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Уважаемые коллеги!
Перед вами очередной номер журнала «Че­
ловек и Лекарство – Казахстан», в ко­
тором рассматриваются проблемы нев­
рологии и психиатрии. Этот номер мы 
начинаем с клинического протокола диаг­
ностики и лечения церебрального венозно­
го тромбоза.  Статья предназначена для 
неврологов, нейрохирургов, анестезиоло­
гов­реаниматологов. 
Сосудистые заболевания головного мозга 
были и остаются одной из актуальных 
проблем современной неврологии. Одной из 
важнейших медико­социальных проблем в 
мире остается инсульт, несмотря на се­
рьезные успехи науки и практики в борьбе с этим инвалидизирующим 
и нередко смертельным заболеванием, ежегодно происходит около 680 
тысяч инсультов, 58% из них – до 70 лет. В статье «Вопросы первич­
ной профилактики инсульта у взрослых и детей» отражены совре­
менные представления о профилактике инсульта. Проанализированы 
общепризнанные стратегии профилактики инсульта и предложены 
новые подходы к профилактике нарушений мозгового кровообращения.
Практикующему врачу будут интересны статья о терапии  хрониче­
ской ишемии мозга с оценкой динамического наблюдения когнитивных 
расстройств, а также рекомендации  по проведению полуструктури­
рованного интервью с пациентами с психосоматическими расстрой­
ствами, что способствует совершенствованию диагностики, плани­
рованию лечения.
В Клубе Неврологов приведены современные представления о диабе­
тической невропатии (ДН), даны рекомендации для врачей, которые 
позволяют своевременно выявить диабетическое поражение нервной 
системы и (или) сосудов головного мозга у пациентов. Рассмотрены 
направления лечения ДН. Применение новых, доказано эффективных 
препаратов позволяет добиться хорошего клинического эффекта в 
отношении быстрого уменьшения интенсивности боли при снижении 
числа побочных явлений и является важным достижением на пути 
прогресса в лечении болевой ДН.
Желаем вам приятного и познавательного чтения!

Редакция журнала продолжает бесплатную подписку на 
журнал и просит всех, кто хочет стать нашими постоянными 

читателями, зарегистрироваться на сайте www.chil.kz

С уважением, Дуйсеева Гульмира
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1. ВВОДНАЯ ЧАСТЬ
1.1 Код(ы) МКБ-10:

Код Название

I63.6 Инфаркт мозга, вызванный 
тромбозом вен мозга, непиогенный

I67.6 Негнойный тромбоз внутричерепной 
венозной системы

О22.5
Тромбоз церебральных вен во время 
беременности. Тромбоз церебрально-

го синуса во время беременности

1.2 Дата разработки протокола: 
2019 год.

1.3 Сокращения, используемые в 
протоколе:

АД – Артериальное давление
АФС – Антифосфолипидный синдром
АЧТВ  – Активированное частичное тром-
бопластиновое время
ВИЧ – Вирус иммунодефицита человека
ВЧД – Внутричерепное давление
ВЧК – Внутричерепное кровоизлияние
КТ – Компьютерная томография
КТВ – Компьютерная томография венография
ЛПВП – Липопротеины высокой плотности
ЛПНП – Липопротеины низкой плотности
МНО  – Международное нормализованное 
отношение
МРВ – Магнитно-резонансная венография
МРТ – Магнитно-резонансная томография
НМГ – Низкомолекулярный гепарин
ПДФ – Продукты деградации фибриногена
ПТИ – Протромбиновый индекс
РКИ  – Рандомизированные клинические 
исследования
САК – Субарахноидальное кровоизлияние
ТЭЛА – Тромбоэмболия легочной артерии
ЦВТ – Церебральный венозный тромбоз
ЦМВ – Цитомегаловирусная инфекция
ЧМТ – Черепно-мозговая травма
ЭЭГ – Электроэнцефалография

Одобрен Объединенной комиссией
по качеству медицинских услуг Министерства здравоохранения
Республики Казахстан от «19» ноября 2019 года
Протокол №77

Клинический протокол диагностики  
и лечения: Церебральный венозный 
тромбоз

1.4 Пользователи протокола: неврологи, анестезиоло-
ги-реаниматологи, нейрохирурги.

1.5 Категория пациентов: взрослые.
1.6 Шкала уровня доказательности:

А

Высококачественный мета-анализ, систематический об-
зор РКИ или крупное РКИ с очень низкой вероятностью 
(++) систематической ошибки, результаты которых могут 
быть распространены на соответствующую популяцию.

В

Высококачественный (++) систематический обзор ко-
гортных или исследований случай-контроль, или Высо-
кокачественное (++) когортное или исследований слу-
чай-контроль с очень низким риском систематической 
ошибки, или РКИ с невысоким (+) риском систематиче-
ской ошибки, результаты которых могут быть распро-
странены на соответствующую популяцию.

С

Когортное или исследование случай-контроль или кон-
тролируемое исследование без рандомизации с невысо-
ким риском систематической ошибки (+), результаты ко-
торых могут быть распространены на соответствующую 
популяцию, или РКИ с очень низким или невысоким 
риском систематической ошибки (++ или +), результаты 
которых не могут быть непосредственно распространены 
на соответствующую популяцию.

D Описание серии случаев или; Неконтролируемое иссле-
дование или; Мнение экспертов.

GPP Наилучшая фармацевтическая практика

1.8 Определение: Церебральный венозный тромбоз  – 
это тип инсульта, при котором тромбоз возникает в венозной 
системе головного мозга, ведущий к окклюзии одной или не-
скольких вен головного мозга и/или венозного синуса.

1.9 Классификация: нет.

2. МЕТОДЫ, ПОДХОДЫ 
И ПРОЦЕДУРЫ ДИАГНОСТИКИ:
2.1 Диагностические критерии:
Жалобы:

 � выраженная, диффузная головная боль (90% случаев), 
головная боль, похожая на «раскат грома» как при САК 
(5–10% случаев);
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 � начало заболевания острое (до 48 часов) или под-
острое (от 48 часов до 30 дней), с предшествую-
щей головной болью;

 � головная боль может развиваться от нескольких 
часов до нескольких недель;

 � изолированная головная боль без очаговых невро-
логических симптомов или отек дисков зритель-
ных нервов встречается у 15–25% пациентов с ЦВТ;

 � тошнота;
 � судорожный синдром (40% случаев);
 � очаговый неврологический дефицит (гемипарез, 
афазия) (20% случаев);

 � угнетение уровня сознания (14% случаев);
 � диплопия;
 � потеря зрения (13% случаев);
 � подъем АД;
 � психомоторное возбуждение, психоз.

Анамнез:
 � чаще возникает у беременных женщин и женщин 
в послеродовом периоде (период родов и 2–3 не-
дели после родов – до 80%). Риск нарастает при 
кесаревом сечении, увеличении возраста бере-
менной, наличие коморбидных состояний: арте-
риальной гипертензии, интеркуррентной инфек-
ции и патологической рвоты беременных [2].

