоидита) не являлось препятствием для проведения те-
рапии. Побочных действий, затрагивающих указанные ор-
ганы и системы, выявлено не было.

Проспективное наблюдение в условиях консультативного
приема (в течение 6 мес) за пациентами, прошедшими курс
лечения Афобазолом, позволило проследить 3 типа клини-
ческой динамики психического состояния (рис. 3–5).

У 16 пациентов (51,6% случаев) наблюдалась стойкая ре-
миссия психопатологического расстройства. Проведен-
ный курс лечения Афобазолом дал стойкий клинический
эффект, спустя полгода эти пациенты в фармакотерапии
не нуждались. Пациенты с АГ, у которых после завершения
курса лечения Афобазолом полностью редуцировались
симптомы тревоги, зачастую самостоятельно прекращали
прием АГП. Это объясняется тем, что пациенты в большин-
стве случаев ориентируются не на уровень целевого АД, а
на общее состояние.

В 22,6% случаев (7 больных) в динамике на фоне вновь
возникших личностно-значимых психотравмирующих
ситуаций возобновились тревожные расстройства, гипо-
тимия, соответствующие состоянию нарушения адапта-
ции. Назначение повторного курса лечения Афобозолом
(в дозе 30 мг/сут по 1 таблетке 3 раза в день) привело к бы-
строй редукции астенических и тревожных расстройств в
течение первых 2 нед приема препарата (повторный курс
лечения – до 7–14 дней). Тревожные расстройства, об-
условленные психотравмирующими событиями, ухуд-
шают течение АГ, провоцируют кризовое течение АГ с рез-
ким и стойким повышением уровня АД≥160/100 мм рт. ст.,
тахикардией, несмотря на прием АГП в прежних дозах, со-
провождающейся разнообразными психическими и сома-
тическими симптомами.

В 25,8% случаев (8 человек), когда пациенты после прой-
денного курса лечения были вынуждены пребывать в усло-
виях хронической психотравмирующей ситуации (психо-
гении семейного, производственного характера), полу-

Рис. 3. Динамика психопатологических нарушений у пациен-
тов с невротическими, связанными со стрессом расстрой-
ствами, прошедших курс лечения Афобазолом (по данным
6-месячного катамнеза).
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Курс лечения

Примечание. Здесь и на рис. 4, 5 розовым цветом условно обо-
значено «отсутствие психопатологических нарушений».

Рис. 4. Динамика психопатологических нарушений у пациен-
тов с невротическими, связанными со стрессом расстрой-
ствами, прошедших курс лечения Афобазолом (по данным
6-месячного катамнеза).
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Рис. 5. Динамика психопатологических нарушений у пациен-
тов с невротическими, связанными со стрессом расстрой-
ствами, прошедших курс лечения Афобазолом (по данным
6-месячного катамнеза).
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ченный эффект после лечения Афобазолом сохранялся до
7–14 дней, после чего на фоне актуализации психогении
возобновилась психопатологическая симптоматика (без
утяжеления ее по сравнению с предшествующим состоя-
нием), квалифицируемая в рамках «расстройства адапта-
ции». Повторный курс лечения Афобазолом (до 30 мг/сут
на 7–14 дней) позволил достичь редукции симптоматики
(тревоги, гипотимии) и восстановления стабильного пси-
хического состояния больных. В дальнейшем в условиях
хронической психотравмирующей ситуации в зависимо-
сти от актуализации психопатологических проявлений

Афобазол назначался курсами 7–14 дней не чаще 1 раза в
2–3 мес. У этих пациентов АГ отличалась более тяжелым
течением с высоким и очень высоким риском сердечно-
сосудистых осложнений. Противотревожная терапия
Афобазолом усиливала эффект антигипертензивной тера-
пии (АГТ) и способствовала редукции тревоги и достиже-
нию уровня целевого АД.

Таким образом, Афобазол в дозе 30 мг/сут, оказывая про-
тивотревожное действие, проявляющееся в редукции пси-
хоэмоциональных, нейровегетативных и соматических
проявлений тревоги, способствовал и редукции астениче-
ской симптоматики, что в целом восстанавливало функ-
ционирование больных АГ, ассоциированной с невроти-
ческими расстройствами. На рис. 6–8 показано уменьше-
ние симптомов тревоги и депрессивного настроения.

Редукция тревоги происходит начиная с 3–5-го дня
приема препарата и достигает субъективно значимого ре-
зультата через 10–14 дней.

Прием Афобазола позволяет уменьшить проявления ги-
потимии, однако при наличии агрипнических рас-
стройств необходимо дополнительное назначение препа-
ратов-гипнотиков. При назначении Афобазола лицам с
возбудимым личностным радикалом целесообразно ис-
пользование суточной дозы не менее 30–60 мг.

На момент обращения к психиатру 26 пациентов полу-
чали АГП разных классов: ингибиторы ангиотензинпре-
вращающего фермента, блокаторы (антагонисты) рецеп-
торов ангиотензина II, b-адреноблокаторы, антагонисты
кальция, диуретики, назначенные терапевтом ранее в виде

Рис. 10. Алгоритм назначения Афобазола при тревожных
расстройствах у больных АГ.
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Рис. 6. Частота симптомов (проявлений тревоги) на момент
начала и по окончании курса лечения Афобазолом (%).

Рис. 7. Частота симптомов (проявлений депрессивного на-
строения) на момент начала и по окончании курса лечения
Афобазолом (%).

Рис. 8. Частота общих соматических симптомов на момент
начала и по окончании курса лечения Афобазолом (%).

Рис. 9. Динамика уровня офисного АД и частоты сердечных
сокращений на фоне комплексной терапии.
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моно- или комбинированной терапии в дозах в зависимо-
сти от степени АГ и риска сердечно-сосудистых осложне-
ний. Пять пациентов не принимали АГП, так как не контро-
лировали уровень АД и «не считали себя гипертониками».

На фоне перенесенного психосоциального стресса и
связанного с ним развития тревожных расстройств тече-
ние АГ у пациентов осложнялось проявлением нестабиль-
ности уровня АД, учащением кризовых состояний, усиле-
нием сердечно-сосудистого риска. Прогрессирование АГ
требует коррекции ранее назначенной АГТ в сторону ее
усиления. Однако терапия коморбидных состояний за-
ключается в одновременном назначении пациентам как
АГП в адекватных дозах, так и психотропных средств. При
тревожных расстройствах у больных АГ достижение целе-
вого уровня АД наблюдалось при использовании ком-
плексной терапии АГП в адекватных дозах и Афобазолом.
Включение в схему АГТ препарата Афобазола показало,
что при этом одновременно с редукцией симптомов тре-
воги отмечены снижение уровня офисного АД и более бы-
строе достижение целевого уровня АД (рис. 9).

Терапия Афобазолом усиливает антигипертензивный
эффект АГП. Отмечена хорошая переносимость Афобазо-
ла у больных АГ на фоне АГТ. У пациентов при высоком
нормальном уровне АД редукция тревоги, направленная на
снижение симпатической активности нервной системы,
способствует нормализации уровня АД без АГТ (рис. 10).

Заключение
Обобщая полученные данные, следует отметить, что

анксиолитическая активность Афобазола проявляется ря-
дом клинических эффектов, включающих редукцию асте-
нических и тревожных проявлений, способствует улучше-
нию функционирования пациентов с невротическими
расстройствами.

Снижение уровня тревоги происходит в течение 1-й неде-
ли приема препарата начиная с 3–5-го дня и достигает субъ-
ективно значимого результата к концу 2-й недели лечения.

Терапия Афобазолом при невротических расстройствах
у пациентов с АГ повышает эффективность АГТ, что про-
является не только в редукции симптомов тревоги и асте-
нии, но и в стойком снижении уровня офисного АД до це-
левых значений.

При психопатологических расстройствах (тревоге, ги-
потимии, астении) субсиндромального уровня либо в рам-
ках психоадаптационных и психодезадаптационных реак-
ций Афобазол может быть назначен короткими курсами
(5–7–10 дней). Стойкость полученного терапевтического
эффекта после проведенного курса лечения невротиче-
ских, связанных со стрессом расстройств Афобазолом на-
блюдается в условиях благоприятной социально-психоло-
гической адаптации пациента в микро- и макросоциуме и
может снижаться в случаях хронической психогении. Це-
лесообразно назначение повторных курсов лечения Афо-
базолом продолжительностью 7–14 дней с частотой 1 раз
в 2–3 мес при актуализации психопатологических рас-
стройств у пациентов, пребывающих в условиях хрониче-
ского стресса.

Тревожные расстройства, обусловленные психотравми-
рующими событиями, провоцируют кризовое течение АГ,
сопровождающееся разнообразными психическими и со-
матическими симптомами, резким и стойким повышени-
ем уровня АД, тахикардией. За счет выраженной симпати-
ческой активности тревожные расстройства, несмотря на
прием АГП, повышают риск сердечно-сосудистых ослож-
нений у больных АГ, что требует усиления АГТ и дополни-
тельной коррекции психопатологичеких расстройств.

Лечение Афобазолом в комбинации с АГТ не сопровож-
дается какими-либо побочными эффектами. Во всех слу-
чаях отмечены хорошая сочетаемость и переносимость
АГП и Афобазола.

Использование препарата анксиолитического действия
расширяет возможности дифференцированной ком-
плексной терапии АГ, ассоциированной с тревожными
расстройствами, и позволяет рассматривать Афобазол в
качестве эффективного и безопасного средства для устра-
нения психопатологических симптомов тревоги у кардио-
логических пациентов. Включение Афобазола в схему АГТ
способствует оптимизации лечебной тактики при АГ, что
соответствует современным рекомендациям по профи-
лактике ССЗ в клинической практике.
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Б оль в спине является одной из важнейших медико-со-
циальных проблем во всем мире. В настоящее время в

результате компьютеризации, технократизации и гиподи-
намии наблюдается тенденция к омоложению боли в спи-
не особенно среди лиц трудоспособного возраста. По ста-
тистике у 15–20% больных имеется высокий риск рециди-
ва и хронизации болевого синдрома, что может приводить
к временной или стойкой утрате трудоспособности и ин-
валидизации. Для решения этой проблемы рекомендуется
комплексная терапия. Важнейшей задачей является купи-
рование боли. Патогенетически обоснованным является
назначение нестероидных противовоспалительных пре-
паратов (НПВП), применение которых бывает затруднено
из-за осложнений, отмечающихся в среднем в 20–25% слу-
чаев. Это приводит к тому, что больные самостоятельно
уменьшают дозу и сроки приема НПВП, значительно сни-
жая качество лечения. С целью повышения эффективно-
сти лечения боли в спине важное значение имеет оптими-
зация приверженности терапии, в том числе к НПВП [1, 2].

Цель исследования – изучить комплаенс у пациентов
с неспецифической болью в спине, и определить факторы
оптимизации приверженности терапии НПВП.

Согласно существующей классификации выделяют спе-
цифическую, неспецифическую и корешковую боль в спи-
не. При первичном обращении пациента необходимо ис-
ключить специфические заболевания позвоночника, кото-
рые встречаются относительно редко, по статистике в 2%
случаев, но могут представлять угрозу для жизни и требо-
вать экстренного вмешательства. Специфические заболе-
вания вызваны опухолевым, травматическим, инфекцион-
ным поражением позвоночника, метаболическими или

другими заболеваниями. На следующем этапе проводят
дифференциальную диагностику между корешковой и
скелетно-мышечной неспецифической болью. Корешко-
вая боль наблюдается по данным разных авторов в 4–15%
случаев, развивается в результате раздражения, растяжения
или компрессии спинального корешка или спинномозго-
вого нерва. При корешковом синдроме отмечается раз-
личной интенсивности боль, иррадиирующая от позво-
ночника к конечности, расстройство чувствительности,
нарушение движения, мышечная слабость, изменение то-
нуса и трофики мышц, снижение или полное отсутствие
сухожильных рефлексов [1–3].

Скелетно-мышечная неспецифическая боль, самая рас-
пространенная боль в общеврачебной практике, встреча-
ется в среднем у 85% пациентов с болью в спине. Термин
«неспецифическая» означает, что сложно, в отдельных слу-
чаях невозможно, выявить одну, основную причину боли в
связи с отсутствием корреляции между данными невроло-
гического осмотра и результатами дополнительных мето-
дов обследования. Неспецифическая боль может развиться
после провоцирующего фактора самостоятельно, но чаще
на фоне дистрофического или дегенеративного процесса
в различных структурах позвоночника – в межпозвонко-
вом диске, связках, в фасеточных дугоотростчатых суста-
вах. Ведущими клиническими синдромами являются мы-
шечно-тонический и миофасциальный синдром [1–3].

Мышечно-тонический синдром развивается остро. Про-
воцирующими факторами могут быть гиподинамия,
стресс, травма, большие физические нагрузки, повышен-
ная масса тела, переохлаждение, длительное нахождение в
неудобной или фиксированной позе – работа за столом,
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Боль в спине – распространенная жалоба среди лиц трудоспособного возраста. Для решения этой проблемы необходимо комплексное лечение. 
С целью купирования боли назначаются нестероидные противовоспалительные препараты, миорелаксанты, витамины группы В. Препаратами вы-
бора являются нестероидные противовоспалительные препараты. Их применение бывает ограничено из-за риска развития побочных симптомов,
которые встречаются в среднем в 20–25% случаев, особенно у лиц с коморбидной патологией. Нередко из-за высокого риска осложнений больные
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ции заболевания. Строгое соблюдение всех рекомендаций доктора, или комплаентность – трудная задача. Сложность выполнения всех предписа-
ний доктора обусловлено многими факторами. Целью собственного исследования было изучение комплаенса у пациентов с неспецифической бо-
лью в спине, определение факторов оптимизации приверженности терапии нестероидными противовоспалительными препаратами.
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компьютером, вождение автомобиля. Провоцирующие
факторы вызывают раздражения нервных окончаний,
формируется ноцицептивная импульсация от мышц, фас-
ций или измененных дисков, связок и суставов позвоноч-
ника. Появляющиеся нарушения рефлекторной нейротро-
фической регуляции приводят к развитию болевого мы-
шечно-тонического синдрома. При осмотре отмечаются
боль и повышение тонуса в одной или нескольких мыш-
цах. Мышечный тонус может быть различным по интен-
сивности и продолжительности. Боль уменьшается в покое
и усиливается при движении. Мышечное напряжение на
начальном этапе имеет защитный характер, иммобилиза-
ция пораженного сегмента приводит к уменьшению боли.
При мышечно-тоническом синдроме могут отмечаться
также чувствительные расстройства в виде гипестезии или
парестезии. 

При затянувшемся заболевании напряженная мышца
усиливает стимуляцию ноцицепторов. Болевая импульса-
ция по ветвям нерва Люшка идет в спинной мозг, вызыва-
ет возбуждение a-мотонейронов передних рогов, что в ко-
нечном итоге приводит к формированию порочного кру-
га: боль – мышечный спазм – боль. Создаются предпосыл-
ки для формирования хронического миофасциального
болевого синдрома. Провоцирующие факторы те же, что
и при мышечно-тоническом синдроме. Дистрофический
и дегенеративный процесс в различных структурах по-
звоночника усугубляет данный синдром. Различные об-
менные нарушения уменьшают гидрофильность и эла-
стичность мышц, сухожилий, ухудшают регенерацию хря-
ща фасеточных дугоотростчатых суставов – в поврежден-
ном хряще развивается воспаление, изменяется его тол-
щина: сначала он утолщается, а в конечном итоге истон-
чается. В межпозвонковом диске, который состоит из
окруженного фиброзным кольцом хряща и пульпозного
ядра, также нарушается баланс между регенерацией и раз-
рушением. Он теряет воду, постепенно трескается и утра-
чивает амортизирующую функцию. Позвоночник стано-
вится менее подвижным, меняется его строение – сглажи-
ваются физиологические шейный и поясничный лордоз,
грудной и крестцовый кифоз. Нарушается двигательная
активность мышц, изменяется их амплитуда сокращения.
При миофасциальном синдроме больные предъявляют
жалобы на чувство неловкости, дискомфорта в позвоноч-
нике, расстройство статики, ограничение подвижности,
локальную или диффузную боль, которая может иррадии-
ровать, но не по корешковому типу. Вследствие ишемии,
гипоксии и дистрофических изменениях в мышцах фор-
мируются триггерные точки, или точки сенситизации, ко-
торые представляют собой гипервозбудимую область, бо-
лезненную при надавливании. Во время обследования в
одной или нескольких пораженных мышцах определяют-
ся участки напряжения, при пальпации которых боль уси-
ливается.

На первом этапе лечения неспецифической боли нет не-
обходимости в дополнительном обследовании. Это объ-

ясняется отсутствием прямой зависимости между врож-
денными аномалиями развития или дегенеративно-дис-
трофическими изменениями в позвоночнике и клиниче-
ской картиной. Диагноз ставится на основании жалоб,
анамнеза и результатов вертебро-неврологического
осмотра. Однако если боль длительно не купируется, то
для уточнения диагноза рекомендуется функциональная
рентгенография или нейровизуализационное исследова-
ние позвоночника – магнитно-резонансная томография.
При неспецифической боли на снимках выявляются изме-
нения конфигурации позвоночника, сужения межпозвон-
ковых щелей, краевые остеофиты, смещение позвонков
(спондилолистез) [2–4].

При неспецифической боли в спине проводится ком-
плексное лечение, включающее медикаментозную, неме-
дикаментозную терапию и рекомендации по профилакти-
ке. Из медикаментозных препаратов назначаются НПВП,
миорелаксанты, витамины группы B, структурно-модифи-
цирующие медленнодействующие препараты. Из немеди-
каментозной терапии при боли в спине показаны физио-
терапия, иглорефлексотерапия, мануальная терапия, мас-
саж. Важным является изменение образа жизни. Необходи-
мо формировать правильную осанку, контролировать мас-
су тела, регулярно заниматься физической культурой. Не-
соблюдение больными всех назначений и рекомендаций
лечащего доктора, т.е. низкая комплаентность, приводит к
серьезным медицинским последствиям, способствует
дальнейшему прогрессированию заболевания, повышает
риск хронизации [2–5].

Для купирования боли в спине к препаратам первой ли-
нии относят НПВП. Однако даже непродолжительный
прием некоторых НПВП может приводить к развитию по-
бочных симптомов, что осложняет их применение.

Результаты опроса
С целью изучения комплаенса и определения факторов

оптимизации приверженности терапии, в том числе к
НПВП, нами был проведен опрос 30 человек в возрасте
32–68 лет, мужчин – 9 (30%), женщин – 21 (70%) с неспе-
цифической болью в спине, самой распространенной бо-
лью в общеврачебной практике. Пациентам было предло-
жено заполнить опросник, состоящий из двух частей. Пер-
вая часть включала факторы комплаенса, вторая – факто-
ры приверженности терапии НПВП. На основании полу-
ченных результатов были сделаны выводы по оптимиза-
ции комплаенса.

Согласно полученным результатам первой части
опросника, только у 3 человек отмечался высокий ком-
плаенс, они всегда строго выполняли все предписания
доктора. У 27 человека был выявлен низкий комплаенс: 
9 – принимали только медикаментозные препараты,
остальные назначения (немедикаментозные, рекоменда-
ции по профилактике) считали неэффективными, 12 –
соблюдали предписания доктора только в период обост-
рения заболевания, после купирования боли лечение

Таблица 1. Результаты опроса по приверженности комплексной терапии у пациентов с неспецифической болью в спине

Высокий комплаенс (n=3; 10%)
Низкий комплаенс (n=27; 90%), нарушали рекомендации

часто во время ремиссии всегда

муж. жен. муж. жен. муж. жен. муж. жен.

0 3 2 7 1 11 6 0

Таблица 2. Результаты опроса по приверженности терапии НПВП у пациентов с неспецифической болью в спине

Высокий комплаенс (n=9; 30%)
Низкий комплаенс (n=21; 70%), нарушали рекомендации

редко (n=10) часто (n=3) всегда (n=7)

муж. жен. муж. жен. муж. жен. муж. жен.

1 8 3 7 1 2 4 4



прекращали, рекомендации по профилактике никогда не
выполняли, 6 – самостоятельно корректировали все на-
значения (табл. 1). 

Вторая часть опросника включала приверженность те-
рапии НПВП. В настоящее время выделяют неселектив-
ные и селективные НПВП. Оба класса могут вызывать
различные побочные эффекты. Патогенетически об-
основанным является назначение на первом этапе несе-
лективных НПВП. Это объясняется их высокой и бы-
строй анальгетической и противовоспалительной эф-
фективностью, ценовой доступностью различным слоям
населения.

По результатам второй части опросника было выявлено,
что 9 человек всегда строго соблюдали дозу, режим и сро-
ки приема НПВП, у 21 – отмечалась низкая привержен-
ность терапии НПВП (табл. 2).

Причины нарушения режима приема НПВП:
1. Риск развития или обострения гастропатий при забо-

левании органов желудочно-кишечного тракта в анам-
незе, в первую очередь язвенной болезни желудка и
двенадцатиперстной кишки.

2. Прием антиагрегантов или глюкокортикоидов, кото-
рые совместно с НПВП значительно усиливали побоч-
ные симптомы.

3. Пожилой возраст – назначение НПВП увеличивало
количество принимаемых лекарственных препаратов,
что усложняло имеющийся курс лечения.

4. Коморбидная патология, в том числе артериальная ги-
пертензия. НПВП снижали эффективность гипотен-
зивных препаратов, способствовали подъему артери-
ального давления.

5. Высокая стоимость назначенных НПВП.
6. Указание в инструкции на риск развития побочных

симптомов при приеме НПВП вызывали опасения у
пациентов.

7. Отсутствие быстрого обезболивания – низкая эффек-
тивность рекомендованного НПВП приводил к само-
стоятельной отмене препарата.

8. Назначение НПВП только в виде инъекций вызывал
сложность организации лечения.

9. Длительность курса лечения.
10. Отсутствие социальной или семейной поддержки у

одиноких, пожилых людей или инвалидов формиро-
вало негативную установку на выздоровление. Рабо-
тающий или семейный человек лучше соблюдал ме-
дицинские рекомендации, чтобы не потерять соци-
альный статус, работу, не быть обузой своей семье.

11. Недостаточное понимание необходимости купирова-
ния боли, недооценка риска развития осложнений или
перехода заболевания в хроническую стадию наблюда-
лось у лиц с низким уровнем образования, у молодых
или лиц мужского пола, которые предпочитали «пере-
терпеть» боль в надежде, что «пройдет без лечения».

12. Отсутствие контакта или взаимопонимания доктора
и пациента.

13. Когнитивные расстройства у пожилых, забывчивость
у молодых при занятости на работе, психоэмоцио-
нальной перегрузке.

14. Астенические, тревожные, аффективные расстрой-
ства у лиц с невротическим или ипохондрическим
типом личности. Такие больные сомневались в диаг-
нозе, правильности рекомендованного лечения. Они
посещали нескольких специалистов, внимательно
читали инструкции, форумы в Интернете, советова-
лись с родственниками, знакомыми.

Несоблюдение назначений приводило к серьезным ме-
дицинским последствиям. Нарушение пациентом режима
приема НПВП существенно снижало эффективность обез-
боливания, способствовало дальнейшему прогрессирова-
нию и хронизации болезни.

Из неселективных НПВП наиболее эффективным, с вы-
соким профилем безопасности, доступным по цене являет-
ся препарат декскетопрофена трометамол (Дексалгин). Ме-
ханизм действия его предшественника, кетопрофена, про-
изводного арилпропионовой кислоты, заключается в по-
давлении ферментов циклооксигеназы-1 и циклооксигена-
зы-2, ингибировании липоксигеназного пути каскада ара-
хидоновой кислоты и снижении образования медиаторов
воспаления простагландина Е2 и лейкотриенов. Кетопро-
фен, как и все профены, представляет собой рацемическую
смесь двух оптических энантиомеров в равных соотноше-
ниях (R-, S-). Результаты исследований показали, что S-сте-
реоизомер блокирует циклооксигеназу-2 и оказывает про-
тивовоспалительный и обезболивающий эффект. R-стерео-
изомер вызывает развитие нежелательных эффектов, сни-
жает биодоступность препарата. Выделение S-стереоизо-
мера, биологически активной части кетопрофена, позволи-
ло создать новый препарат – декскетопрофена трометамол
(Дексалгин). Результаты многочисленных клинических ис-
следований показали преимущества Дексалгина – быстрое
наступление эффекта при болевом синдроме любого гене-
за, относительно благоприятный профиль переносимости,
возможность подбора оптимальной дозы и адекватного пу-
ти введения препарата.

Действующая доза Дексалгина в 2 раза меньше, чем у ке-
топрофена, но существенно выше биодоступность – мак-
симальная концентрация отмечается в среднем через 
30 мин после перорального приема. После приема 25 мг
Дексалгина максимальная концентрация препарата в плаз-
ме составляет 3,1 мг/л, что обеспечивает высокое анальге-
тическое действие и быстрое выведение препарата из ор-
ганизма. Это снижает риск его аккумуляции даже у боль-
ных пожилого возраста с нарушением функции печени и
почек. Препарат не оказывает влияния на синтез протео-
гликана хондроцитами, может рассматриваться, как
«хондронейтральный» препарат. ДексалгинR выпускается
в ампулах по 2 мл и таблетках по 25 мг. Допускается внут-
ривенное и внутримышечное введение препарата по 1 ам-
пуле 50 мг каждые 8–12 ч, при выраженной боли – каждые
6 ч. Суточная доза составляет 150 мг. Таблетки назначаются
3 раза в день. Стандартная схема курса Дексалгина – пер-
вые 2 дня инъекции 2–3 раза в день в зависимости от ин-
тенсивности боли, с последующим переходом на перо-
ральный прием по 1 таблетке 25 мг до 3 раз в день. В связи
с высокой анальгезирующей эффективностью препарата
продолжительность курса лечения не более 5 дней [5, 6].

В работе J.Beltrain и соавт. была дана оценка результатов
многоцентрового сравнительного исследования эффектив-
ности 25 мг декскетопрофена и 50 мг кетопрофена у 183 па-
циентов с остеоартритом – 25 мг декскетопрофена купиро-
вали боль на 25% эффективнее, чем 50 мг кетопрофена [7].

C.Eken и соавт. в рандомизированном двойном слепом
исследовании показали, что эффективность внутривенно-
го введения дексалгина при острой боли сопоставима с па-
рацетамолом и морфином. При соблюдении режима
приема препарат хорошо переносится и не вызывает серь-
езных побочных эффектов, в том числе седацию [8].

Таким образом, выбор НПВП, оптимального для пациен-
та, осуществляется с учетом целого комплекса факторов –
безопасности, эффективности, селективности, совмести-
мости с другими препаратами, наличия коморбидной па-
тологии, индивидуальной чувствительности.

На основании проведенного исследования были сдела-
ны выводы, что приверженность терапии зависит от само-
го больного, характера боли и организации медицинской
помощи:
1. Больной и его желание лечиться. Больной должен знать

и понимать причину, развитие, клинические особенно-
сти и последствия заболевания, необходимость профи-
лактики в период ремиссии. Назначение эффективных и
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безопасных препаратов укрепляет доверие больного к
лечению. Поскольку в период ремиссии человек не ис-
пытывает боль, он перестает придерживаться рекомен-
даций врача. Только новое обострение заставляет паци-
ента вновь обратиться за медицинской помощью.

2. Организация медицинской помощи. Высокий профес-
сионализм, взаимопонимание, тесный контакт врача
или медицинского персонала и самого больного повы-
шает приверженность лечению.
На основании проведенного опроса можно сделать вы-

вод, что низкий комплаенс способствует дальнейшему про-
грессированию заболевания, повышает риск хронизации.
Для оптимизации комплаенса у пациентов с неспецифиче-
ской болью в спине необходимо улучшать комплексную
индивидуальную программу. Для купирования боли – на-
значать эффективные НПВП с хорошей переносимостью,
минимальным количеством побочных симптомов, удоб-
ным режимом приема, ценовой доступностью для различ-
ных слоев населения, возможностью сочетать инъекцион-
ные и пероральные формы. Доверительные отношения
доктора и пациента повышают эффективность лечения.

При боли в спине большое значение имеет комплексное
лечение, которое включает купирование боли, снятие вос-
палительного процесса, усиление обменных процессов,
предупреждение хронизации заболевания, проведение
полноценного курса реабилитационных мероприятий, а
также профилактика рецидива обострений. 
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Старение населения
Процесс старения населения многих стран мира сегодня

не имеет аналогов в истории человечества. Увеличение
пропорции пожилых людей (60 лет и старше) сопровожда-
ется снижением пропорции молодых людей (в возрасте до
15 лет). Согласно данным доклада «Народонаселение мира
– 2007», подготовленного Фондом ООН, к 2050 г. число по-
жилых людей во всем мире впервые в истории человече-
ства превысит число молодых людей. И это предсказуемый
момент, так как человечество шло к этому моменту на про-
тяжении последних 100 лет. Пропорция пожилых людей
продолжала расти в течение всего ХХ в., и эта тенденция
продолжится и в XXI в. В 1950 г. пропорция пожилых людей
составляла только 8%; в 2000 г. она уже составила 10%; а к
2050 г., по прогнозам, достигнет 21%. Если в 2002 г. число
людей, кому за 60, составляло 629 млн, то к 2050 г. эта циф-
ра предположительно вырастет до почти 2 млрд, когда чис-
ло пожилых людей впервые в истории человечества превы-
сит число детей (0–14 лет). Крупнейшая доля пожилых лю-
дей мира – 54%, живут в Азии, Европа идет на 2-м месте
(24%), в России сегодня 1/3 населения – это люди старше
50 лет [1].

Темпы прироста пожилого населения
Пожилое население мира в настоящее время ежегодно

увеличивается на 2%, что существенно опережает темпы
роста населения вообще. Пожилое население, как ожидает-
ся, будет продолжать прирастать более высокими темпами
по сравнению с другими возрастными группами, по край-
ней мере, в течение следующих 25 лет. Темпы прироста
числа тех, кому за 60, достигнут 2,8% в год в 2025–2030 гг.
Такой быстрый рост потребует перспективного экономи-
ческого и социального регулирования в большинстве
стран, включая разработку методов профилактики и лече-
ния многих хронических заболеваний, которые раньше ас-
социировались со старением (cердечно-сосудистые забо-
левания, остеопороз или деменция, например) и не зани-
мали такой значимой доли в общем бремени заболеваемо-
сти и смертности человечества.