Предрасполагающие заболевания и состояния:
 � заболевания крови, гиперкоагуляционные состо-
яния, антифосфолипидный синдром (который 
может манифестировать в виде ЦВТ во время бе-
ременности) [3];

 � дефицит белка S и C, дефицит антитромбина III, 
наличие волчаночного антикоагулянта и мута-
ция фактора V Лейдена;

 � синуситы (субдуральная эмпиема)  – воспали-
тельные заболевания в области лица, уха, прида-
точных пазух носа, менингит, опухоли;

 � артериальная гипертензия;
 � травма и операции;
 � внутричерепная гипотензия;
 � прием некоторых лекарственных препаратов 
(кортикостероиды, эпсилон-аминокапроновая 
кислота, талидомид, тамоксифен, эритропоэтин, 
фитоэстрогены, L-аспарагиназа, оральные контра-
цептивы, включая препараты третьего поколения);

 � другие [4].
Физикальное обследование:

 � уровень сознания: от нормального до комы;
 � гемианопсия;
 � паралич глазодвигательного и отводящего нер-
вов;

 � слабость лицевых мышц/парез лицевого нерва;
 � если тромбоз распространяется на яремную вену, 
у пациента может развиться поражение IX, X, XI 
и XII черепных нервов с синдромом яремного от-
верстия;

 � гемипарез, параплегии верхних или нижних ко-
нечностей;

 � отек диска зрительного нерва;

 � тромбоз кавернозного синуса с обструкцией 
глазных вен может проявиться экзофтальмом и 
ипсилатеральным периорбитальным отеком;

 � расширение вен на лице или в зоне верхне-перед-
них отделов грудной клетки «голова медузы»;

 � цианоз слизистой оболочки носа;
 � петехии и экхимозы, носовые и десневые крово-
течения при тромботической тромбоцитопени-
ческой пурпуре;

 � глухота.
Лабораторные исследования:
Общий анализ крови:

 � полицитемия;
 � снижение количества тромбоцитов как индика-
тор наличия тромботической тромбоцитопени-
ческой пурпуры;

 � лейкоцитоз;
 � повышение скорости оседания эритроцитов;
 � если в качестве лечения используется гепарин, 
следует контролировать количество тромбоци-
тов на предмет тромбоцитопении.

Общий анализ мочи:
 � белок мочи (нефротический синдром), референс-
ное значение – не более 0,033 г/л.

Биохимический анализ крови:
 � печеночные трансаминазы, общий, прямой били-
рубин (цирроз печени);

 � глюкоза крови;
 � общий холестерин, ЛПВП, ЛПНП;
 � электролиты крови (калий, натрий, кальций);
 � мочевина, креатинин;
 � общий белок;
 � коагулограмма (фибриноген, МНО, АЧТВ, ПДФ, 
ПТИ);

 � газы крови – РаО2, РаСО2;
 � мониторинг противовоспалительных маркеров 
(СРБ, лейкограмма, СОЭ, прокальцитониновый 
тест) [5].

Специфические анализы для определения генеза 
заболевания:

 � уровень гомоцистеина;
 � анализ на АФС-синдром: волчаночный антикоа-
гулянт, антифосфолипидные и антикардиоли-
пидные антитела, антитела к b2-гликопротеину;

 � исследование количественного D-димера: (УД  – 
В) [5].

Единица 
измерения

Взрос-
лые

1-й 
триместр

2-й 
триместр

3-й 
триместр

мг/л или 
мкг/мл <0,5 0,05–0,95 0,32–1,29 0,13–1,7

мкг/л или 
нг/мл <500 50–950 320–1290 130–1700

нмоль/л <2,7 0,3–5,2 1,8–7,1 0,7–9,3

 � обследования пациентов, организм которых не 
реагирует обычным образом на гепарин: опреде-
ление дефицита антитромбина  III, определение 
мутации фактора V Лейдена; антитела к двухце-
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почечной ДНК; антинейтрофильные цитоплаз-
матические антитела (АНЦА); мутации протром-
бина G20210A; определение концентрации или 
активности протеина С; определение концентра-
ции или активности протеина S;1

 � антиядерные антитела (антинуклеарные антите-
ла) для выявления системной красной волчанки, 
гранулематоза Вегенера и височного артериита;

 � уровни комплемента (С3, С4) для выявления со-
стояний, связанных с врожденным дефицитом 
белков системы комплемента.

Инструментальные исследования:
� Компьютерная томография (КТ) (необходимо 

проводить с соответствующей защитой живота беремен-
ным женщинам) является важным методом визуализа-
ции, так как это первый метод исследования в приемном 
отделении. Возможно выявление признаков инфаркта 
мозга, который не соответствует артериальному типу 
инсульта. Тем не менее, в отсутствие геморрагического 
компонента наличие инфаркта может быть отсроченным 
на 48–72 часов. Также КТ проводится для дифференци-
альной диагностики с целью исключения таких состоя-
ний, как новообразование, и для оценки сопутствующих 
поражений, таких как субдуральная эмпиема. КТ скани-
рование пазухи необходимо для оценки синусита, в то 
время как КТ сосцевидного отростка может быть инфор-
мативно при тромбозе латерального синуса.

� В некоторых случаях на контрастных КТ изобра-
жениях появляется признак «пустой дельты» (empty 
delta sign) в результате усиления коллатеральных вен 
в стенках верхнего сагиттального синуса, окружаю-
щих не усиленный тромб в синусе. Раннее разделение 
верхнего сагиттального синуса может дать ложный 
признак дельты. Плотный знак «треугольника», об-
разованный свежим сгустком крови в верхнем сагит-
тальном синусе, и признак «шнура», представляющий 
тромбированную корковую вену, встречаются реже.

� Магнитно-резонансная томография (МРТ) по-
казывает характер инфаркта мозга, который не соответ-
ствует бассейну окклюдированной артерии. Может выя-
вить отсутствие феномена потери сигнала в нормальных 
венозных синусах. Интенсивность магнитно-резонанс-
ного сигнала венозного тромба меняется в зависимо-
сти от времени визуализации с момента образования 
тромба. В  острой фазе интенсивность тромба низкая. 
Первую неделю венозный тромб изоинтенсивный на 
Т1-взвешенных изображениях и гипоинтенсивный на 
Т2-взвешенных изображениях из-за увеличенного де-
зоксигемоглобина. Ко второй неделе тромб содержит 
метгемоглобин, который приводит к гиперинтенсивно-
сти на T1- и Т2-взвешенных изображениях. Основными 
ранними признаками ЦВТ на МРТ без контрастирова-
ния являются сочетание отсутствия пустоты потока с из-
менением интенсивности сигнала в синусе.

� КТ  венография обеспечивает быстрый и на-
дежный способ обнаружения ЦВТ. При данном ис-
следовании вероятность выявляемости ЦВТ больше в 

1  Эти анализы не следует проводить  пока пациент находится на антикоагулянтной терапии.

подострых или хронических стадиях из-за различной 
плотности тромба в синусах. Из-за кортикальной кос-
ти, плотно прилегающей к синусу, костный артефакт 
может мешать визуализации расширенного синуса. 
КТ  венография практически эквивалентна магнит-
но-резонансной венографии при диагностике ЦВТ. 
Однако недостатками КТ  венографии являются: ра-
диационное воздействие, потенциальная аллергия на 
йодсодержащий контраст и проблемы с использовани-
ем контраста при плохой функции почек.