Продолжительность жизни в возрасте 
после 60 лет

Мир претерпел кардинальные улучшения в вопросах
долголетия. Среди тех, кто сегодня доживает до 60 лет, муж-
чины могут рассчитывать прожить еще 17 лет, а женщины
– 20 лет. Однако между странами по-прежнему сохраняют-
ся большие различия в уровнях смертности. В наименее
развитых странах эти показатели опускаются до 15 лет для
60-летних мужчин и до 16 лет – для женщин. В более разви-
тых регионах продолжительность жизни 60-летних состав-
ляет 18 лет для мужчин и 23 года – для женщин.

Но, что наиболее интересно, самая быстро растущая воз-
растная группа в мире является и самой старой – это те, ко-
му за 80. В настоящее время эта группа ежегодно прирастает
на 3,8% и составляет 12% от общего числа пожилых людей в
мире. К середине столетия 1/5 часть пожилых людей будет в
возрасте от 80 лет и старше. Это, конечно, внушает опреде-
ленный оптимизм относительно тех лечебных и профилак-
тических программ, которые уже внедрены и проводятся во
многих странах в течение последних десятилетий [1].

Соотношение между полами
Среди лиц пожилого возраста, безусловно, преобладают

женщины, поскольку у них продолжительность жизни
значимо больше, чем у мужчин. В настоящее время среди
населения в возрасте 60 лет и старше женщин примерно
на 70 млн больше, чем мужчин. Среди лиц в возрасте 80 лет
и старше их почти в 2 раза больше, чем мужчин, а среди
лиц в возрасте 100 лет и старше – в 4–5 раз. Соотношение
между мужчинами и женщинам в преклонном возрасте ни-
же в более развитых регионах (соотношение: 71 мужчина
на 100 женщин), нежели в менее развитых регионах 
(88 мужчин на 100 женщин), поскольку в более развитых
регионах между полами имеются большие различия в про-
должительности жизни [1].

Здоровье и социальная нагрузка
Здоровье пожилых лиц с возрастом, как правило, ухуд-

шается, и по мере увеличения их численности увеличи-
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ваются и потребности в услугах по долгосрочному уходу за
престарелыми. Коэффициент поддержки родителей, т.е.
соотношение лиц в возрасте 85 лет и старше и лиц в воз-
расте от 50 до 64 лет, позволяет оценивать масштабы по-
тенциальной поддержки, которую могут оказывать пожи-
лым членам семьи их родственники. В 1950 г. в мире на-
считывалось менее 2 человек в возрасте 85 лет и старше на
каждые 100 человек в возрасте от 50 до 64 лет. Сейчас этот
показатель составляет чуть больше 4:100, а к 2050 г. он, по
прогнозам, достигнет 12:100. Это значит, что вероятность
того, что нагрузка на людей, которые сами уже перешагну-
ли рубеж среднего возраста, по выполнению дополнитель-
ных обязанностей по уходу за своими престарелыми род-
ственниками увеличится ровно в 3 раза [1].

Итак, в результате снижения показателей рождаемости и
сохраняющейся тенденции к сокращению показателей
смертности среди взрослого населения в большинстве
стран мира наблюдается процесс демографического ста-
рения.

Старение населения – глобальное явление, которое за-
тронуло или затронет каждого мужчину, женщину и ребен-
ка в любой точке мира. Устойчивое увеличение возраст-
ных групп пожилых людей в составе населения стран уже
сейчас имеет большое значение и кардинальным образом
сказывается во всех областях повседневной человеческой
жизни, и так будет и в дальнейшем.

В России доля людей пожилого (60–75 лет) и старческо-
го (75–85 лет) возраста близка к показателям для Западной
Европы и США и суммарно составляет около 30 млн, что
превышает 20% всего населения страны [1]. Таким образом,
мы входим в эпоху долгожителей, когда активность всяко-
го рода – от интеллектуальной, социальной до политиче-
ской – будет осуществляться в основном лицами, перешаг-
нувшими порог «среднего возраста».

Готовы ли мы к этому? Безусловно, хочется сказать – да,
но с пониманием того, что это потребует дополнительных
вложений в развитие здравоохранения для создания про-
грамм, направленных как на решение вопросов, касаю-
щихся текущего состояния здоровья населения среднего
возраста и молодежи, для подготовки их «здорового по-
тенциала» для осуществления таких широких полномочий
в будущем. 

Лекарство от проблем старения для женщин
Современная тенденция к старению человечества, с од-

ной стороны, и появление средств, потенциально замед-
ляющих старение, – с другой делает вопрос о профилакти-
ке или «лечении» старения весьма актуальным. Список та-
ких средств растет с каждым днем.

Одними из главных претендентов на роль «спасителей
от старения» на сегодняшний день являются препараты за-
местительной гормональной терапии (ЗГТ) для женщин в
постменопаузе. Если верить рекламным слоганам, исполь-
зующимся сегодня для продвижения препаратов ЗГТ, то
эти препараты фактически могут все. Они устраняют су-
хость и дряблость кожи, повышают ее упругость, благо-
творно влияют на и волосяные фолликулы, замедляют ста-
рение, предотвращают развитие сердечно-сосудистых за-
болеваний (ССЗ), остеопороза и даже болезни Альцгейме-
ра. Какова же доля правды в этих утверждениях, или мы ча-
сто принимаем желаемое за действительное?

Безусловно, за последние 10–15 лет проведена большая
работа по внедрению в сознание и практику гинекологов
необходимости, пользы и возможностей использования
ЗГТ у женщин в пери- и постменопаузе. Большинство спе-
циалистов (из узкого круга), профессионально занимаю-
щихся проблемой гормональной коррекции возрастных
нарушений в репродуктивной системе, осведомлены об
основных принципах ЗГТ: применяемых препаратах, до-
зах и способах введения, противопоказаниях, необходи-

мом наборе обследований до и во время терапии. Но то-
тальная настойчивая пропаганда пользы ЗГТ «для всех
женщин» имеет и свои отрицательные стороны.

Сегодня многие врачи, не вдаваясь в сложности и тонко-
сти периода, переходного от репродуктивного к постме-
нопаузальному, уже при первых признаках изменения
менструального цикла, а иногда и без этих изменений, ру-
ководствуясь только возрастом женщины (40–45 лет и
старше) рекомендуют начинать ЗГТ с целью профилакти-
ки еще не существующих климактерических нарушений.
При этом они забывают, что раннее начало ЗГТ автомати-
чески приведет к большей ее продолжительности, а это
чревато увеличением риска заболевания раком молочной
железы или другими «долгосрочными» осложнениями ЗГТ.
Этому же, а так же, возможно, и увеличению риска разви-
тия рака эндометрия, может способствовать назначение
ЗГТ в пременопаузе и при той разновидности перимено-
паузы, когда имеется относительная гиперэстрогения и
введение дополнительных экзогенных эстрогенов, даже в
сочетании с прогестагенами, является нежелательным [2].

Жертвы активной агитации сами часто являются на при-
ем к специалисту с желанием или даже требованием назна-
чить им гормональную терапию, так как им уже больше
40–45 лет, или у них стало повышаться артериальное дав-
ление (АД), холестерин или сахар в крови, или снизилось
либидо, или появились какие-то другие симптомы или
ухудшилось самочувствие. 

Теперь давайте сделаем паузу и разберемся, что же все-
таки является проявлением истинного эстрогенного де-
фицита, а что – клинической картиной запущенных (не-
диагностированных или проигнорированных) других со-
матических заболеваний.

Сердечно-сосудистые заболевания 
у женщин и ЗГТ

Возраст 40–45 лет даже для женщин в нашей стране ас-
социируется, к сожалению, с ростом таких заболеваний,
как ожирение, сахарный диабет типа 2, артериальная ги-
пертензия (АГ), атеросклероз и его грозные осложнения –
инсульт и инфаркт [3].

И все эти заболевания, как мы видим, могут выявляться у
женщин еще до развития менопаузы. Вопрос, который сам
возникает как продолжение данной мысли: что из пере-
численных болезней является истинным эстрогенодефи-
цитным состоянием? Ответ очевиден. Атеросклероз на се-
годняшний день является одной из наиболее серьезных
проблем современной медицины, и его клинические про-
явления, такие как инфаркт, инсульт, ишемическая болезнь
сердца (ИБС), занимают ведущее место в структуре заболе-
ваемости и смертности [4]. В последние годы интенсивные
профилактические и лечебные мероприятия, включая хи-
рургическое лечение, способствовали снижению частоты
сердечно-сосудистых атеросклеротических событий у
мужчин, однако у женщин эта положительная тенденция
не прослеживается. По-видимому, это связано не только
увеличением числа женщин старшего возраста, но и с не-
достаточной оценкой остроты этой проблемы клиници-
стами и исследователями [4].

Атеросклероз – это заболевание, которое характеризу-
ется развитием дегенеративных изменений в стенках ар-
терий с последующей окклюзией просвета сосудов и
ограничением кровоснабжения жизненно важных орга-
нов, таких как сердце, головной мозг, почки, причем разви-
тие может начаться и в детстве. Субклинический (бессимп-
томный) атеросклероз является наиболее широко распро-
страненной патологией; атеросклеротические поражения
артерий выявляются уже у молодых лиц и неуклонно про-
грессируют в течение десятилетий, прежде чем приводят к
развитию клинических проявлений. Уже в среднем возрас-
те у лиц без клинических проявлений атеросклероза ча-
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стота выявления атеросклеротических поражений сосудов
приближается к 23% [5]. До недавнего времени проблема
ССЗ считалась приоритетной только для мужчин, во мно-
гом вследствие более позднего их развития у женщин. ССЗ,
особенно ИБС, являются основной причиной смертности
не только мужчин, но и женщин (табл. 1).

В Европе за последние 40 лет смертность от ИБС среди
мужчин в возрасте до 65 лет снизилась примерно на 50%,
особенно в остром периоде инфаркта миокарда, за счет
эффективного проведения операций по реваскуляриза-
ции, активной антигипертензивной терапии, приема ста-
тинов и других терапевтических агентов. К сожалению, у
женщин положительные сдвиги в структуре смертности от
ССЗ не отмечены [6].

В недавно проведенном в Германии крупном исследова-
нии было показано, что врачи разных специальностей не-
достаточно уделяют внимание оценке факторов риска ССЗ
у женщин и, следовательно, не проводят их адекватную те-
рапию [7].

В последние годы во всем мире активно разрабатывается
программа по предупреждению ССЗ у женщин. Согласно
современным рекомендациям по предупреждению ССЗ
необходимо оценивать степень риска фатальных событий
в течение последующих 10 лет на основании специально
разработанной системы подсчета SCORE (Systematic Coro-
nary Risk Evaluation), разработанной Европейским обще-
ством кардиологов на основе данных 12 европейских ко-
гортных исследований с участием 93 298 женщин, у кото-
рых определяли уровень систолического АД и концентра-
цию общего холестерина, а также учитывали возраст и ста-
тус курения, в 2012 г. к этим факторам добавился еще уро-
вень холестерина липопротеидов высокой плотности [6].
Подсчет показателя SCORE был произведен отдельно для
стран Европы с низким и более высоким исходным рис-
ком ССЗ, к которым как раз относится Россия. Согласно ре-
комендациям Европейского общества кардиологов лече-
ние дислипидемии должно осуществляться в зависимости
от величины риска, выявленного с помощью показателя
SCORE, и лечение статинами показано всем женщинам с
повышенным риском смерти от сердечно-сосудистых
причин.

К сожалению, только в последние несколько лет стал
подниматься вопрос о существенной роли, которую может
играть гинеколог, нередко являющийся единственным
врачом, которого женщина посещает в переходный пе-
риод, в сохранении ее здоровья в длительной перспективе.
Гинекологи должны активно участвовать в первичной про-
филактике ССЗ и быть в курсе современных рекоменда-
ций, касающихся контроля АД, дислипидемии и других ме-
таболических параметров, способствующих увеличению
сердечно-сосудистого риска (табл. 2), и каждый раз в слу-

чае необходимости направлять пациенток на консульта-
цию к кардиологу или терапевту или сами назначать не-
обходимую терапию [2, 6]. Ключевые практические выво-
ды по этому вопросу, разработанные на основе доказатель-
ных данных, представлены в практических рекоменда-
циях Российской ассоциации по менопаузе [2].

Все женщины должны быть обследованы гинекологом
на наличие факторов риска ИБС, включающих неблаго-
приятный семейный анамнез, дислипидемию, АГ и куре-
ние; дополнительное отрицательное воздействие оказы-
вают ожирение, сахарный диабет, гиподинамия и стресс.
При выявлении подобных заболеваний необходимо сроч-
но начинать лечение гипотензивными препаратами, ста-
тинами и т.д.

Следует также помнить, что из всех симптомов, вклю-
ченных в известный всем индекс Куппермана, показанием
для назначения ЗГТ являются только горячие приливы и
повышенная ночная потливость. В случае их отсутствия
все остальные симптомы необязательно связаны с климак-
сом. Разве не бывает бессонницы, головной боли, голово-
кружений или снижения либидо в 25–35 лет? Несвоевре-
менная, а следовательно, и ненужная в данный момент ЗГТ
(эстроген-гестагенная) может в вызвать ненужное количе-
ство дополнительных осложнений. Следует также пом-
нить, что ЗГТ должна назначаться не тогда, когда к ней нет
противопоказаний, а тогда, когда в первую очередь есть
показания и отсутствуют противопоказания.

Итак, единственными на сегодняшний день показания-
ми для препаратов ЗГТ являются лечение ранних климак-
терических расстройств (выраженных и интенсивных
приливов, а также ночной потливости) и профилактика
возможных последствий длительного эстрогенного дефи-
цита (постменопаузального остеопороза).

Постменопаузальный остеопороз и ЗГТ
Остеопороз – системное заболевание скелета, для кото-

рого характерны снижение минеральной плотности
(МПК) и ухудшение качества кости, следствием чего яв-
ляются ее хрупкость и повышение риска переломов. Дол-
гое время рассматривавшийся как проявление неумолимо-
го старения, сегодня остеопороз находится под присталь-
ным вниманием, включая новые научные программы по
выявлению ранних факторов риска и изучение возможно-
стей профилактического патогенетического лечения на
ранних стадиях возникновения заболевания, в более мо-
лодом возрасте, до наступления менопаузы.

Важно подчеркнуть, что остеопороз протекает бессимп-
томно до тех пор, пока не случится низкоэнергетический
перелом. Остеопороз – самое распространенное заболе-
вание костной ткани: остеопоротические переломы отме-
чаются у 1/2 всех женщин, находящихся в периоде постме-
нопаузы, а также у мужчин старших возрастных групп. Па-
циенты, перенесшие один остеопоротический перелом,
имеют высокий риск повторных переломов. Чаще всего
клиническая картина включает триаду: боли в спине, пере-
ломы без значительных травм – низкоэнергетические
(обычно позвоночника, бедра, дистального отдела луче-
вой кости и проксимального отдела плечевой кости) и
низкую МПК. Генетические факторы изменения костной
массы составляют до 60–80%, несмотря на тот факт, что
МПК у взрослых отражает степень приобретения ее в про-
цессе роста (т.е. пик костной массы) [8]. Максимальный
прирост МПК происходит в возрасте от 12 до 20 лет, когда
максимально проявляются генетические особенности,
гормональные эффекты, влияние окружающей среды, их
взаимодействие приводит к повышению линейного роста
и стимулированию формирования основной костной мас-
сы. Любое расстройство, которое изменяет или нарушает
формирование кости, повышает резорбцию кости или из-
меняет последовательности гормональных влияний в

Таблица 1. Причины смертности женщин в странах Европей-
ского сообщества (S.Peterson и соавт., 2005)

Причина смерти Частота, %

ИБС 24

Инсульт 18

Другие ССЗ 15

Рак

• молочных желез 2

• легких 2

• колоректальный 1

• желудка 9

Другие формы рака 6

Легочные заболевания 6

Травмы и отравления 4

Другое 16
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течение этого периода (например, нервная анорексия, де-
фицит гормона роста, задержка полового созревания, аме-
норея), приводит к снижению пика костной массы и, пред-
положительно, к более высокому риску остеопороза. К пя-
тому десятилетию жизни процесс потери МПК неумолимо
начинается у мужчин и женщин, когда процессы костной
резорбции опережают формирование костной ткани. Со-
стояния, которые ускоряют активацию остеокластов, та-
кие как менопауза, андропауза, гипогонадизм, терапия
глюкокортикоидами или длительная иммобилизация, мо-
гут способствовать дальнейшему повышению риска пере-
ломов. Кроме того, снижение функции остеобластов в кон-
це жизни дополнительно увеличивает разрыв между про-
цессами костного формирования и резорбции [8].

В течение долгого времени препаратами выбора при
развитии постменопаузального остеопороза были эстро-
гены, так как ЗГТ не только предотвращает потери костной
массы у женщин в постменопаузе, но и увеличивает ее у
95% пациенток. Законченное в 2002 г. длительное проспек-
тивное исследование подтвердило, что использование
эстрогенов снижает риск переломов бедра и позвонков
(клинических) на 34%, других переломов, связанных с ос-
теопорозом, – на 24% [9]. Эффект наиболее выражен, если
ЗГТ начинается как можно раньше после наступления ме-
нопаузы. Однако прием эстрогенов может сопровождать-
ся увеличением массы тела и повышением АД, а входящий
в состав ЗГТ прогестин в отдельных случаях может вызы-
вать раздражительность и перепады настроения, что тре-
бует уменьшения его дозы. У пожилых лиц возрастает риск
развития ССЗ и рака молочной железы. Так, в плацебо-
контролируемом исследовании WHI (Women's Health Ini-
tiative), в котором участвовали 16 600 постменопаузаль-
ных женщин в возрасте 50–79 лет, получавших ежедневно
эстрогены либо эстроген-гестагенную терапию более 
5 лет (дизайн исследования предусматривал продолжи-
тельность 8,5 года, но оно было остановлено преждевре-
менно), показано отрицательное влияние длительно про-
водимой ЗГТ на разные системы организма: на 29% уве-
личивался риск ИБС, на 41% – риск инсульта, на 26% – риск
рака молочной железы (особенно между 4 и 5-м годом
профилактики), на 47% – риск тромбоэмболии, также не
было выявлено положительного влияния на болезнь Аль-
цгеймера [9]. Все изложенное позволило Российской ассо-
циации по остеопорозу, основываясь на международном
опыте, рекомендовать использование ЗГТ для профилак-
тики остеопороза только у женщин с выраженным кли-
мактерическим синдромом, при этом вопрос о назначе-
нии и длительности ЗГТ решается индивидуально для каж-
дой пациентки в зависимости от противопоказаний и воз-
можного риска осложнений [10].

Вопросы возрастных когнитивных нарушений:
какие ССЗ чаще всего ассоциируются 
с развитием когнитивных нарушений

Следующий аспект старения – снижение когнитивной
функции. Попробуем уточнить его причины и установить
связь с уровнем эстрогенов. Из всех заболеваний сердечно-
сосудистой системы именно АГ у мужчин и женщин наибо-
лее тесно связана с развитием когнитивных нарушений
(КН) [11]. Эпидемиологические исследования неоспоримо
доказывают, что АГ – один из наиболее значимых факторов
риска когнитивного снижения. Тем не менее зависимость
когнитивных функций от уровня АД неоднозначна и носит
нелинейный U-образный характер: к развитию деменции
предрасполагает как высокий уровень АД, так и излишне
низкий, особенно на фоне гипотензивной терапии [12].
По-видимому, наиболее важное значение для последующе-
го развития деменции имеет уровень АД в середине жизни
человека (примерно с 35 до 55-летнего возраста), другими
словами, у женщин эти нарушения могут начать формиро-
ваться задолго до развития менопаузы [13].

Патогенетически связь АГ с КН опосредована одновре-
менным повреждением мозговых артерий (ускоренное
развитие атеросклероза на фоне повышенного АД), так и
мелких мозговых артерий (липогиалиноз), что приводит к
уменьшению просвета сосудов, снижению их эластично-
сти, реактивности и снижению мозгового кровообраще-
ния. С диффузным поражением системы мелких мозговых
артерий, питающих глубинные отделы мозга, связаны рас-
пространенные изменения перивентрикулярного и суб-
кортикального белого вещества больших полушарий (лей-
коареоз), что в отечественной практике традиционно рас-
сматривается в рамках диагноза хронической ишемии
мозга (или дисциркуляторной энцефалопатии). Кроме
того, гипоперфузия (снижение кровоснабжения) мозга
может быть пусковым механизмом нарушения обмена
амилоида и способствовать его накоплению в мозге, что
может у генетически предрасположенных лиц запускать
дегенеративный процесс, характерный для болезни Аль-
цгеймера. Показано, что АГ может быть фактором риска
как сосудистой деменции, так и болезни Альцгеймера или
их комбинации (смешанной деменции) независимо от по-
ла [14].

Следующими ССЗ в рейтинге по частоте развития КН у
женщин и мужчин являются такие болезни, как ИБС, мерца-
тельная аритмия и сердечная недостаточность. Причем по-
вышение риска развития КН при этих заболеваниях может
быть связано не только с ишемическим повреждением моз-
га, но и с болезнью Альцгеймера, эта связь сохраняет стати-
стическую значимость даже при учете других общих факто-
ров риска (таких как возраст, АГ или сахарный диабет) [14].

Таблица 2. Факторы риска развития атеросклероза

Возраст Мужчины старше 40 лет, женщины старше 50 лет и с ранней менопаузой

Курение Вне зависимости от количества

АГ АД≥140/90 мм рт. ст. или постоянный прием антигипертензивных препаратов

Сахарный диабет типа 2 Глюкоза натощак более 6,0 ммоль/л (110 мг/дл)

Раннее начало ИБС у ближайших родственников 
(отягощенная наследственность)

Инфаркт миокарда или нестабильная стенокардия у мужчин в возрасте моложе 
55 лет, у женщин моложе 65 лет

Семейная гиперлипидемия по данным анамнеза IIа, IIb и III типы дислипидемии

Абдоминальное ожирение
Объем талии у мужчин более 94 см, у женщин более 80 см или индекс массы тела
30 кг/м2 и более

Хроническое заболевание почек*
Хроническая почечная недостаточность со снижением СКФ<60 мл/мин или гломе-
рулонефрит, тубулоинтерстициальный нефрит, пиелонефрит, структурные патоло-
гии почек**

*Риск развития ИБС в 2–4 раза выше при снижении скорости клубочковой фильтрации (СКФ)<60 мл/мин/1,73 м2; в 4–10 раз выше – при СКФ
15–29 мл/мин/1,73 м2; в 10–50 раз выше – при СКФ<15 мл/мин/1,73 м2 или при применении гемодиализа [50]. **Пациентов с СКФ≥60
мл/мин/1,73 м2 следует рассматривать как здоровых при отсутствии следующих заболеваний почек: персистирующая протеинурия или гема-
турия (или и то, и другое), микроальбуминурия у пациентов с диабетом, структурные заболевания почек, такие как поликистозная болезнь по-
чек у взрослых или рефлюксная нефропатия.
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В ряде исследований было показано, что пациенты с
мерцательной аритмией при прочих равных условиях ху-
же выполняют нейропсихологические тесты на память,
мышление, зрительно-пространственные функции, чем
лица с нормальным сердечным ритмом. Более того, нали-
чие мерцательной аритмии связано с более частым разви-
тием именно деменции. Например, по данным Роттердам-
ского исследования, сосудистая деменция и болезнь Аль-
цгеймера у пациентов с мерцательной аритмией разви-
ваются в 2 раза чаще, чем в среднем по популяции, а нали-
чие мерцательной аритмии у пациентов с умеренными КН
увеличивает риск быстрой прогрессии до деменции. Раз-
витие КН при мерцательной аритмии может объясняться
снижением сердечного выброса и мозгового кровотока, а
также повышенным риском тромбоэмболии. Показано,
что даже кратковременная задержка или остановка крово-
обращения в результате тяжелого нарушения ритма при
мерцательной аритмии может запускать или ускорять па-
тологические процессы в головном мозге, связанные с раз-
витием болезни Альцгеймера, в частности способствовать
отложению амилоида [15].

Тесная связь существует также между когнитивным сни-
жением и хронической сердечной недостаточностью
(ХСН). Даже при учете всех дополнительных факторов
(возраст, АГ, предшествовавшие цереброваскулярные забо-
левания) оценка по краткой шкале оценки психического
статута (Mini-Mental State Examination, MMSE) у пациентов
с ХСН была в среднем на 1 балл ниже, чем у пожилых лиц с
заболеваниями сердца, не имевших сердечной недоста-
точности [16]. Показано, что пациенты с более тяжелой
ХСН хуже выполняют тесты на внимание и регуляторные
функции, чем пациенты с более легкой степенью ХСН. 
У лиц с наиболее тяжелой ХСН, ожидавших пересадки
сердца, разница по MMSE достигала 2 баллов, тогда как
после успешной трансплантации отмечен существенный
регресс КН [17]. КН обычно ярко выявляются, если фрак-
ция выброса левого желудочка становится ниже 30%. Было
показано, что в длительной (9-летней) перспективе ХСН
ассоциирована с 80% повышением риска деменции (в це-
лом) и болезни Альцгеймера (в частности). О связи между
когнитивными функциями с ХСН свидетельствует также
тот факт, что среди пациентов с когнитивным расстрой-
ством чаще обнаруживается сердечная недостаточность,
чем среди когнитивно сохранных лиц. Так, в одном из ис-
следований показано, что среди лиц, имевших оценку по
MMSE менее 24 баллов, ХСН была выявлена более чем в
20% случаев, тогда как при более высоком уровне когни-
тивных функций – менее чем в 5% случаев [18]. Даже суб-
клинически протекающая дисфункция миокарда (систо-
лическая или диастолическая) связана с КН.

Особенно высок риск КН при сочетании ХСН с АГ, при
этом страдают как общее состояние когнитивных функ-
ций, так и отдельные когнитивные функции: память, вни-
мание, регуляторные процессы [15]. Это указывает на
ключевую роль снижения мозгового кровотока в развитии
когнитивного снижения. Данное положение подтверждает
также корреляция между КН и показателем фракции вы-
броса левого желудочка [19]. Важными факторами, способ-
ствующими ишемическому повреждению мозга у пациен-
тов с ХСН, могут быть снижение реактивности сосудов го-
ловного мозга, нейрогуморальные нарушения, тромбоэм-
болия, избыточное снижение АД в связи с применением
гипотензивных средств [20]. Наиболее выраженная форма
дисфункции головного мозга, развивающаяся у пациентов
с тяжелой ХСН, – кардиальная энцефалопатия.

Механизм развития кардиальной энцефалопатии может
быть связан со снижением диастолической функции серд-
ца, ведущим к повышению давления в венозной системе, и
задержкой жидкости в организме, что может приводить к
переполнению интракраниальных венозных синусов и

яремных вен, итогом чего могут быть нарушение абсорб-
ции цереброспинальной жидкости и ее накопление в суб-
арахноидальном пространстве, мозговых цистернах (на-
ружная гидроцефалия) и иногда в мозговых желудочках
(внутренняя гидроцефалия). В свою очередь, это нарушает
перфузию головного мозга, чему также способствует сни-
жение сердечного выброса. Дополнительным фактором
может быть гипоксия, вызванная нарушением кровообра-
щения в малом круге. Состояние больных может быстро
улучшаться после люмбальной пункции с выведением це-
реброспинальной жидкости. Однако стойкое улучшение
неврологических функций возможно лишь при адекватной
коррекции ХСН с помощью фармакологических средств
или других методов (например, пересадки сердца) [14].

Важно понимать, что у пациентов обоего пола с ССЗ на
самых ранних этапах развития нарушения кровообраще-
ния в головном мозге, даже у лиц молодого и среднего воз-
раста, практически всегда отмечаются когнитивные рас-
стройства разной степени выраженности, которые про-
грессируют до развития сосудистой деменции в более зре-
лом возрасте [21]. Так, по данным лаборатории эпидемио-
логии и профилактики заболеваний Научного центра нев-
рологии, где изучали состояние когнитивных функций у
пациентов среднего возраста с недавней и «неосложнен-
ной» АГ 1–2-й степени повышения АД (без перенесенных
инсультов, микроинсультов, инфарктов, атеросклеротиче-
ского сужения магистральных сосудов более 30%, арит-
мии, сахарного диабета), у 74% обследованных были вы-
явлены умеренные или легкие КН [22].

Таким образом, пациентка с возможными начальными ста-
диями КН – это пациентка с неосложненной АГ 1–2-й степе-
ни в возрасте менее 40 лет. Следует подчеркнуть, что в этот
момент у женщины уровень эстрогенов достаточный и нет
его дефицита, а следовательно, и терапия должна быть иной.
Понятно, что в такой клинической ситуации вовремя нача-
тая патогенетическая – антигипертензивная терапия может
предотвратить дальнейшее прогрессирование КН, однако
уже имеющиеся повреждения в центральной нервной си-
стеме (ЦНС) не ликвидирует. Важным моментом является
тот факт, что терапия препаратами, снижающими АД, уро-
вень холестерина, уровень сахара, нормализующими коагу-
ляцию, – необходимое условие правильного пожизненного
ведения больных с подобными нарушениями, однако ни для
одного из ряда данных лекарственных средств нет данных о
влиянии на тяжесть или предотвращение собственно разви-
тия деменции [22, 23]. А что может повлиять на функцио-
нальное состояние головного мозга у пациентов с ССЗ?

Как происходит поддержание активного
здорового состояния ЦНС

Вопрос регуляции и гомеостаза в ЦНС изучен достаточ-
но подробно. Развитие мозга, формирование его структур
и организация разных форм поведения находятся под по-
стоянным контролем регуляторных факторов. Важную
роль в поддержании и регуляции функциональной целост-
ности нервной системы играют нейротрофические фак-
торы (НТФ), или нейротрофины [24, 25]. За исследователь-
скую работу, посвященную изучению законов работы
нервных клеток ЦНС, и открытие фактора роста нервов
(nerve growth factor, NGF) ученые Рита Леви Мольтачини и
Стэнли Коэн получили Нобелевскую премию. В дальней-
ших исследованиях были обнаружены и другие НТФ и ро-
стовые факторы нервной ткани: НТФ мозга (brain-derived
neurotrophic factor, BDNF), глиальный НТФ (glialcell-deri-
ved neurotrophic factor, GDNF) и др. [24, 25].