� Магнитно-резонансная венография (МРВ). 
Результаты МРТ зависят от «возраста» тромба, так 
как интенсивность сигнала меняется. Таким образом, 
интерпретация МРТ требует детального понимания 
эволюционных изменений, которые видны рентгено-
логически. Остро сформировавшийся тромб труднее 
обнаружить в период от 0 до 7 дней, но ко 2-й неде-
ле обнаруживается легче, и на Т1- и Т2-взвешенных 
изображениях проявляется как гипертенсивный сиг-
нал. Комбинация патологического сигнала в венозном 
синусе в сочетании с отсутствием кровотока на МРВ 
подтверждает диагноз тромбоза вен головного моз-
га. Наиболее часто используемые методы МРВ  – это 
времяпролетная ангиография (Time Of Flow – TOF) и 
магнитно-резонансная томография с контрастирова-
нием. Метод двумерного TOF является наиболее часто 
используемым в настоящее время методом диагности-
ки ЦВТ, поскольку двумерный TOF обладает превос-
ходной чувствительностью к медленному течению по 
сравнению с трехмерным TOF (УД – В).

� Церебральная ангиография, если после МРТ и 
МРВ диагноз все еще остается под вопросом, то назна-
чается ангиография. Ангиография позволяет лучше ви-
зуализировать вены головного мозга и помогает иден-
тифицировать анатомические варианты нормальной 
венозной анатомии, которые имитируют церебральный 
венозный тромбоз. Он полезен в редких случаях изоли-
рованного тромбоза кортикальной вены без тромбоза 
синусов и может иметь косвенные признаки, такие как 
расширенные и извилистые «штопорообразные» колла-
терали вен, свидетельство того, что может быть тром-
боз ниже по течению от синуса [4].

 � ЭЭГ – для оценки судорог и исключения эпилеп-
сии.

Показания для консультации специалистов:
 � анестезиолог-реаниматолог – при нарушении ви-
тальных функций и решения вопроса о переводе 
в отделение интенсивной терапии;

 � гематолог – для определения гиперкоагуляцион-
ных состояний, гематологических заболеваний;

 � терапевт, кардиолог, ревматолог и другие специа-
листы – для диагностики сопутствующих заболе-
ваний и оценки риска оперативного вмешатель-
ства по другим нозологиям, по показаниям;

 � акушер-гинеколог  – для диагностики и лечения 
женщин при беременности и в послеродовом пе-
риоде.
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2.3 Дифференциальный диагноз и обоснование дополнительных исследований:

Диагноз
Обоснование для 

дифференциальной 
диагностики

Обследования Критерии исключения диагноза

Артериальный 
инсульт

Единство симптомов 
заболевания

1. Анамнез
2. Лабораторные 

исследования
3. Данные КТ вено-

графии/МРВ

1. Отсутствие признаков церебрального тром-
боза на КТ венографии/МРВ;

2. Зона ишемии, четко привязанная к опреде-
ленному артериальному бассейну.

Коагулопатии Единство симптомов 
заболевания

1. Анамнез
2. Лабораторные 

исследования

1. Ингибиторы VIII фактора свертывания 
крови или гепарина.

Болезнь 
Виллебранда

Определение генеза 
заболевания и в после-
дующем для назначения 
специфического лечения

1. Анамнез
2. Лабораторные 

исследования

1. Отсутствие антигена к фактору фон Вилле-
бранда.

Менингит Единство симптомов 
заболевания

1. Анамнез
2. Лабораторные 

исследования

1. Отсутствие изменений ликвора, свой-
ственного для менингита (бактериального, 
серозного, туберкулезного);

2. Отсутствие менингеальных знаков
NB! Большое одностороннее поражение полу-
шария или задней черепной ямки, выявленное 
на КТ или МРТ, является противопоказанием 
для люмбальной пункции!

Синдромы 
кавернозного 
синуса

Единство симптомов 
заболевания

1. Анамнез
2. Лабораторные 

исследования
3. Данные КТ вено-

графии/МРВ

1. Отсутствие инфекционного процесса (ото-
генного, одонтогенного или синусогенного);

2. На нейровизуализации имеется тромбоз (за-
купорка) кавернозного (пещеристого) синуса;

Клинически: хемоз.

Жалобы и анамнез

Визуальный осмотр

Церебральный венозный тромбоз 
(подтвержденный нейровизуализацией)

Нет признаков церебрального венозного 
тромбоза, дифференциальная диагностика

• Артериальный инсульт
• Идиопатическая внутричерепная 

гипертензия
• Менингиты
• Идиопатическая внутричерепная 

гипотензия
• Абсцесс мозга
• Новообразования головного мозга

Контроль КТВ/МРВ через 3–6 месяцев УД – С (определение наступления реканализации)

2.2 Диагностический алгоритм: (схема).

Лабораторное обследование

МРТ Т2-взвешенном режиме + МРВ (КТ/КТВ если МРТ недоступно)
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Цитомега-
ловирусный 
энцефалит при 
ВИЧ

Единство симптомов 
заболевания

1. Анамнез (ВИЧ 
инфекция)

2. Лабораторные 
исследования

3. Данные КТ вено-
графии/МРВ

1. Анамнез (ВИЧ-инфекция);
2. Положительный анализ на ВИЧ и/или ЦМВ;
3. Снижение числа лимфоцитов CD4 менее 

50 мкл-1 [6];
Клиника СПИДа.

Травма 
головы

Единство симптомов 
заболевания

1. Анамнез
2. Лабораторные 

исследования
3. Данные КТ вено-

графии/МРВ

1. Анамнез (факт травмы, следы травмы);
2. Признаки перелома черепа на КТ/рентген.

Внутричереп-
ной эпидураль-
ный абсцесс/
Субдуральная 
эмпиема

Единство симптомов
заболевания

1. Анамнез
2. Лабораторные 

исследования
3. Данные КТ вено-

графии/МРВ

1. Признаки абсцесса/эмпиемы на МРТ с кон-
трастом;

2. Наличие инфекции и определение возбуди-
телей при лабораторных исследованиях.

Изолирован-
ный нейросар-
коидоз

Единство симптомов 
заболевания

1. Анамнез
2. Лабораторные 

исследования
3. Данные КТ вено-

графии/МРВ

1. Наличие нейроэндокринных нарушений: 
несахарный диабет, гиперпролактинемия, 
аменорея, синдром Иценко-Кушинга [7];

2. На МРТ поражение перивентрикулярного 
вещества головного мозга, гипоталамуса и 
гипофиза, краниальных нервов, поражение 
менингеальных оболочек с накоплением 
контраста и гидроцефалия.

Идиопатиче-
ская внутриче-
репная гипер-
тензия

Единство симптомов 
заболевания

1. Анамнез
2. Лабораторные 

исследования.
3. Данные КТ вено-

графии/МРВ

Отсутствие специфических признаков инсуль-
та на нейровизуализации.

3. ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ 
НА АМБУЛАТОРНОМ УРОВНЕ: нет.

4. ПОКАЗАНИЯ ДЛЯ ГОСПИТАЛИЗАЦИИ 
С УКАЗАНИЕМ ТИПА ГОСПИТАЛИЗАЦИИ:
4.1 Показания для плановой госпитализа-

ции: нет.
4.2 Показания для экстренной госпитализации:

 � подозрение на острое нарушение мозгового кро-
вообращения, см. Приложение №4.

5. ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ 
НА СТАЦИОНАРНОМ УРОВНЕ:

 � коррекция жизнеугрожающих осложнений: ВЧК, 
повышение ВЧД, судороги, кома;

 � если у пациента развился судорожный синдром, 
то следует начать специфическую противосудо-
рожную терапию. Если судорожного синдрома 
не наблюдалось, то не рекомендуется профи-
лактическое введение антиэпилептических пре-
паратов. Продолжение лечения в дальнейшем с 
учетом результатов ЭЭГ и оценки риска возник-
новения повторных судорог (УД – В) [8];

 � при наличии судорожного синдрома у беремен-
ных: практически все антиконвульсанты облада-
ют тератогенным эффектом, особенно в первом 
триместре беременности. Но риск гипоксии 
и ацидоза у матери и плода во время судорог 

оправдывает применение этой группы препара-
тов. Необходимо:
- контролировать уровень концентрации анти-

конвульсантов в крови, учитывая изменения 
фармакокинетики во время беременности,

- помнить о том, что антиконвульсанты изме-
няют метаболизм фолиевой кислоты и фи-
томенадиона (витамина  К): дополнительный 
прием Фолиевой кислоты и ее производных и 
фитоменадион (витамин К);

 � в случае повышения ВЧД – поднятие головного 
конца кровати на 30 градусов, возможно назна-
чение маннитола струйно для снижения ВЧД. 
Необходимо перевести пациента в отделение ин-
тенсивной терапии для тщательного мониторин-
га ВЧД с консультацией нейрохирурга, в случае 
если пациент декомпенсирован, то требуется хи-
рургическое вмешательство (УД – С);

 � в случае повышения ВЧД у беременных [9] не-
обходимо проведение адекватной оксигенации с 
учетом следующих моментов:
- наличия риска констрикции сосудов матки 

с развитием гипоксии и ацидоза у плода при 
значительной гипервентиляции;

- наличия риска снижения маточного крово-
тока на фоне снижения сердечного выброса, 
обусловленного ИВЛ с положительным давле-
нием;
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- поддержание нормоволемии и низкого давле-
ния в дыхательных путях с целью уменьшения 
отрицательного воздействия на плод;

- гипервентиляция возможна только как крат-
косрочное мероприятие при экстренной ситу-
ации;

 � применение осмотического диуретика маннито-
ла. Лечебная доза от 0,25 до 2 г/кг массы тела вво-
дится в/в  капельно в течение 30–60 минут, при 
необходимости после первой дозы можно повто-
рить через 4–8 часов (1 или 2 раза). Профилакти-
ческая доза – 0,5  г/кг массы тела, максимальная 
суточная доза не должна превышать 200 г, введе-
ние: в/в медленно струйно или капельно;

 � учесть следующие факты: эффект действия ман-
нитола на ВЧД непродолжителен (1–2 часа) и раз-
вивается на пике через 30–40 минут после вну-
тривенного введения;

 � высока вероятность развития так называемого 
феномена «отдачи», когда через 2–3 часа ВЧД уве-
личивается до прежних значений и выше;

 � вероятность развития гиповолемии за счет диу-
ретического эффекта и увеличения осмоляльно-
сти плазмы с дальнейшей дегидратацией плода 
(эффект кратковременный). Очень мало данных 
по использованию маннитола при беременности 
и влиянию на плод. Применение маннитола при 
беременности и в период лактации возможно в 
случаях, когда предполагаемая польза для матери 
превышает возможный риск для плода или груд-
ного ребенка;

 � применение фуросемида: отсутствует доказа-
тельная база по применению у больных с ВЧД;

 � профилактика или лечение состояний, способ-
ствующих нарастанию ВЧД: любое напряжение в 
виде кашля, покашливание или рвоты, лихорад-
ка, судороги [9];

 � введение низкомолекулярного гепарина необхо-
димо остановить за 24 часа до планируемых ро-
дов или операции кесарево сечения [4];

 � вктивное лечение артериальной гипотонии;
 � стероиды не рекомендуются (УД – С);

 � при неэффективности консервативного лечения 
показана декомпрессивная краниотомия. У  бе-
ременных вопрос о пролонгировании беремен-
ности решается в каждом случае индивидуально 
[11].

5.1 Немедикаментозное лечение:
 � режим: II.
 � диета: Стол №15.

5.2 Медикаментозное лечение:
 � лечение взрослых пациентов в острой фазе ЦВТ 
проводится гепарином натрия в терапевтической 
дозировке, даже в случаях наличия у пациента 
внутримозгового кровоизлияния (УД – А);

 � лечение пациентов в острой фазе ЦВТ низкомо-
лекулярным гепарином (НМГ) предпочтитель-
ней вместо нефракционированного гепарина. 
Однако, не рекомендуется пациентам с противо-
показаниями для НМГ (например, почечная не-
достаточность) или в ситуациях, когда требуется 
быстрое изменение антикоагулянтного эффекта 
(например, пациенты, которым показано нейро-
хирургическое вмешательство) (УД – В);

 � дозу гепарина натрия следует подбирать с учетом 
показателей свертывания крови (целевой уро-
вень АЧТВ 60–85 сек, то есть в 1,5–2,5 раза боль-
ше контрольного, МНО в диапазоне 2–3);

 � при внутривенном применении оптимальная 
длительность лечения составляет 7–10 дней, по-
сле чего терапию продолжают пероральными 
антикоагулянтами;

 � у беременных и женщин в послеродовом перио-
де рекомендуется подкожное введение НМГ (не 
вызывает гепарин-индуцированную тромбоци-
топению, не противопоказан при беременности и 
лактации (УД – В));

 � рекомендовано для антикоагуляции применение 
полной дозы НМГ вместо НФГ с целью сниже-
ния риска тератогенности. Лечение следует про-
должать в течение не менее 6 недель после родов, 
следует избегать применение варфарина натрия 
из-за тератогенности [12].

Перечень основных лекарственных средств (имеющих 100% вероятность применения)

Фармакотерапевтическая 
группа

Международное 
непатентованное 
наименование ЛС

Способ применения
Уровень 

доказатель-
ности

Препараты, влияющие на 
кроветворение и кровь. 
Антикоагулянты прямые. 
Гепарин

Гепарин натрия

40 000–50 000 МЕ/сут. внутривенно, раз-
деленной на 3–4 раза (мониторинг показате-
лей АЧТВ) или
5000 МЕ 2–3 раза в день подкожно (монито-
ринг показателей АЧТВ)

В

Антитромботические 
препараты. Гепарина группа Эноксапарин натрия

150 МЕ/кг (1,5 мг/кг) подкожно 1 раз в сутки 
или
2 раза в сутки в дозе 100 МЕ/кг (1 мг/кг)

С

Антитромботические 
препараты. Антикоагулянты. 
Гепарина группа

Надропарин кальция
Дозировка в соответствии с массой тела 
пациента – 0,1 мл/10 кг каждые 12 часов 
(см. Приложение 2)

С

Дополнительные виды препаратов и дозировки по их применению см. Приложение 3.
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Перечень дополнительных лекарственных средств (менее 100% вероятности применения):

Фармакотерапевти-
ческая группа

Международное 
непатентованное наименование 

ЛС
Способ применения

Уровень 
доказа-

тельности

Диуретики Маннитол

Внутривенно (медленно струйно или капель-
но). Профилактическая доза составляет 0,5 г/
кг массы тела, лечебная – 0,25–2 г/кг. Суточ-
ная доза не должна превышать 200 г

С

Антиэпилептиче-
ские препараты

Ламотриджин (характеризуется 
низким уровнем тератоген­
ности), Вальпроевая кислота, 
Карбамазепин, Топирамат, 
Леветирацетам, Фенобарбитал, 
Окскарбамазепин, Клоназепам.

Дозировки и кратность приема назначают-
ся индивидуально в каждом клиническом 
случае, согласно инструкции по применению. 
Симптоматическая терапия по показаниям

С

НПВС

Диклофенак
Кетопрофен
Индометацин
Ибупрофен

Дозировки и кратность приема назначают-
ся индивидуально в каждом клиническом 
случае, согласно инструкции по применению. 
Симптоматическая терапия по показаниям

C

Антибактериальные 
препараты

Цефазолин
Цефуроксим
Цефтриаксон
Цефтазидим
Гентамицин
Амикацин
Ципрофлоксацин
Левофлоксацин
Ванкомици

Дозировки и кратность приема назначают-
ся индивидуально в каждом клиническом 
случае, согласно инструкции по применению. 
Симптоматическая терапия по показаниям

D

Антикоагулянты
Варфарин
Ривароксабан
Дабигатрана этексилат

Дозировки и кратность приема назначают-
ся индивидуально в каждом клиническом 
случае, согласно инструкции по применению. 
Симптоматическая терапия по показаниям

C

Инсулины и их 
аналоги короткого 
действия

Инсулин человеческий
Инсулин лизпро
Инсулин аспарт
Инсулин глулизин

Дозировки и кратность приема назначают-
ся индивидуально в каждом клиническом 
случае, согласно инструкции по применению. 
Симптоматическая терапия по показаниям

Растворы для 
парентерального 
и энтерального 
питания

Натрия хлорид
Глюкоза
Комплекс аминокислот для па-
рентерального питания

Дозировки и кратность приема назначают-
ся индивидуально в каждом клиническом 
случае, согласно инструкции по применению. 
Симптоматическая терапия по показаниям

С
С
D

Препараты крови

Альбумин 5%,10%,20%
Фактор свертывания крови II, 
VII, IX и X в комбинации
Фактор свертывания крови VIII
Фактор свертывания крови IX
Фактор свертывания крови VIII 
и фактор Виллебранда
Фактор свертывания крови VIIа

Дозировки и кратность приема назначают-
ся индивидуально в каждом клиническом 
случае, согласно инструкции по применению. 
Симптоматическая терапия по показаниям

D
C

5.3 Хирургическое вмешательство:
 � рекомендуется проведение декомпрессивной 
трепанации черепа для пациентов в острой фазе 
с паренхиматозным кровоизлиянием с целью 
предотвращения летального исхода (УД – А);

 � эндоваскулярная хирургия рекомендована па-
циентам с абсолютными противопоказаниями 
для антикоагулянтной терапии или при отсут-
ствии эффекта начальных терапевтических доз 
антикоагулянтной терапии (УД – С).

Способы анестезии у беременных:
 � если пациент принимает антикоагулянты, введе-
ние лечебных доз низкомолекулярного гепарина 
необходимо прекратить за 24 часа до планируе-
мых родов или операции кесарево сечения [13];

 � при невозможности ожидания  – НМГ частич-
но можно нейтрализовать, назначив протами-
на сульфат (1 мг на 100 ЕД НМГ) и/или фактор 
свертывания крови УПа;

 � регионарная анестезия показана при отсутствии 
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у пациентки коагулопатий и симптомов внутри-
черепной гипертензии [14];

 � преимущество регионарной анестезии заключа-
ется в том, что она позволяет проводить посто-
янный мониторинг неврологического статуса;

 � общая анестезия показана при повышенном 
ВЧД [15];

 � цели общей анестезии: контроль вентиляции, 
предупреждение гипоксии, профилактика на-
растания ВЧД, активное лечение артериальной 
гипотонии;

 � при общей анестезии необходимо помнить об 
инфузионной поддержке перед индукцией; обя-
зательная прекураризация при применении 
суксаметония хлорида; для интубации трахеи 
необходима модифицированная быстрая после-
довательная индукция тиопенталом, рокурония 
бромидом; гипервентиляцию проводить только 
при жизнеугрожающем нарастании внутриче-
репной гипертензии и краткосрочно;

 � отрицательное воздействие на плод можно ми-
нимизировать адекватной инфузионной тера-
пией у матери и минимизацией рефлекса Валь-
сальвы;

 � наличие или отсутствие внутричерепной гипер-
тензии является определяющим фактором для 
выбора вида анестезии. Решается коллегиально;

 � перед выполнением регионарной анестезии  – 
контроль тромбоэластографии;

 � мониторинг неврологического статуса;
 � объективное, «незатянутое» принятие решения 
о нейрохирургическом лечении с переводом в 
профильное отделение;

5.4 Дальнейшее ведение:
 � рекомендуется использовать пероральные ан-
тикоагулянты (варфарин) в течение индиви-
дуально подобранного периода времени (3–12 
месяцев) для предотвращения рецидива ЦВТ и 
других венозных тромбоэмболических явлений 
(УД – Б);

 � беременным, перенесшим ранее синус-тромбоз, 
необходим постоянный контроль гемостаза и 
профилактическое назначение низкомолекуляр-
ных гепаринов [9, 16].

5.5 Индикаторы эффективности лечения 
и безопасности методов диагностики и лече-
ния, описанных в протоколе:

 � отсутствие неврологических осложнений (отек 
головного мозга, судорожный синдром, острая 
окклюзионная гидроцефалия), подтвержден-
ное данными нейровизуализации (КТ, МРТ);

 � отсутствие соматических осложнений (пневмо-
ния, ТЭЛА, тромбоэм болии глубоких вен ниж-
них конечностей, пролежни, пептические язвы, 
инфекции мочевыводящих путей и др.);

 � отсутствие повторных кровоизлияний, гемор-
рагической тр ансформации;

 � нормализация лабораторных показателей (об-

щий анализ крови, коагулограмма, D-димера 
(кроме беременных и женщин в послеродовом 
периоде), биохимические показатели крови, ко-
агулограмма).

6. ОРГАНИЗАЦИОННЫЕ 
АСПЕКТЫ ПРОТОКОЛА:
6.1 Список разработчиков протокола с 

указанием квалификационных данных:
1) Адильбеков Ержан Боранбаевич – нейрохирург 

высшей квалификационной категории, дирек-
тор Республиканского координационного цен-
тра по проблемам инсульта, АО  «Националь-
ный центр нейрохирургии»;

2) Ахметжанова Зауреш Бауыржановна – врач не-
вролог высшей квалификационной категории, 
магистр медицинских наук, главный специа-
лист Республиканского координационного цен-
тра по проблемам инсульта, АО  «Националь-
ный центр нейрохирургии»;

3) Баешов Рустем Абдимауленович  – врач не-
вролог высшей квалификационной категории, 
заведующий инсультным центром на базе Об-
ластного медицинского центра, г.  Кызылорда, 
главный внештатный невролог Управления 
здравоохранения Кызылординской области;

4) Жумабаева Гульдана  – врач невролог второй 
квалификационной категории, ведущий спе-
циалист Республиканского координационного 
центра по проблемам инсульта, АО  «Нацио-
нальный центр нейрохирургии»;

5) Кудайбергенова Айгуль Сериковна – врач нев-
ролог медицинской сети «Health city», кандидат 
медицинских наук;

6) Медуханова Сабина Гарафовна  – врач невро-
лог, магистр общественного здравоохранения, 
главный специалист Республиканского коор-
динационного центра по проблемам инсульта, 
АО «Национальный центр нейрохирургии»;

7) Суров Владимир Константинович  – клиниче-
ский фармаколог, магистр по специальности 
«фармация», главный специалист отдела госпи-
тальной фармации АО  «Национальный центр 
нейрохирургии».