НТФ относятся к физиологически активным полипепти-
дам, их способность влиять на рост и дифференцировку
нервных клеток, а также стимулировать синтез других фи-
зиологически активных веществ лежит в основе регуляции
развивающегося мозга, а также определяет адаптивную
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роль НТФ в формировании пластичности зрелого мозга.
Не менее значимой является их роль в предотвращении
гибели нейронов, вызываемой различными причинами.
Кстати, одной из таких причин гибели может быть и «без-
действие» нервных клеток. Наш головной мозг так устроен,
что он живет, пока функционирует, т.е. пока активно рабо-
тает и выполняет множество функций. В отличие от чело-
века, который придумал поговорку «работа не волк, в лес
не убежит», наш мозг без работы начинает чувствовать се-
бя плохо, так как только в условиях нормального функцио-
нирования, т.е. осуществления нейросинаптической пере-
дачи, аксонального тока, внутриядерного и внутрицито-
зольного синтеза РНК-белков и внутримитохондриально-
го синтеза энергии, он может поддерживать свою струк-
турную целостность. А при прекращении этих активных
процессов нервные клетки начинают подвергаться мед-
ленной атрофии и деструкции. Самое страшное, что для
нервной ткани при ее бездействии эволюционно запро-
граммирована активация внутриядерных генов-киллеров,
запускающих программы самоуничтожения [25]. Этим
фактом отчасти объясняется феномен долгожительства
людей, ведущих активный образ жизни, имеющих посто-
янные интеллектуальные нагрузки и высокую социальную
активность. НТФ позволяют и помогают таким людям ак-
тивно поддерживать целостность головного мозга, обнов-
ляя белки отдельных органелл, сами органеллы и, конечно
целые нервные клетки. При неврологических нарушениях
НТФ также активизируют защитные резервы организма
для восстановления головного мозга [24, 25].

Однако до сих пор, к сожалению, даже среди профессио-
налов распространено мнение, что «нервные клетки не
восстанавливаются». В действительности же нейроны
обладают способностью к регенерации, что лежит в осно-
ве механизма восстановления утраченных функций после
повреждения головного мозга. Противоположные по
своей сути явлениям некроза и апоптоза, в головном мозге
были открыты и исследованы механизмы нейропластич-
ности [24–27].

Концепция нейропластичности имеет ключевое значе-
ние в неврологии для понимания закономерностей фор-
мирования патологического процесса в нейронах, дина-
мики и прогноза восстановления утраченных функций, а
также рационализации проводимой терапии.

Нейропластичность – способность нервной системы
в ответ на эндогенные и экзогенные изменения адаптиро-
ваться путем оптимальной структурно-функциональной
перестройки. Согласно современным представлениям,
нейропластичность – это способность нейронов изме-
нять свои функции, химический профиль (количество и
типы продуцируемых нейротрансмиттеров) или структу-
ру. Значимость упомянутых явлений чрезвычайно велика,
поскольку они впервые позволили опровергнуть усто-
явшуюся догму, утверждающую, будто человеческие ней-
роны не могут регенерировать. Нейропластичность может
реализовываться на разных уровнях, например молекуляр-
ном, синаптическом, нейрональном, а также на уровне мо-
дуля (локальная нейронная сеть) и мультимодульном уров-
не (отдел мозга или мозг в целом) [25].

Установлено, что механизм гибели нейронов в значи-
тельной степени зависит не столько от абсолютного коли-
чества нейротоксических веществ, сколько от дефицита
нейротрофических влияний. Естественной защитной ре-
акцией мозга в первые минуты повреждения является син-
тез трофических факторов и рецепторов к ним. В условиях
ишемии НТФ (в частности, NGF и BDNF) оказывают влия-
ние и на выживаемость нейронов, и на состояние их энер-
гетического метаболизма и белкового синтеза и, наоборот,
снижение количества НТФ способствует некрозу (гибель в
результате патологических процессов) нервных клеток и
ускоряет процессы апоптоза (естественная программи-

руемая гибель клетки) [25]. Все это обусловливает приме-
нение при разных повреждениях ЦНС препаратов с выра-
женными нейротрофическими свойствами.

Какие препараты обладают нейротрофическим дей-
ствием?

Церебролизин – единственный ноотропный пептидер-
гический препарат с доказанной in vitro и in vivo нейро-
нспецифической нейротрофической активностью, анало-
гичной действию собственных НТФ [25–27]. Высокая эф-
фективность Церебролизина обеспечивается динамиче-
ским улучшением процессов [28–36]:
• нейропротекции (за счет активации механизмов защиты

от повреждения);
• нейропластичности (за счет стимуляции роста аксонов,

синаптогенеза, ангиогенеза, реорганизации функцио-
нальных зон мозга);

• нейрогенеза (за счет стимуляции роста нейронов и кле-
ток глии из стволовых клеток);

• нейротрофической регуляции, которая обеспечивает
координацию и поддержание данных процессов на оп-
тимальном уровне.
Церебролизин представляет собой комплекс биологиче-

ски активных олигопептидов (20–25%) и аминокислот
(75–80%), полученных из головного мозга свиньи. Совре-
менные технологии производства также позволяют сохра-
нить в составе препарата макроэлементы, эссенциальные
микроэлементы. Благодаря современным методам иденти-
фикации веществ (иммунологические методы с примене-
нием антител, высокоэффективная жидкостная хромато-
графия, масс-спектрометрия) было продемонстрировано,
что в Церебролизине содержатся более 100 биологически
активных олигопептидов, которые обладают структурным
сходством со следующими НТФ: цилиарный НТФ, GDNF,
инсулиноподобные факторы роста-1 и 2 [37], NGF [38]. В ре-
зультате комплексного анализа состава препарата также
были обнаружены пептидные фрагменты энкефалинов,
нейропептида VF, орексина и галанина [38, 39].

Помимо нейропептидов в Церебролизине выделяют ак-
тивную фракцию аминокислот, обладающую суммарным
полифункциональным действием. Препарат строго стан-
дартизирован по концентрации аминокислот в 1 мл пре-
парата. Первоначально считалось, что эти аминокислоты
несут только общетрофическую нагрузку, представляя со-
бой материал для построения белков. Сейчас получены но-
вые знания о нейропротективных и регенераторных свой-
ствах отдельных аминокислот, входящих в состав Цереб-
ролизина. Так, гистидин предотвращает апоптоз нейро-
нов, обладает иммуномодулирующими свойствами; метио-
нин обеспечивает антиоксидантную нейропротекцию; ли-
зин участвует в формировании коллагена и восстановле-
нии тканей, ингибирует эксайтотоксичность [40]. Свой
вклад в активацию процессов нейропротекции и нейроре-
генерации также вносят микро- и макроэлементы, содер-
жащиеся в препарате. Макроэлементы представлены нат-
рием, калием, фосфором, кальцием, магнием; эссенциаль-
ные микроэлементы – цинком, кобальтом, селеном, мар-
ганцем, литием. Данные элементы находятся в препарате в
виде комплексов с лигандами, аналогичными естествен-
ным транспортерам, поэтому они легче проникают через
гематоэнцефалический барьер и усваиваются нейронами
[41, 42]. Механизм действия Церебролизина связан со спо-
собностью активировать эндогенные защитные механиз-
мы, которые включают 4 основных составляющих: нейро-
трофичность, нейропротекция, нейропластичность, ней-
рогенез [43, 44].

Нейротрофичность – естественный биологический
процесс, с помощью которого в клетке непрерывно под-
держиваются правильная экспрессия ДНК и нормальный
фенотип. Нейротрофическая регуляция обеспечивает
координацию процессов нейропротекции, нейропластич-
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ности и нейрогенеза на оптимальном уровне. Нейротро-
фическая регуляция осуществляется с помощью НТФ, сиг-
нальных молекул ЦНС. В недавних исследованиях на
трансгенных животных с моделируемой болезнью Аль-
цгеймера была продемонстрирована способность Цереб-
ролизина модулировать соотношение про- и зрелых
собственных нейтрофинов, что прямо свидетельствует о
нейротрофической регуляции [44]. Существуют данные о
том, что препарат способен увеличивать связывание BDNF
к TrkB-рецепторам (увеличивая тем самым сигналы «вы-
живания»), а также увеличивать содержание BDNF в сыво-
ротке крови больных после черепно-мозговой травмы и
пациентов с постинсультной афазией [45, 46].

Нейропротекция подразумевает сумму всех механиз-
мов, направленных против повреждающих факторов и
кратковременных эндогенных нейробиологических про-
цессов. Эндогенная нейропротекция включает в себя два
вида механизмов – абсолютные и относительные. Абсо-
лютные механизмы всегда активируют экспрессию ДНК,
после чего происходит индукция синтеза белка. Относи-
тельные механизмы осуществляют нейропротекцию за
счет влияния на предварительно экспрессированные бел-
ки клеточной мембраны, цитозоля и органелл [25]. Абсо-
лютные механизмы контролируются в основном НТФ и
нейротрофоподобными молекулами, в то время как отно-
сительные механизмы связаны главным образом с ис-
пользованием блокаторов ионных каналов, агонистов и
антагонистов специфических рецепторов, антиоксидан-
тов, хелаторов различных металлов и ряда других средств
[36]. Нейропротективная стратегия Церебролизина связа-
на прежде всего с активацией биологически активными
олигопептидами абсолютных механизмов, однако нахо-
дящиеся в препарате аминокислоты, макроэлементы,
микроэлементы также вносят свой вклад в активацию от-
носительных механизмов нейропротекции. Нейропро-
тективное действие Церебролизина проявляется в сниже-
нии эксайтотоксичности, инактивации образования сво-
бодных радикалов, подавлении воспалительного ответа,
уменьшении отека и торможении процессов апоптоза и
некроза [43–46].

Нейропластичность – способность мозга структурно и
функционально изменяться в ответ на стимулы окружаю-
щей среды, такие как обучение, новый опыт или поврежде-
ние [25]. Нейротрофины, такие как NGF, оказывают решаю-
щее влияние на пластичность, являются важными стимула-
ми морфологических изменений архитектуры и форми-
рования новых синаптических связей [25, 42]. Данные ис-
следования свидетельствуют о том, что Церебролизин
способен модулировать образование нейрональных со-
единений в мозге, способствовать восстановлению по-
врежденных отростков нейронов и увеличивать плотность
синапсов, поддерживая тем самым способность мозга
адаптироваться к изменениям среды.

Нейрогенез – процесс формирования из стволовых
нейрональных клеток новых клеток нервной ткани: ней-
ронов, астроцитов, олигодендроцитов. В узком смысле
нейрогенез обозначает образование новых нейронов. По-
казано, что даже во взрослом организме образуются новые
нейроны из нейрональных прогениторных (стволовых)
клеток – нейробласты, которые способны к самообновле-
нию и являются мультипотентными (из них могут образо-
вываться как нейроны, так и астроциты, и олигодендроци-
ты). Образование новых нейронов происходит преимуще-
ственно в двух участках головного мозга: субвентрикуляр-
ной зоне, выстилающей боковые желудочки мозга, откуда
нейробласты мигрируют в обонятельную луковицу по
ростральному пути, и в субгранулярной зоне, являющейся
частью зубчатой извилины гиппокампа [42]. Исследования
подтверждают, что Церебролизин способен стимулиро-
вать нейрогенез и миграцию вновь образующихся нейро-

нов в субвентрикулярной и субгранулярной зоне как у здо-
ровых животных, так и на моделях патологии [47–49].

Надежный профиль безопасности, возможность дли-
тельного применения для пациентов всех возрастных
групп выгодно отличает данный препарат от других ноо-
тропных средств. Помимо этого необходимо подчеркнуть,
что Церебролизин получается на основе технологии, га-
рантирующей отсутствие возможности переноса «при-
оновых болезней».

Проведенные клинические исследования эффективно-
сти Церебролизина в лечении разных форм деменции
установили статистически достоверную эффективность
данной терапии. Было показано, что Церебролизин повы-
шает эффективность ассоциативных процессов в мозге
(мышление), улучшает умственную активность, память,
внимание, стабилизирует эмоциональный фон, способ-
ствует регрессу двигательных и экстрапирамидных рас-
стройств [28–36]. В 2013 г. научной общественности был
представлен Кохрановский обзор по сосудистой демен-
ции [31]. Результаты испытаний продемонстрировали по-
ложительное воздействие Церебролизина на когнитивную
и общую сферы деятельности у пациентов пожилого воз-
раста с сосудистой деменцией легкой и умеренной степе-
ни выраженности. Метаанализ 6 исследований выявил
преимущество Церебролизина во влиянии на общие ког-
нитивные функции, определенные по MMSE и когнитив-
ной подшкале оценочной шкалы нарушений при болезни
Альцгеймера (ADAS-cog+). Улучшался также общий клини-
ческий статус пациентов, выраженный в соответствующих
величинах. В 2007 г. был опубликован метаанализ, показав-
ший эффективность препарата Церебролизин в лечении
болезни Альцгеймера. Введение Церебролизина в течение
4 нед (по 30 мл Церебролизина в сутки 5 последователь-
ных дней каждой недели) приводило к достоверному улуч-
шению общеклинического состояния [32].

Таким образом, Церебролизин эффективно влияет на
уровень общего функционирования, активности в повсе-
дневной жизни и, конечно, на улучшение когнитивных
функций как у мужчин, так и у женщин. Рекомендуемый
курс лечения Церебролизином для снижения КН на фоне
сердечно-сосудистой патологии: от 5 мл внутримышечно
или от 10 мл внутривенно ежедневно в течение 15 дней
или 5 дней в неделю на протяжении 3 нед.

Заключение
Следует подчеркнуть, что, несмотря на широкомасштаб-

ную рекламную активность, в настоящее время длительную
ЗГТ в постменопаузе получают менее 10% женщин во всем
мире. Несмотря на 40-летнюю историю использования и
большое количество исследований в проблеме ЗГТ остает-
ся много спорного и нерешенного. Как это ни парадоксаль-
но, но представители различных клинических школ по-
разному отвечают даже на такие базисные вопросы, как:
«Когда начинать ЗГТ?», «Как долго продолжать ЗГТ?». Врачи
также отличаются большим или меньшим консерватизмом
в вопросе об относительных противопоказаниях к такому
лечению. В любом случае решение о проведении ЗГТ – это
совместное решение пациентки и врача, причем врачу не-
обходимо не только оценить показания, противопоказания
к ЗГТ, но и предоставить женщине всю необходимую для
принятия решения информацию. В частности, пациентка
должна знать о том, что планируемое лечение эффективно
только в отношении психовегетативных проявлений дефи-
цита эстрогенов и в профилактике остеопороза. В то же
время протективный эффект в отношении болезни Аль-
цгеймера или рака толстого кишечника нельзя считать до-
казанным, а вопрос о степени риска рака молочной железы
и эндометрия остается открытым.

Врач также должен предоставить пациентке достовер-
ную информацию о том, имеет ли она точно повышенный
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риск осложнений, связанных с дефицитом эстрогенов, а
также обязательно оценить риск развития и смерти от ИБС
или инсульта при наличии у женщины дислипидемии или
сахарного диабета при наличии ожирения. В случае вы-
явления высокого риска ССЗ пациентке необходимо реко-
мендовать консультацию кардиолога или терапевта и
только после этого решать вопрос о приемлемости ЗГТ.

Назначение препарата нейротрофического и нейро-
протективного действия, такого как Церебролизин, эф-
фективно улучшает состояние когнитивных функций. Це-
ребролизин доказанно повышает эффективность ассо-
циативных процессов в мозге (мышление), улучшает ум-
ственную активность, память, внимание, стабилизирует
эмоциональный фон.
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П роблема лечения астенических состояний является
одной из самых трудных в работе врача общей прак-

тики. 
В Международной классификации болезней 10-го пере-

смотра (МКБ-10) состояния, основным проявлением кото-
рых является астения, рассматриваются в рубриках «Нев-
растения» (F48.0), «Психастения» (F48.8) и «Органическое
эмоционально-лабильное (астеническое) расстройство»
(F06.6). Другие астенические расстройства, выделенные в
классификации, включают: «Синдром усталости после ви-
русной инфекции» (G93.3), «Недомогание и утомляемость»
(R53) и «Переутомление» (Z73.0).