6.2 Указание на отсутствие конфликта 
интересов: нет.

6.3 Рецензенты: Каримова Алтынай Сагидул-
лаевна – кандидат медицинских наук, невролог, реа-
билитолог ОО  «Научно-практический центр Инсти-
тут неврологии им. С. Кайшибаева».

6.4 Указание условий пересмотра про-
токола: пересмотр протокола через 5 лет после его 
опубликования и с даты его вступления в действие 
и/или при наличии новых методов с более высоким 
уровнем доказательности.

Список использованной литературы  
находится в редакции
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Приложение 1
к типовой структуре

Клинического протокола
Церебральный венозный тромбоз

ДИАГНОСТИКА ЦВТ НА ДОГОСПИТАЛЬНОМ ЭТАПЕ

Жалобы: резко возникшая головная боль, 
нарушение зрения, судороги, слабость 

в конечностях.

ДА

НЕТ

НЕТ

НЕТ

ДА

ДА

Неврологический статус: необходимо оценить 
сознание по шкале комы Глазго, гемипарез, 

гемианопсия, судороги, нарушения речи.

Объективный статус и дополнительные методы 
диагностики: измерение АД, ЭКГ, определение 

уровня глюкозы в крови, уровень сатурации.

Госпитализация в ближайший инсультный центр для диагностики и лечения 
ЦВТ (проведение нейровизуализации, госпитализация).
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Анамнез: внезапное начало, беременность, 
послеродовой период, заболевания крови 

в анамнезе.

Приложение 2
к типовой структуре

Клинического протокола
Церебральный венозный тромбоз

ОБЩИЕ ИНСТРУКЦИИ ПО ДОЗИРОВАНИЮ НАДРОПАРИНА КАЛЬЦИЯ  
В СООТВЕТСТВИИ С МАССОЙ ТЕЛА ПАЦИЕНТА

Масса тела Объем Фраксипарина на одну инъекцию

40–49 кг 0,4 мл

50–59 кг 0,5 мл

60–69 кг 0,6 мл

70–79 кг 0,7 мл

80–89 кг 0,8 мл

90–99 кг 0,9 мл

≥100 кг 1,0 мл
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Приложение 3
к типовой структуре

Клинического протокола
Церебральный венозный тромбоз

ПРЕДЛАГАЕМЫЕ ДОЗЫ НМГ ДЛЯ ПРОФИЛАКТИКИ ТРОМБООБРАЗОВАНИЯ В ДОРОДОВОМ 
И ПОСЛЕРОДОВОМ ПЕРИОДЕ

Масса тела (кг) Эноксапарин натрия Дальтепарин натрия Тинзапарин натрия

Профилактические 
дозы

<50 20 мг/сут. 2500 ЕД/сут. 3500 Ед/сут.

50–90 40 мг/сут. 5000 ЕД/сут. 4500 Ед/сут.

91–130 60 мг/сут. 7500 ЕД/сут. 7000 Ед/сут.

131–170 80 мг/сут. 10 000 ЕД/сут. 9000 Ед/сут.

>170 0,6 мг/кг/сут. 75 ЕД/кг/сут. 75 ЕД/кг/сут.

Высокая профилактическая 
доза (промежуточная) 40 мг каждые 12 ч. 5000 ЕД каждые 12 ч. 4500 Ед каждые 12 

часов

Приложение 4
к типовой структуре

Клинического протокола
Церебральный венозный тромбоз

ЭТАПЫ ОКАЗАНИЯ ПОМОЩИ ПАЦИЕНТАМ С ПОДОЗРЕНИЕМ НА ИНСУЛЬТ

Ссылка: www.rcrz.kz

Догоспитальный этап

Пациент 
(10 мин)

1. Распознать 
первые 
признаки 
инсульта

2. Вызов СП

1. FASТ тест
2. В/в доступ
3. АД, глюкоза
4. Экстренная 

транспортиров-
ка в ИЦ

5. Звонок в ИЦ

Скорая помощь 
(40 мин)

Приемный покой 
(40 мин)

NIHSS, GCS
КТ/МР венография
Забор крови

Инсультный центр

ПИТ
 (0–5 дней)

Отделение 
ранней 

реабилитации 
(16–18 дней)

1. Базисная 
терапия

2. Верификация 
диагноза

3. Симптома-
тическая 
терапия

4. Ранняя реа-
билитация

Ранняя 
реабилитация

Госпитальный этап
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Диагностика и лечение головных болей 
в России: результаты анкетного опроса 
врачей

Похожая ситуация существу-
ет и в других странах мира. Так, в 
масштабном эпидемиологическом 
исследовании MAZE, охватившем 
Великобританию, Францию, Герма-
нию, Италию и США [20], было по-
казано, что в среднем 52% (от 41 до 
63% в разных странах) пациентов с 
мигренью не обращаются к врачу. 
Причины необращения схожи: 32% 
не нуждаются в консультации, так 
как безрецептурные анальгетики 
эффективно купируют приступ, 
28% считают мигрень просто го-
ловной болью, и не видят необхо-
димости специального лечения, 
10% считают, что врач не поможет, 
6% ранее уже имели неудачный 
опыт лечения у врача. Одним из ос-
новных барьеров к оптимальному 
ведению пациентов с головными 
болями является не только низкая 
обращаемость пациентов, но и не-
достаточно рациональное ведение 

пациентов на этапе первичного 
звена здравоохранения [1].

Материал и методы. Нами 
было опрошено 208 врачей, рабо-
тающих в различных регионах Рос-
сийской Федерации. 29,2% врачей 
были из Москвы и Московской об-
ласти, 70,8%  – из других крупных 
городов России (Санкт-Петербург, 
Смоленск, Брянск, Воронеж, Орел, 
Ростов-на-Дону, Рязань, Тверь, 
Екатеринбург, Волгоград, Вологда, 
Тула, Калининград, Калуга, Курск, 
Самара, Краснодар). Все опро-
шенные врачи были неврологами, 
47,2% работали в поликлиниках, 
42,7%  – в стационарах, 10,1%  – 
были сотрудниками кафедр, на-
учных подразделений. Средний 
стаж работы неврологом составлял 
14,6±10,1 лет. Врачам предлагалось 
заполнить анонимную анкету, спе-
циально разработанную и валиди-
зированную в отделе неврологии 

и клинической нейрофизиологии 
НИЦ ММА. Анкета состояла из 26 
вопросов, касающихся способов 
диагностики и лечения различных 
форм головной боли, прежде всего, 
мигрени.

Результаты и обсуждение. 
На приеме у врачей, принявших 
участие в исследовании, было в 
среднем 66,7±34,2 пациентов с жа-
лобами на головную боль в месяц. 
Наиболее часто выставляемые па-
циентам с головной болью диагно-
зы представлены на рисунке 1.

Полученные данные показыва-
ют, что большинство врачей вы-
ставляют диагнозы в соответствии 
с МКГБ-2 (мигрень, головная боль 
напряжения), хотя по-прежнему 
большой процент врачей пользу-
ются диагнозами, не входящими в 
Международную классификацию 
[4],  – «дисциркуляторная энцефа-
лопатия»  – 34,3%, «вегетососуди-

Ю.Э. Азимова, А.В. Сергеев, В.В. Осипова, Г.Р. Табеева
Отдел неврологии и клинической нейрофизиологии НИЦ ММА им. И.М. Сеченова, 
г. Москва
Российское общество по изучению головной боли (РОИГБ), г. Москва

В настоящее время в Российской Федерации наблюдается возрастающий интерес к изучению 
эпидемиологии и паттернов оказания специализированной помощи пациентам с болевыми 
синдромами и головной болью в частности. Это обусловлено не только высокой распространен-
ностью первичных форм головных болей в популяции, но и социальной значимостью проблемы 
[10]. Проведенные в последние годы исследования показывают, что в России имеется низкая 
информированность пациентов о возможности оказания специализированной помощи при го-
ловной боли наряду с высокой потребностью в ней среди населения. Так, по данным проведен-
ного в 2008 г. интернет-опроса, включившего 703 респондента из различных регионов Рос-
сии, 52,2% отмечают постоянную или периодически возникающую головную боль, существенно 
влияющую на качество жизни, при этом лишь половина обращалась или собирается обратиться 
к врачу. Причинами необращения к врачу были: недоверие врачам (81,6%), недоступность спе-
циалистов по головной боли (отсутствие специалистов, необходимость стоять в очереди или 
платить за консультацию – 59,7%), отсутствие необходимости в консультации (47,4%), боязнь 
выявления тяжелого заболевания (19,2%) [2]. 
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стая дистония»  – 14,4%. В  других 
странах также существует проб-
лема неправильной диагностики 
первичных форм головной боли. 
Так, в одном из исследований, про-
веденном в Италии и включившем 
2675 пациентов, лишь 26,8% боль-
ных мигренью был ранее правиль-
но поставлен диагноз. 62,4% из 
этих пациентов ранее наблюдались 
у врача общей практики, 38,2% – у 
специалистов по головной боли, 
23% госпитализировались в отде-
ления неотложной помощи [13]. 
В  Бразилии корректный диагноз 
выставляется лишь 44,9% пациен-
тов с мигренью, 6,7% больных го-
ловной болью напряжения и 26,7% 
пациентов с кластерной головной 
болью [16]. В среднем пациентам с 
головной болью проводится 1,2 до-
полнительных исследования, как и 
в Российской Федерации, в основ-
ном ЭЭГ [16].

Встречаемость пациентов с хро-
нической ежедневной головной 
болью на приеме у опрошенных 
нами врачей составила 37,3%. По-
видимому, хроническая головная 
боль является одной из основных 
причин, заставляющих пациента с 
цефалгией обратиться к врачу. По 
данным проведенных эпидемио-
логических исследований распро-
страненность хронической голов-
ной боли в популяции составляет 
2%. В российской популяции пред-
ставленность хронической голов-
ной боли выше: в крупном эпи-
демиологическом исследовании, 
проведенном в Ростове-на-Дону, 
распространенность хронической 
головной боли составила 16% [3], 
в небольшом исследовании, прове-
денном в Москве – 3% [8, 11].

Нами анализировалась также 
структура диагнозов, выставляе-
мых пациентам с хронической го-
ловной болью (рис.  2). Согласно 
данным эпидемиологических ис-
следований в структуре синдрома 
хронической ежедневной головной 
боли первое место (более 80%) за-
нимает хроническая мигрень. Вме-
сте с тем, результаты настоящего 
исследования показали, что наибо-
лее часто пациентам с хронической 
головной болью выставляется диа-

1,1

1,1

1,1

2,8

2,8

4,5

4,5

5,6

5,6

7,9

10,1

11,8

14,4

19,6

28,1

34,3

61,2

70,8

0 10 20 30 40 50 60 70 80

Кластерная головная боль

Хроническая
 пароксизмальная гемикрания

Патология ЛОР-органов, глаз

Инфекционная патология

Гипертензионно-гидроцефальный
 синдром

Абузусная головная боль

Хроническая головная
боль напряжения

ОНМК

Хроническая ежедневная
головная боль

Психогенная головная боль

Гипертоническая болезнь

Посттравматическая головная боль

Вегетососудистая дистония

Остеохондроз
шейного отдела позвоночника

Цервикогенная головная боль

Дисциркуляторная энцефалопатия

Мигрень

Головная боль напряжения

1,7

3,4

3,9

4,5

4,5

4,5

4,5

5,6

6,2

23,6

27

46,1

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50

Гипертензинно-
гидроцефальный

синдром

Симптоматическая
головная боль

Абузусная головная
боль

Остеохондроз шейного
отдела позвоночника

Цервикогенная 
 головная боль

Посттравматическая
головная боль

Вегето-сосудистая
дистония

Психогенная 
головная боль

Гипертоническая
болезнь

Хроническая мигрень

Дисциркуляторная
энцефалопатия

Хроническая головная
боль напряжения

Рисунок 1. Основные диагнозы, выставляемые пациентам с головной болью.

Рисунок 2. Основные диагнозы, выставляемые пациентам с хронической 
головной болью



18

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 3
 (1

30
), 

20
20

АКТУАЛЬНАЯ ТЕМА

гноз хронической головной боли 
напряжения. По-видимому, это 
связано с феноменологической схо-
жестью клинической картины хро-
нической мигрени и хронической 
головной боли напряжения. Кроме 
того, понятие хронической мигре-
ни вошло в практику лишь в 2004 
г., и на протяжении этого времени 
критерии данного расстройства 
претерпевали изменения. Необхо-
димо отметить, что 27% опрошен-
ных врачей считает причиной 
хронической головной боли дис-
циркуляторную энцефалопатию. 
Данное исследование показало, 
что среди практикующих врачей 
синдром хронической ежедневной 
головной боли является наиболее 
затруднительным для интерпрета-
ции, чему существуют объективные 
предпосылки: недостаточно четкие 
критерии хронических форм голов-
ной боли, высокая коморбидность 
с эмоционально-аффективными 
расстройствами. В  МКГБ-2 отсут-
ствует рубрика головной боли, свя-
занной с дисциркуляторной энце-
фалопатией, хронической ишемией 
мозга или атеросклерозом сосудов 
головного мозга [4]. Головная боль 
у пациентов с дисциркуляторной 
энцефалопатией  – сложный фено-
мен, и генез ее до конца не выяснен. 
Головная боль может быть прояв-
лением эмоционально-аффектив-
ных расстройств, характерных для 
пациентов с дисциркуляторной 
энцефалопатией, и интерпретиро-
ваться как головная боль напря-
жения, или  же являться следстви-
ем трансформации какой-либо из 
форм первичной эпизодической 
головной боли, чаще всего мигре-
ни. Наши результаты во многом 
согласуются с результатами иссле-
дования, проведенного в Санкт-
Петербурге и Самаре [9], где было 
выявлено, что 70% врачей считают 
ведущей причиной хронической 
головной боли органическую пато-
логию головного мозга и, соответ-
ственно, выставляют следующие 
диагнозы: дисциркуляторная энце-
фалопатия, атеросклероз сосудов 
мозга, остеохондроз шейного отде-
ла позвоночника, вегетососудистая 
дистония, посттравматическая эн-

цефалопатия, гипертензионно-ги-
дроцефальный синдром.