Частота встречаемости данной патологии достаточно
высока и колеблется в общемедицинской практике в диа-
пазоне от 15 до 57% [1, 12]. По данным Всемирной органи-
зации здравоохранения распространенность только одно-
го вида астенических расстройств – неврастении – среди
пациентов общей медицинской практики в среднем соста-
вила 1,3–5,2%. 

Определяющими для астении являются постоянные жа-
лобы на истощение после минимальных усилий в сочета-
нии не менее чем с двумя из перечисленных жалоб: мы-
шечные боли, головокружение, головная боль напряже-
ния, нарушения сна, неспособность расслабиться, раздра-
жительность, диспепсия. Помимо этого клинически невра-
стения проявляется повышенной утомляемостью с повы-
шенной возбудимостью и/или слезливостью, неустойчи-
вым настроением, непереносимостью яркого света, гром-
ких звуков, резких запахов. Нередко наблюдаются голов-
ные боли, расстройства сна в виде постоянной сонливости
или упорной бессонницы, вегетативные нарушения. У
больных отмечается изменение психического состояния в
зависимости от атмосферного давления. 

Очевидно, что клинические астенические симптомы
представляют наименее специфичные из всех психиче-
ских нарушений и рассматриваются некоторыми автора-
ми как «базовые» при других расстройствах, иногда пред-

шествующие или определяющие и почти всегда завершаю-
щие течение любого заболевания [4, 8, 11].

Современные научные представления предполагают по-
лиэтиологическую природу астенических расстройств с
вовлечением разнообразных нейрохимических систем,
воздействие на которые может приводить к уменьшению
выраженности психопатологической симптоматики.

Большое многообразие патогенетических механиз-
мов развития неврастенических состояний способству-
ет формированию разных подходов к лечению и ис-
пользованию лекарственных препаратов разных клас-
сов (психостимуляторов, ноотропов, антидепрессантов,
транквилизаторов и т.д.), которые в разной степени эф-
фективно воздействуют на гетерогенные проявления
астенической симптоматики. Некоторые средства (бен-
зодиазепиновые транквилизаторы, антидепрессанты с
седативным эффектом, антиконвульсанты и нейролеп-
тики, барбитурат- и этанолсодержащие препараты), у
некоторых пациентов могут усиливать ощущение уста-
лости и когнитивные дисфункции как в начале лечения,
так и при длительном применении, а также при передо-
зировке [1, 2, 13].

Сегодня в общей медицинской практике наиболее часто
назначаемыми лекарственными средствами для терапии
астений являются ноотропные препараты (пирацетам, го-
пантеновая кислота и т.д.), которые осуществляют целена-
правленное фармакологическое воздействие на когнитив-
ные функции и проявления психического и неврологиче-
ского дефицита за счет активирующего специфического
влияния на высшие интегративные функции мозга [5, 9, 10].
Однако, как показывает опыт практических врачей, их ам-
булаторное применение далеко не всегда является эффек-
тивным и оправданным [12]. 

На основании литературных данных, указывающих на
то, что поливитаминные добавки могут способствовать
улучшению настроения и когнитивных функций [15, 30],
можно предположить, что добавление препаратов, содер-
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жащих эти нутриенты, будет способствовать уменьшению
симптомов астении [14, 15, 31]. 

В то же время информации об эффективности и безопас-
ности применения сочетанного (ноотропы и поливита-
минные комплексы) лечения неврастении недостаточно.

Целью пилотного сравнительного исследования явля-
лось изучение терапевтической эффективности и перено-
симости комплексной терапии неврастении с применени-
ем ноотропного препарата пирацетам и мультивитамин-
ного комплекса в качестве дополнительного средства.

Материалы и методы
В исследование включались пациенты обоего пола в воз-

расте старше 18 лет, соответствующие критериям невра-
стении по МКБ-10, обратившиеся за специализированной
помощью в Международный институт психосоматическо-
го здоровья (Москва) и в поликлиническое отделение Го-
родской клинической больницы им. М.Е.Жадкевича (Моск-
ва), не получавшие психотропную терапию на протяже-
нии предшествующих 6 мес и давшие информированное
согласие на участие в исследовании.

В исследование не включались больные с психическими
расстройствами, не соответствующими критериям включе-
ния, беременные и кормящие женщины, а также пациенты
с тяжелыми и/или декомпенсированными на момент обра-
щения соматоневрологическими заболеваниями. 

Для исключения тревожного или депрессивного генеза
психопатологической симптоматики на скрининговом
визите дополнительно использовался Госпитальный
опросник тревоги и депрессии (HADS).

С целью снижения вероятности наличия и/или влияния
на психическое состояние латентной, манифестирующей
или декомпенсированной сопутствующей соматической,
неврологической и эндокринологической патологии пре-
дельный возраст участия в исследовании был ограничен
40 годами.

Основным методом диагностики являлся клинико-пси-
хопатологический с привлечением данных психометри-
ческого исследовании: Шкала астенического состояния –
ШАС; Л.Д.Майкова, Т.Г.Чертова), Субъективная шкала оцен-
ки астении (МFI-20), визуальная аналоговая шкала (ВАШ),
Шкала общего клинического впечатления (CGI) для оцен-
ки динамики состояния на фоне проводимой терапии. Для
определения динамики когнитивных нарушений исполь-
зовалась батарея тестов: беглости речевых ответов, Струпа,
ассоциативные ряды.

Заключение о соматическом состоянии пациентов про-
водилось на основании данных медицинской документа-
ции, рутинных лабораторных и инструментальных мето-
дов обследования с использованием, при наличии показа-

ний, высокотехнологических технологий (магнитно-ре-
зонансная томография, компьютерная томография, доп-
плерография, сцинтиография и т.д.) 

Из включенных в исследование пациентов были сфор-
мированы 2 группы по 30 наблюдаемых каждая. Терапия
неврастении осуществлялась наиболее популярным ноо-
тропным препаратом с антиастеническим эффектом (пи-
рацетам, 2,4 г/сут) [2, 13]. При этом в основной группе в ка-
честве адъювантного средства назначался поливитамин-
ный комплекс Берокка Плюс (1 растворимая таблетка в
сутки), состоящий из всех известных витаминов группы В
и витамина С в терапевтических дозировках, а также мик-
роэлементов, которые выступают в синергии с витамина-
ми группы В [3, 7, 16–29]. В группе сравнения пациенты по-
лучали монотерапию пирацетамом. Длительность терапии
составляла 1 мес (30 дней).

Эффективность терапии оценивалась на плановых ви-
зитах: Н (неделя) 0, Н1, Н2, Н3, Н4 (30-й день) по шкале
ВАШ, CGI.

Безопасность и переносимость терапии оценивались на
основании спонтанных жалоб больного и данных клини-
ческих и параклинических (магнитно-резонансная томо-
графия, энцефалограмма, транскраниальное дуплексное
сканирование сосудов головного мозга) соматических ис-
следований, включавших регистрацию частоты сердечных
сокращений, систолического и диастолического артери-
ального давления в положении лежа и стоя, ортостатиче-
скую пробу, клинический и биохимический анализы крови,
стандартную 12-канальную электрокардиографию в покое.

Дополнительно оценивалась приверженность терапии по
показателю соблюдения режима и дозировки препаратов.

Полученный материал обрабатывался с помощью про-
граммы Statistica (StatSoft Inc., США). Достоверность раз-
личий рассчитывалась при помощи теста Колмогоро-
ва–Смирнова.

Результаты исследования
В исследование были включены 60 пациентов (по 30 в

основную и контрольную группы).
Средний возраст больных в основной группе составил

31,2±3,2 года, в контрольной – 32,4±3,1 года. Средняя дли-
тельность неврастенического состояния – 1,9±1,5 и 2,0±0,9
мес соответственно. Причина развития заболевания – по-
вышенные нагрузки на нервную систему (перегрузка на
рабочем месте, сложности в семье).

Сопоставимые социодемографические (пол, средний
возраст) и клинико-динамические (длительность заболе-
вания, число госпитализаций) характеристики пациентов
обеих групп (табл. 1.) позволяют рассчитывать на валид-
ность полученных результатов.

Таблица 1. Социодемографические характеристики пациентов двух групп

Параметр Характеристика 

Группа 

основная сравнения 

абс. % абс. %

Пол 
Мужчины 11 36,7 10 35,3

Женщины 19 63,3 20 66,7

Возраст 
Менее 30 лет 11 36,7 12 40

От 30 до 39 лет 19 63,3 18 60

Образование 

Среднее 2 6,7 3 10

Неполное высшее 3 10 2 6,7

Высшее 25 83,3 25 83,3

Семейный статус
В браке 14 46,7 15 50

Одинок/а, в разводе, вдов/а 16 53,3 15 50

Профессиональный статус
Работает 24 80 23 76,7

Домохозяйка 6 20 7 23,3
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Клиническая картина развившейся на фоне перенесен-
ного психоэмоционального стресса (затянувшийся кон-
фликт в семье, авральный режим работы и т.д.) неврасте-
нии характеризовалась повышенной психомоторной
утомляемостью, слабостью в теле после минимальных фи-
зических усилий или умственной работы, снижением кон-
центрации внимания, скорости ассоциативных процес-
сов, неприятными (боль, напряженность) ощущениями в
мышцах в сочетании со снижением профессиональной
продуктивности. Также пациентов беспокоили ощущения
головокружения, диспепсия, раздражительность, сниже-
ние чувства удовольствия, эпизодическая тревога по пово-
ду привычных бытовых событий или взаимоотношений.
Нарушения сна носили неустойчивый (гипо-, гиперсом-
ния), периодический и кратковременный характер.

Согласно ШАС отмечается разная динамика состояния
пациентов 2 групп (рисунок 1): в основной группе редук-
ция астенической симптоматики достоверно превосходит
таковую в контрольной группе (р<0,05). Кроме того, к мо-
менту окончания исследования уменьшение среднего бал-
ла в основной группе является статистически значимым
(р<0,001), в отличие от контрольной группы, где наблюда-
ется лишь тенденция к снижению этого показателя. 

Аналогичная динамика выраженности астенической
симптоматики регистрируется по МFI-20 (рис. 2). К концу
исследования только в основной группе средний балл до-
стигает значения клинической нормы (менее 30).

Редукция основных проявлений неврастенического
синдрома (слабость, утомляемость, психическая затормо-
женность и тревожность) по ВАШ в группах носила разно-
направленный характер (рис. 3–6). В частности, в обеих
группах наблюдается достоверное уменьшение выражен-
ности таких симптомов, как слабость, утомляемость и пси-
хическая заторможенность, однако лишь по последним
двум отмечается статистически значимое различие
(р<0,001) по конечным показателям. 

В то же время при достоверном уменьшении выраженно-
сти тревожности у пациентов основной группы (см. рис. 6),
в контрольной группе, напротив, пациентами фиксируется
увеличение чувства тревоги, что, возможно, обусловлено
существенным психостимулирующим эффектом пираце-
тама [6, 10].

Некоторые отличия в изменении величины среднего
балла отмечаются на протяжении исследования по CGI-S.
В основной группе статистически значимое уменьшение
выраженности неврастенической симптоматики реги-
стрируется на 1-й неделе, в то время как в контрольной
группе – на 2-й неделе терапии. К окончанию исследова-
ния показатель уменьшения тяжести состояния больных в

основной группе достоверно превосходит таковой в конт-
рольной (-64,5% vs. -52,2% соответственно, р<0,05).

Также следует обратить внимание на положительное
влияние присоединения терапии поливитаминным ком-
плексом на показатели нарушенных при неврастении ког-

Рис. 1. Динамика среднего суммарного балла ШАС в тече-
ние 4 нед терапии в основной (n=30) и контрольной (n=30)
группах.

Рис. 2. Динамика среднего суммарного балла МFI-20 в тече-
ние 4 нед терапии в основной (n=30) и контрольной (n=30)
группах.

Рис. 3. Динамика среднего суммарного балла показателя
«слабость» по ВАШ в течение 4 нед терапии в основной
(n=30) и контрольной (n=30) группах.

Рис. 4. Динамика среднего суммарного балла показателя
«утомлямость» по ВАШ в течение 4 нед терапии в основной
(n=30) и контрольной (n=30) группах.
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нитивных функций у пациентов. Данные, полученные в хо-
де исследования, свидетельствует о достоверно более выра-
женном положительном эффекте терапии с применением
Берокка Плюс как в отношении исходных показателей, так
и в сравнении с динамикой в контрольной группе (рис. 7, 8). 

Переносимость терапии в обеих группах была хорошей.
Связанных с препаратами нежелательных явлений (НЯ),
послуживших причиной преждевременного прекращения
терапии, не отмечалось. Все НЯ носили транзиторный
и/или дозозависимый характер. Отмена терапии не сопро-
вождалась развитием признаков синдрома отмены (физи-
ческий дискомфорт, головные и мышечные боли, раздра-
жительность, нарушения сна, усиление тревоги). В то же
время спектр НЯ в группах отличался (табл. 2).

Исходя из данных, представленных в табл. 2, можно от-
метить, что дополнительный прием поливитаминного
комплекса снижает вероятность возникновения таких НЯ
пирацетама, как головная боль, трудности засыпания и
усиление тревоги и раздражительность.

Обсуждение
В ходе проведенного сравнительного наблюдательного

исследования получены достоверные данные о том, что
включение поливитаминного комплекса Берокка Плюс 
(1 растворимая таблетка в суки) в 30-дневную комплекс-
ную с пирацетамом терапию неврастении достоверно
способствует уменьшению тяжести психопатологических
симптомов на 47%.

Эффект препарата реализуется в том числе за счет улуч-
шения когнитивных функций больных, уменьшения утом-
ляемости, неприятных (боль, напряжение) ощущений в те-
ле, тревожности, нарушений сна и нивелирования НЯ

Рис. 5. Динамика среднего суммарного балла показателя
«психическая заторможенность» по ВАШ в течение 4 нед те-
рапии в основной (n=30) и контрольной (n=30) группах.

Рис. 6. Динамика среднего суммарного балла показателя
«тревожность» по ВАШ в течение 4 нед терапии в основной
(n=30) и контрольной (n=30) группах.

Рис. 6. Динамика среднего суммарного балла показателя
«тревожность» по ВАШ в течение 4 нед терапии в основной
(n=30) и контрольной (n=30) группах.

Рис. 7. Динамика состояния пациентов по тесту беглости
речевых ответов 

Рис. 8. Динамика состояния пациентов в 2 группах по тесту
Струпа 
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(тревожность, раздражительность, трудности засыпания)
ноотропного средства.

Повышение эффективности и переносимости антиасте-
нической терапии в перспективе позволит достичь более
значимого улучшения качества жизни больных.

Таким образом, препарат Берокка Плюс может быть ре-
комендован в качестве адъювантного средства при тера-
пии неврастении ноотропными средствами [3, 6, 7].
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Таблица 2. Переносимость терапии в основной группе и группе
сравнения

Основная
группа, %

Группа
сравнения, %

р

Число пациентов с НЯ 23,3 30 <0,001

Головная боль 2,9 8,6 <0,001

Ранняя инсомния 8,6 14,3 <0,05

Головокружение 2,9 0 недостоверно

Усиление тревоги 13,3 23,3 недостоверно

Раздражительность 16,7 26,6 <0,05
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Траумель
А4
2-я обл

П ервичная медико-санитарная помощь (ПМСП) яв-
ляется основой системы оказания медицинской по-

мощи и оказывается в амбулаторных условиях и в усло-
виях дневного стационара. ПМСП оказывается врачами
первого контакта: терапевтами, участковыми терапевтами,
педиатрами, участковыми педиатрами и врачами общей
практики (семейными врачами). Одним из основных на-
правлений реформирования ПМСП является переход к ор-
ганизации ПМСП по принципу семейного врача (врача об-
щей практики). Это предполагает значительное расшире-
ние функций, выполняемых врачами первого контакта
(участковый терапевт, врач общей практики, участковый
педиатр).

Основным действующим лицом ПМСП становится врач
общей практики (семейный врач), оказывающий населе-
нию многопрофильную амбулаторную медицинскую по-
мощь. Объем лечебно-диагностических манипуляций, ко-
торые обязан выполнять врач общей практики, очень раз-
нообразен и позволяет расширить объемы медицинской
помощи при неврологической, хирургической патоло-
гиях, травмах, ревматических и эндокринных заболева-
ниях, болезнях ЛОР-органов, патологии глаз, урологиче-
ских и кожных болезнях, что приводит к изменению
структуры амбулаторного приема, оптимизирует исполь-
зование консультаций узких специалистов. Опыт работы
врачей общей практики показывает, что они берут на себя
более 1/3 посещений к врачам-специалистам, соответ-
ственно уменьшая число направлений на консультации и
повышая удовлетворенность пациентов в отдельных видах
специализированной помощи.

Боль является одним из самых распространенных симп-
томов в современной клинической практике и одной из
наиболее частых причин, по которой люди обращаются за
медицинской помощью. Для многих заболеваний харак-
терна определенная схема возникновения и развития бо-
ли, которая нередко является патогномоничной. При на-
личии у пациента боли врач всегда должен анализировать
их, учитывая следующие характеристики: начало, разви-

тие, миграцию, характер, интенсивность, локализацию и
иррадиацию, продолжительность, причины усиления и
облегчения болей [1].

Боль в локте встречается у пациентов достаточно часто,
однако в большинстве случаев пациент связывает ее по-
явление с реальным/мнимым ушибом, считает, что боль
«вот-вот пройдет» и не обращается за медицинской помо-
щью. Вместе с тем боль в локте часто снижает качество
жизни и трудоспособность пациента. Недиагностирован-
ная и, соответственно, нелеченая боль может приобретать
хронический характер, и сопровождается развитием асте-
но-невротического синдрома, тревоги и депрессии.

В ряде публикаций подчеркивается актуальность про-
блемы диагностики и лечения боли в локте [2–6]. Вместе с
тем эта проблема нуждается в дополнительной актуализа-
ции непосредственно для практики врача первого контак-
та на этапе оказания ПМСП.

Прежде всего необходимо отметить, что первичный ос-
теоартроз/остеоартрит и артриты локтевого сустава на-
блюдаются достаточно редко [7, 8]. В области локтевого
сустава берут начало сильные мышцы – сгибатели и раз-
гибатели кисти. Большая нагрузка на мышцы предплечья
способствует частому развитию тендинопатий/энтезопа-
тий и бурситов. Наиболее частыми вариантами тендино-
патий/энтезопатий в области локтевого сустава являются
латеральный (ЛЭ) и медиальный эпикондилиты (МЭ).
Эпикондилиты области локтевого сустава – одна из наи-
более частых форм мягкотканных периартикулярных по-
ражений.

Эпикондилиты являются самой распространенной при-
чиной боли в локте среди всех слоев населения [9]. Они
возникают с одинаковой частотой как у женщин, так и у
мужчин с максимальной частотой распространения среди
людей в возрасте от 34 до 54 лет [10]. В основе заболевания
лежат дегенеративно-воспалительные изменения в месте
прикрепления к плечевой кости (в области локтевого су-
става) сухожилий мышц наружной и внутренней области
предплечья. Чаще поражается наружный надмыщелок, в
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этом случае устанавливают диагноз наружного (латераль-
ного) эпикондилита, реже в процесс вовлекаются сухожи-
лия сгибателей кисти (внутренний эпикондилит, или МЭ).
Соотношение по частоте между ЛЭ и МЭ варьируется от 4:1
до 7:1 [11].

Латеральный эпикондилит (ЛЭ) был впервые опи-
сан как «теннисный локоть», или «локоть теннисиста».
Этот синдром возникает вследствие перетренировки и
проявляется болью по латеральной поверхности локтево-
го сустава. Пациенты молодого возраста обычно связы-
вают его возникновение с игрой в большой теннис. У па-
циентов старших возрастных групп данная патология ча-
сто связана с их профессиональной деятельностью (руч-
ным трудом) или домашней работой [12, 13].

ЛЭ в настоящее время рассматривается как воспали-
тельное заболевание и/или микроразрыв в месте при-
крепления короткого лучевого разгибателя кисти (mus-
culus extensor carpi radialis brevis). В последнем случае в
литературе иногда используется термин «эпикондилал-
гия» [10]. В патогенезе данного заболевания – воспали-
тельные и дегенеративные изменения в мягких тканях в
области латерального надмыщелка плеча. Чаще всего эти
изменения происходят в месте прикрепления к надмы-
щелку сухожилий следующих мышц – супинатора и луче-
вых разгибателей запястья (длинного и короткого). Об-
щий разгибатель пальцев и трехглавая мышца плеча во-
влечены в патологический процесс значительно реже и,
как правило, являются источниками отраженной боли
при ЛЭ.

Ведущее провоцирующее движение – форсированное
разгибание среднего пальца кисти против сопротивления
– вызывает боль, так как мышца прикрепляется к основа-
нию пясти среднего пальца. В анамнезе у пациентов имеют
место часто повторяющиеся сгибательно-разгибательные
движения в лучезапястном суставе или пронационно-су-
пинационные движения всей верхней конечности. Типич-
на связь между постепенным началом симптомов и нали-
чием накопленной травмы вследствие повторяющихся
движений кисти, запястья или мышц прeдплечья.

В типичных случаях боль y пациентов c ЛЭ локализуется
в дорсальной области проксимального отдела предплечья
и латеральной области локтя. Боль провоцируется любым
сильным сокращением мышц-разгибателей предплечья и
кисти, например таким, как сильное рукопожатие. Симпто-
мы «теннисного локтя» могут появиться при неправиль-
ном закручивании мяча, повороте ракетки при полностью
разогнутом локте (чаще при ударе слева).

Однако термин «теннисный локоть» в зависимости от
причины повреждения можно заменить на «портфель-
ный», «ручко-дверный» или «локоть проводника собаки».
Появление симптомов провоцируют чрезмерные повтор-
ные напряжения или длительная супинация кисти, особен-
но при разогнутом локте, а также сильное сгибание в локте
при пронированном предплечье. Состояние «портфельно-
го локтя» развивается при постукивании пальцами несу-
щей руки по крышке готового открыться портфеля. Также
травматично ношение тяжелого портфеля при разогнутой
руке, когда его приходится удерживать на ходу за счет про-

национно-супинационных движений, особенно если при
каждом шаге нога толкает портфель сзади.

Из других причинных ситуационных моментов возмож-
ных повреждений следует назвать: поворот тугой дверной
ручки, отжимание белья руками, тщательное глажение
утюгом, отвинчивание плотной крышки консервной бан-
ки, закручивание банок при домашнем консервировании,
многократные рукопожатия у работающих в больших кол-
лективах или на различных многочисленных приемах/ме-
роприятиях, рисование мелком на стенной доске, ручная
мойка стен, сгребание опавшей листвы, прогулки с боль-
шой собакой на поводке. Следует помнить также, что эпи-
кондилит может развиваться и без явной связи с физиче-
ской нагрузкой, например, у лиц с дисплазией соедини-
тельной ткани и синдромом гипермобильности суставов
или на фоне дегенеративно-дистрофических изменений
опорно-двигательного аппарата.

B поздних стадиях процесса пациенты отмечают, что им
трудно держать ручку, поднимать чашку c кофе, шить, иг-
рать на музыкальных инструментах и открывать банки.
Они начинают указывать на снижение силы сжимания ки-
сти только тогда, когда это негативно влияет на повседнев-
ную деятельность.

Диагноз ставится при наличии характерной боли в обла-
сти латерального надмыщелка плеча, иррадиирующей
вниз по наружной поверхности предплечья до кисти. Боль
усиливается: при разгибании в лучезапястном суставе про-
тив сопротивления (более выражено, если локоть разо-
гнут); при одновременном сжатии кисти в кулак, прона-
ции руки и радиальной девиации в лучезапястном суставе:
при резистивном разгибании в проксимальном межфа-
ланговом суставе III пальца кисти; пассивном разгибании в
локтевом суставе, когда предплечье пронировано и кисть
согнута; при крепком пожатии кисти, которая находится в
ульнарной девиации, и т.д. [2].

Важнейшую информацию при эпикондилитах дает про-
ведение грамотной «сканирующей» пальпации периарти-
кулярных тканей, которая позволяет выявить заинтересо-
ванные мышцы или группы мышц. Дифференциально-ди-
агностические критерии поражения периартикулярных
тканей и суставов представлены в таблице.

Рентгенография при ЛЭ малоинформативна. При хро-
ническом или часто рецидивирующем течении эпиконди-
лита (что наблюдается крайне редко) на рентгенограмме
можно видеть типичные для хронических энтезопатий из-
менения – разрыхления кортикального слоя, кистовидную
перестройку костной ткани в области пораженного энте-
зиса и оссификацию энтезиса в виде «шпоры».

Уточнить диагноз позволяет ультразвуковое исследование
или магнитно-резонансная томография периартикулярных
тканей локтевого сустава. Однако поражаемые структуры
при эпикондилитах настолько поверхностны, что примене-
ние этих методов визуализации мягких тканей может не дать
какой-либо дополнительной диагностической информа-
ции. Как правило, у пациентов отмечаются нормальные ла-
бораторные тесты (острофазовые показатели), что позво-
ляет исключить воспалительные заболевания суставов.

В ряде случаев в этой зоне может быть компрессионно-

Дифференциально-диагностические критерии поражения периартикулярных тканей и суставов [14]

Критерий Периартрит Поражение сустава (артрит)

Характер боли
Непостоянная, возникает при определенных

движениях
Постоянная, при движении и в покое

Локализация боли
Локальная, можно определить точку 

максимальной боли
Разлитая по всей проекции сустава

Изменение объема активных и пассивных
движений

Ограничен объем активных движений, 
сохранен объем пассивных движений

Ограничен объем активных и пассивных 
движений

Характер отечности области сустава
Неравномерная, часто отмечается

асимметрия, отечность связана с конкретным
сухожильным влагалищем, бурсой

Равномерная, по всей проекции сустава. 
Могут определяться утолщение синовиальной

оболочки и выпот в суставе
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ишемическая нейропатия поверхностной ветви лучевого
нерва, заподозрить которую можно при наличии харак-
терных ноющих болей в покое, а уточнить диагноз позво-
ляет электронейромиография. Данная форма компрес-
сионно-ишемической нейропатии рассматривается как
алгическая форма туннельного синдрома лучевого нерва,
поскольку не сопровождаются парестезиями и чувстви-
тельными расстройствами.

МЭ был впервые описан как «локоть игрока в гольф».
Причина данной формы эпикондилита – повреждение в
результате перетренировки сухожилий мышц пронаторов
и сгибателей предплечья в месте их прикрепления к меди-
альному надмыщелку плеча. Эта область подвергается
вальгусно направленному воздействию на вершине зама-
ха, боль отмечается над медиальным надмыщелком и уси-
ливается при сгибании и пронировании предплечья на
фоне сопротивления. Часто данная форма эпикондилита
может встречаться у мальчиков 9–15 лет с незрелой муску-
латурой, занимающихся борьбой и видами спорта, связан-
ными с бросковыми движениями.

При МЭ поражаются сухожильные структуры мышц,
прикрепляющихся к медиальному надмыщелку плечевой
кости: круглого пронатора, лучевого и локтевого сгибате-
лей запястья, длинной ладонной. Боль локализована в
области медиального надмыщелка плечевой кости с ирра-
диацией вниз по сгибательной поверхности предплечья
до кисти. Для воспроизведения боли можно воспользо-
ваться тестом резистивного активного сгибания: активное
сгибание кисти против сопротивления при супинирован-
ной руке вызывает боль [4].

При МЭ важное значение имеет дифференциальный ди-
агноз, который должен проводиться при остром начале с
разрывом медиальной коллатеральной связки, перелома-
ми эпифиза и разрывом сухожилия сгибателей, а при хро-
ническом течении – с нейропатиями локтевого нерва.

Диагноз МЭ ставится при наличии боли в области внут-
реннего надмыщелка плеча, иррадиирующей вниз по сги-
бательной поверхности предплечья до кисти. Боль усили-
вается при нагрузке на мышцы-сгибатели при выполне-
нии сгибания кисти против сопротивления (при супини-
рованной руке), а также при форсированном разгибании
запястья. При осмотре отмечается болезненность при
пальпации в области медиального надмыщелка. Инстру-
ментальные методы диагностики, как и при ЛЭ, часто яв-
ляются малоинформативными.

В области медиального надмыщелка также может быть
компрессионно-ишемическая нейропатия, при которой
происходит сдавление локтевого нерва в кубитальном
канале, что может сопровождаться парестезиями, болью
и зудом по локтевому краю кисти и пальцев, а в дальней-
шем – слабостью и амиотрофией мышц гипотенара и
межкостных мышц с возможным формированием «ког-
тистой кисти».

При наличии боли в области надмыщелков плеча также
целесообразно проведение дифференциального диагноза
между локальной периартикулярной и вертеброгенной па-
тологией, обусловленной дегенеративно-дистрофически-
ми изменениями в шейном отделе позвоночника. С этой
целью показаны проведение провокационных ортопеди-
ческих тестов (позволяющих определить, не возникает ли
боль в локте при определенных движениях шеи), а также
обследование мышц в области шеи и плеча, которые могут
быть источниками отраженной боли при эпикондилитах
(лестничные, грудные, подлопаточная, над- и подостные
мышцы).

Медиальный апофизит иногда рассматривается в ка-
честве варианта МЭ, но фактически он вызван избыточной
тягой и воспалением апофиза медиального надмыщелка, и
поэтому, чаще такой термин является самостоятельным.
Воспаление медиального апофиза обозначается в литера-

туре как «локоть бейсболиста» и возникает в результате из-
за вальгусно направленной силы при частом движении ру-
ки по кривой броска мяча. У пациентов находят микрораз-
рывы сухожилий мышц пронаторов и сгибателей, а в тяже-
лых случаях – отрыв и раздробление медиального апофиза.

У пациента при осмотре может отмечаться умеренная
отечность вдоль локтевого сустава. Пациенты также неред-
ко жалуются на болезненность при пальпации медиально-
го (и в меньшей степени латерального) надмыщелка, а так-
же вдоль медиально-проксимальной части предплечья или
в дистальной части руки. Боль в локте у пациентов с меди-
альным апофизитом, как правило, может возникать при
броске мяча или его имитации.

Лечение эпикондилитов, как правило, консервативное
[2]. При незначительной боли (когда пациента больше
волнует причина его неприятных ощущений, чем собст-
венно боль) лечение может быть ограничено охранитель-
ным режимом для пораженной конечности – «не совер-
шать движения, вызывающие боль». При развитии эпи-
кондилита у пациента, занимающегося спортом (большой
теннис, гольф) или физическим трудом, логична реко-
мендация сделать перерыв в физической нагрузке (пре-
кратить тренировки) до полного исчезновения симпто-
мов с последующим постепенным увеличением объема
нагрузки. В этих случаях желательно установить причину
перегрузки – неправильный режим труда или неудобные
инструменты. Если пациент действительно играет в боль-
шой теннис, то можно рекомендовать ему пользоваться
ракеткой меньших размера и массы, а также определен-
ным образом модернизировать свои движения при игре,
что подробно освещено в Федеральных клинических ре-
комендациях «Реабилитация при эпикондилитах плеча
(консервативное лечение)» [6]. Пациенту с «портфель-
ным локтем» портфель лучше носить под мышкой, удер-
живая его рукой, согнутой в локте, при этом открывать
портфель следует двумя руками, положив его на бок. При
необходимости выполнения работы с ротацией запястья
целесообразно подключать другую руку. Выкручивание
белья во время стирки надо заменить отжиманием воды
из него на дне. При необходимости множественных ру-
копожатий на приеме лучше использовать обе руки, давая
ладонь «лодочкой», чтобы избежать сильного пожатия.
Следует избегать работы с граблями (дачные и сельско-
хозяйственные работы, работа на субботниках) и выгула
собаки на поводке [6].

Однако часто к врачу первого контакта обращаются па-
циенты, у которых болевой синдром имеет уже стал хро-
ническим и которые, несмотря на щадящий режим, устали
ждать самостоятельного выздоровления.

При выраженной боли возможно применение кратко-
временной иммобилизации – легкая лонгета на косыноч-
ной повязке. Эффективна лечебная гимнастика, направ-
ленная на растяжение соединительнотканных структур – в
случае ЛЭ это ежедневные курсы кратковременного пере-
разгибания в лучезапястном суставе.

Поскольку основной причиной боли при эпикондилите
является воспалительная реакция, то патогенетически на
этапе оказания ПМСП оправданно применение противо-
воспалительной терапии. Возможны как системное при-
менение нестероидных противовоспалительных препара-
тов – НПВП (перорально, внутримышечно), так и их ло-
кальное (местное) применение в виде мазей и гелей [2, 4].

К сожалению, наряду с высокой фармакотерапевтической
эффективностью по основным показаниям с приемом
НПВП ассоциируется целый спектр различных осложнений
[15, 16].

Особую актуальность приобретает специфическое дей-
ствие НПВП на слизистую оболочку желудочно-кишечно-
го тракта. Побочные эффекты характерны практически
для всех представителей группы НПВП (с разной часто-
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той) независимо от их химического строения, лекарствен-
ной формы и способа введения [17, 18].

В этой связи актуальным на этапе оказания ПМСП яв-
ляется расширение арсенала врача первого контакта пре-
паратом, обладающим сравнимой с НПВП эффектив-
ностью и при этом лишенным побочных эффектов, свой-
ственным НПВП, что особенно актуально для пациента с
коморбидной патологией [19].

Гомеопатические препараты, разрешенные в нашей
стране к использованию в государственной системе здра-
воохранения с 1995 г., оказываются эффективными в це-
лом ряде клинических ситуаций, когда средства общепри-
нятой медицины противопоказаны или их применение
сопровождается разными побочными реакциями, что осо-
бенно характерно для коморбидных пациентов при нали-
чии у них нескольких хронических заболеваний [20, 21].

Индивидуальные и комплексные гомеопатические пре-
параты в настоящее время используются при лечении раз-
ных травм, воспалительных и дегенеративных процессов,
в комплексной терапии болевых синдромов. Наиболее ши-
роко используемым гомеопатическим препаратом в рев-
матологической практике при воспалительно-дистрофи-
ческих заболеваниях опорно-двигательной системы и
травмах является комплексный гомеопатический препа-
рат Траумель С (Biologische Heilmittel Heel GmbH, Герма-
ния) [21].

В состав препарата входит 12 растительных и 2 мине-
ральных компонента в микродозах, которые оказывают
целый ряд благоприятных эффектов на органы и ткани
полости рта и организм в целом:
1) активируют иммунитет (Echinacea, Hepar sulfuris и Mer-

curius solubilis) и противовоспалительную защиту орга-
низма (Aconit, Mercurius solubilis и Hepar sulfuris);

2) влияют на процессы микроциркуляции, устраняют ве-
нозный застой, препятствуют образованию тромбов
(Arnica, Aconit, Hamamelis);

3) стимулируют регенерацию (Arnica, Calendula, Echinacea,
Symphytum);

4) улучшают клеточное дыхание и окислительно-восста-
новительные процессы (Hepar sulfuris);

5) уменьшают боль (Aconit, Arnica, Chamomilla, Hypericum
и Hamamelis).
Препарат обладает противовоспалительным, болеуто-

ляющим, антиэкссудативным, иммуностимулирующим,
антигеморрагическим, венотонизирующим действием, ак-
тивирует обмен веществ и процессы регенерации, стиму-
лирует образование специфических регуляторных T-кле-
ток, повышает активность фибробластов и ингибирует об-
разование провоспалительных цитокинов, обладает анти-
бактериальной активностью [20].

В зависимости от локализации патологического процес-
са, тяжести заболевания и соматического статуса пациента
препарат Траумель С используется в различных лекарст-
венных формах (мазь, сублингвальные таблетки, капли для
приема внутрь и раствор для инъекций) как для монотера-
пии, так и в сочетании с рядом других гомеопатических
или аллопатическиих препаратов.

К зарегистрированным показаниям препарата Траумель
С относятся его применение в комплексной терапии при
вывихах, растяжениях, переломах костей, отеках мягких
тканей после операции и травм, воспалительных процес-
сах различных органов и тканей, особенно опорно-двига-
тельного аппарата (тендовагинит, бурсит, стилоидит, эпи-
кондилит, периартрит), артрозах. Эффективность и без-
опасность по основным показаниям разных форм препа-
рата Траумель С продемонстрирована в целом ряде клини-
ческих исследований.

В рандомизированном двойном слепом клиническом
исследовании 102 пациента с острыми спортивными трав-
мами (вывихи, ушибы 1 или 2-й степени) получали мазь

Траумель С (n=34), Траумель в усеченном составе (содер-
жит только 5 компонентов, n=34) или плацебо (мазевая ос-
нова, n=34). Терапия (2 раза по 10 г мази в сутки) была на-
чата не позднее 4-го дня после травмы. Отек (основной по-
казатель) существенно купировался при использовании
препарата Траумель на 15-й день, но снижение относи-
тельно плацебо статистически значимым оказалось толь-
ко для группы препарата Траумель С. Такие показатели, как
увеличение мышечного усилия, снижение боли и времени
до возвращения к тренировкам, также были лучше в группе
препарата Траумель С [22].

При сравнении мази Траумель С (n=25) и мази Траумель
С в сочетании с гальванотерапией (n=25) у спортсменов с
растяжением латеральной связки голеностопного сустава
боль в состоянии покоя снижалась к 7-му дню в обеих
группах. Однако эффект монотерапии препаратом Трау-
мель С оказывался более выраженным при болях, возни-
кающих при сдавлении и движении [23].

В многоцентровом мониторинговом исследовании, ко-
торое включало 3422 пациента с разными повреждениями
опорно-двигательного аппарата, эффективность мази
Траумель С была оценена как «отличная» или «хорошая»
соответственно у 48,3 и 38,4% пациентов [24].

Эффективность препарата Траумель С у пациентов с тен-
динитами изучалась в открытом нерандомизированном
контролируемом клиническом исследовании [25], в кото-
ром сравнивались термотерапия (n=84), инъекции Трау-
мель С (по 1 ампуле, 2 мл раствора для инъекций 2 раза в не-
делю, n=48) и сочетание термотерапии и инъекций Трау-
мель С (n=79). Траумель С смешивали с 1% тримекаином и
вводили в болевые точки, лечение проводили на протяже-
нии 4–6 нед. Установлено, что наиболее эффективным ме-
тодом лечения стали инъекции Траумель С, следующей по
эффективности была комбинированная терапия. Оценка с
использованием визуальной аналоговой шкалы боли до и
после терапии показала, что степень выраженности боле-
вого синдрома у пациентов, получавших Траумель С в ка-
честве монотерапии, значительно снижалась после 3–4-й
недели (р<0,001) и эффект сохранялся в течение по край-
ней мере 12 мес после прекращения лечения.

В большом наблюдательном исследовании [26], в кото-
ром участвовал 3241 пациент с дегенеративными и трав-
матическими поражениями опорно-двигательного аппа-
рата, включая артрозы, изменения в мышцах, деформации,
периартропатии плечевого сустава, эпикондилиты и тен-
довагиниты, лечение проводилось с помощью инъекций
Траумель С. Все пациенты получали инъекции Траумель С в
рамках обычного лечебного курса от нескольких дней до
более чем 6 мес. Врачи оценили эффективность препарата
Траумель С как «хорошую» или «отличную» для 78,8% паци-
ентов и сообщили, что никакого улучшения не произошло
лишь в 3,5% случаев.

Капли для приема внутрь Траумель С (дозировка по 10
капель 3 раза в сутки) сравнивались в рамках нерандоми-
зированного клинического исследования с обычной стан-
дартной терапией 75 больных с ушибами мягких тканей и
переломами. Для большинства пациентов положительные
результаты проводимого лечения отмечались в течение
первых 5 дней [27].

В наблюдательном исследовании [28, 29], в котором уча-
ствовали 1359 амбулаторных пациентов с травматически-
ми и дегенеративными поражениями опорно-двигатель-
ного аппарата, также сообщалось о «хорошей» или «отлич-
ной» эффективности капель и сублингвальных таблеток
Траумель С при лечении поражений и воспалительных из-
менений у 80% пациентов.

В наблюдательном исследовании [30, 31], в котором уча-
ствовали 357 пациентов с острыми и хроническими тен-
динопатиями, продемонстрировало, что эффективность
местного применения мази Траумель С в течение 28 дней
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была сопоставимой с таковой для геля диклофенак. У боль-
шинства пациентов улучшение наблюдалось уже на 3–7-й
день лечения. Степень выраженности болевого симптома
(при измерении боли по визуальной аналоговой шкале)
снизилась на 5,7±2,0 и 5,0±2,7 соответственно в группах
препарата Траумель С и диклофенака; сопоставимые улуч-
шения отмечены и при оценке подвижности.

Схожие данные получены в рандомизированном клини-
ческом исследовании мази Траумель С в сравнении с гелем
диклофенак в терапии острого растяжения связок голено-
стопного сустава (TAASS) у 449 физически активных паци-
ентов в возрасте 18–40 лет с односторонним растяжением
боковых связок голеностопного сустава [32]. В соответ-
ствии с результатами исследования авторы предлагают
рассматривать мазь Траумель С в качестве эффективного
препарата 1-й линии для местного применения и альтер-
нативы 1% гелю диклофенака для наружного применения
при лечении острого растяжения связок голеностопного
сустава.

В двойном слепом исследовании [33, 34], проведенном
с участием ведущих профессиональных спортсменов с
нетравматическими болями в сухожилиях, отмечено бо-
лее выраженное купирование болевого симптома после
применения мази Траумель С по сравнению с мазью дик-
лофенак и плацебо при лечении нетравматической тен-
динопатии.

Эффективность инъекционной формы Траумель С у па-
циентов с эпикондилитами продемонстрирована в откры-
том нерандомизированном многоцентровом клиниче-
ском исследовании [35]. В этом исследовании сравнивали
эффективность терапии местными инъекциями (по 2,2
мл) препарата Траумель С с эффективностью внутримы-
шечного введения НПВП (преимущественно диклофенак)
у 184 пациентов с эпикондилитом. Дополнительные мето-
ды лечения и физиотерапия проведены в течение 2 нед во
время наблюдения, но пациенты, получавшие Траумель С,
не должны были применять НПВП, а пациенты, получав-
шие НПВП, не должны были применять никаких лекарст-
венных средств в микродозах или сверхнизких разведе-
ниях. Исследование показало, что Траумель С не менее эф-
фективен, чем НПВП. После лечения препаратом Траумель
С по сравнению с НПВП отмечено значительное купиро-
вание боли в состоянии покоя и при движении – при тор-
сионной (вращении) и при экстензионной (разгибании)
подвижности суставов). По результатам данного исследо-
вания переносимость препаратов сравнения была оцене-
на как «отличная» у 87,7% пациентов, получавших Траумель
С, и у 44,9% пациентов, получавших НПВП.

В отличие от НПВП Траумель С и входящие в его состав
компоненты не влияют непосредственно на метаболизм
арахидоновой кислоты, но оказывают биорегуляторное
действие посредством ингибирования различных провос-
палительных цитокинов, таких как интерлейкин (ИЛ)-2,
ИЛ-6 и фактор некроза опухоли a; модулирования регуля-
торных T-клеток/трансформирующего фактора роста b, а
также ингибирования cекреции ИЛ-b и ИЛ-8 [36–4 ], что
обуславливает лучшую безопасность и переносимость
препарата по сравнению с НПВП.

В клинических исследованиях отмечается, что Траумель
С хорошо переносится пациентами, а побочные эффекты
наблюдаются крайне редко (гиперсаливация и аллергиче-
ские реакции, требующие отмены препарата). Препарат
противопоказан при гиперчувствительности к Arnica
(мазь), к растениям семейства сложноцветных (раствор
для инъекций). Инъекции не следует использовать при ту-
беркулезе, лейкозах, рассеянном склерозе, СПИДе и других
аутоиммунных заболеваниях [40].

Таким образом, наблюдаемая клиническая эффектив-
ность и прекрасный профиль безопасности препарата
Траумель С подчеркивают целесообразность применения

данного препарата в качестве средства выбора для лечения
эпикондилитов, различных бытовых и спортивных травм,
а также в качестве альтернативы НПВП.

При неэффективности НПВП и Траумеля С у пациентов
с эпикондилитами врачу первого контакта целесообразно
привлечь к курации пациента ревматолога, физиотерапев-
та и реабилитолога. Из физиотерапевтических процедур с
обезболивающей и противовоспалительной целью назна-
чают диадинамотерапию, синусоидальные модулирован-
ные токи, криотерапию, фонофорез гидрокортизона. Воз-
можно проведение иглорефлексотерапии по обезболи-
вающей или гармонизирующей методике. При неэффек-
тивности медикаментозного и физиотерапевтического
лечения возможно выполнение периартикулярных инъек-
ций малых доз кортикостероидов в область надмыщелков
плеча (1–2 введения) с интервалом в 10–14 дней [6].

Таким образом, эпикондилиты области локтевого суста-
ва являются распространенной, имеющей характерные
диагностические признаки и позитивно реагирующей на
проводимую терапию формой периартикулярной патоло-
гии. Имеющиеся в распоряжении современной медицины
возможности позволяют получить положительный эф-
фект от лечения у абсолютного большинства (кроме ред-
ких упорных случаев) пациентов. Наличие в арсенале вра-
ча первого контакта различных форм выпуска гомеопати-
ческого препарата Траумель С расширяет его терапевтиче-
ские возможности и позволяет повысить качество и эф-
фективность медицинской помощи пациентам на этапе
ПМСП.
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