По-видимому, затруднение ин-
терпретации прежде всего хрони-
ческих форм головной боли застав-
ляют врачей активно направлять 
своих пациентов на дополнитель-
ные исследования и консультации 
специалистов. Так, половина опро-
шенных неврологов направляют 
от 40 до 70% своих пациентов с 
головной болью на дополнитель-
ные исследования и консультации 
(рис.  3). Вместе с тем, диагности-
ка формы головной боли является 
исключительно клинической и ос-
новывается на критериях МКГБ, а 
дополнительные обследования и 
консультации специалистов необ-
ходимы не более чем 10% пациен-
тов с головной болью. Чрезмерное 
использование дополнительных 

методов обследования ведет не 
только к гипердиагностике вто-
ричных форм цефалгии, но и к 
значимым экономическим поте-
рям. К  сожалению, практикующие 
неврологи вынуждены придер-
живаться действующих в Россий-
ской Федерации, но значительно 
устаревших, стандартов оказания 
медицинской помощи пациентам с 
головными болями, где, например, 
в перечень обязательных процедур, 
проводимых больным мигренью, 
входят ЭЭГ, УЗДГ экстракраниаль-
ных сосудов, рентгенография чере-
па, а также консультации окулиста, 
терапевта, физиотерапевта и пси-
хиатра [5]. Настоящее исследова-
ние наглядно показало, что выбор 
дополнительных методов обследо-
вания и консультации пациентов 
с головной болью во многом обу-

8%

23%

25%
26%

18%

5-10% пациентов 20-30% пациентов
40-50% пациентов 60-70% пациентов
Более 80% пациентов

Рисунок 3. Процент пациентов от общего числа больных с жалобой на голов­
ную боль, направляемых врачами на дополнительные исследования и консуль­
тации специалистов

Таблица 1. Субъективная оценка эффективности препаратов, 
использующихся для профилактики мигрени

Группа препаратов Эффективность, баллы
Антидепрессанты 4,1±1,3

Немедикаментозные методы лечения 3,9±1,0
НПВС 3,8±1,4

Вазоактивные препараты 3,2±1,2
Противоэпилептические препараты 3,2±1,2

Транквилизаторы 3,1±1,1
Ботулотоксин 3,1±1,4

Бета-блокаторы 3,1±1,2
Ноотропы 2,6±1,3
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словлен необходимостью со-
блюдать именно эти стандар-
ты (рисунки 4 и 5).

В других странах ведени-
ем пациентов с мигренью, 
как правило, занимаются 
врачи общей практики. Они 
впервые диагностируют 
миг рень у 47% пациентов и 
регулярно консультируют 
42% пациентов [19]. В США 
29% пациентов консульти-
руются другими специали-
стами, при этом офтальмо-
лог консультирует лишь 
0,4% пациентов с мигренью 
[19]. В  США также суще-
ствует проблема чрезмерно 
частого назначения нейро-
визуализационных методов 
исследования пациентам с 
головной болью, особенно в 
отделениях неотложной по-
мощи [15].

51,7% врачей, принявших 
участие в настоящем иссле-
довании, выдают пациентам 
больничный лист по причи-
не головной боли, 48,3% – не 
выдают больным с основной 
жалобой на головную боль 
больничный лист. Лист не-
трудоспособности выдается 
пациентам с основной жа-
лобой на головную боль со 
следующими диагнозами: 
мигрень (39,1%), дисцир-
куляторная энцефалопатия 
(29,4%), церебральный сосу-
дистый криз (20,1%), остео-
хондроз шейного отдела 
позвоночника (14,1%), син-
дром вегетативной дистонии 
(10,9%), головная боль на-
пряжения (7,6%), тревожно-
депрессивные расстройства 
(3,3%), мигренозный статус 
(2,2%). 11,1% пациентов с го-
ловной болью госпитализи-
руются.

Нами также проводил-
ся анализ паттернов лече-
ния пациентов с мигренью. 
Опрошенные врачи исполь-
зуют для профилактики миг-
рени препараты различных 
фармакологических групп. 
Мы предложили врачам 

Рисунок 4. Дополнительные методы обследования, использующиеся в диагностике 
головных болей

Рисунок 5. Консультации специалистов, использующиеся в диагностике головных 
болей
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субъективно оценить эффективность 
используемых лекарственных средств 
и немедикаментозных методов лече-
ния по пятибалльной шкале (5  бал-
лов  – наибольшая эффективность, 
1 балл – наименьшая эффективность). 
Наибольшей эффективностью, по 
мнению врачей, обладают антиде-

прессанты, наименьшей  – ноотропы 
(табл. 1).

Так как встречаемость пациентов 
с хронической ежедневной головной 
болью на приеме у опрошенных вра-
чей была 37,3%, то вполне логично, 
что наиболее эффективными сред-
ствами для профилактики головной 
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боли оказались антидепрессанты и 
немедикаментозные методы лече-
ния. Согласно Европейским прин-
ципам ведения пациентов с наибо-
лее распространенными формами 
головной боли для профилактики 
мигрени используются препараты 
следующих фармакологических 
групп: β-блокаторы (метапролол, 
пропроналол), антиконвульсанты 
(топирамат, вальпроевая кислота), 
антидепрессанты (амитриптилин) 
и блокаторы кальциевых каналов 
(верапамил) [7]. Тем не менее, мно-
гими врачами для профилактики 
мигрени используются НПВС, ва-
зоактивные и ноотропные пре-
параты. Назначение вазоактив-
ных и ноотропных лекарственных 
средств отчасти может быть связа-
но с изначально неверно интерпре-
тированной формой головной боли 
(например, головная боль при дис-
циркуляторной энцефалопатии).

Для купирования приступа миг-
рени врачи, принявшие участие в 
опросе, также рекомендуют широ-
кий спектр препаратов (рис.  6). На-
стоящее исследование показало, что 
в Российской Федерации врачами 
для купирования приступа мигре-
ни наиболее часто рекомендуются 

безрецептурные комбинированные 
анальгетики и НПВС. В упомянутом 
выше эпидемиологическом иссле-
довании MAZE было показано, что 
для лечения мигрени доктора в дру-
гих странах рекомендуют простые 
анальгетики (Италия  – 54%, Вели-
кобритания – 47%, Германия – 35%, 
США – 30%, Франция – 22%) и реже 
НПВС (Италия  – 43%, США  – 16%, 
Франция  – 14%, Германия  – 12%, 
Великобритания  – 5%) в сочетании 
с противорвотными средствами 
(Франция  – 16%, Германия  – 14%, 
Великобритания – 10%, Италия – 5, 
США – 2%). Как и в Российской Фе-
дерации, в других странах специ-
фические противомигренозные 
средс тва триптаны назначаются 
реже (США  – 19%, Франция  – 13%, 
Германия  – 10%, Великобритания  – 
7%, Италия  – 3%) [19]. Ситуация в 
Российской Федерации осложняется 
тем, что пациентам с мигренью вра-
чами рекомендуются комбиниро-
ванные анальгетики, зачастую бар-
битурат-содержащие, что, как было 
доказано, существенно повышает 
риск трансформации в хроническую 
головную боль [12]. Возможно, это 
является одним из факторов, обу-
славливающих столь высокую час-

тоту хронических форм головной 
боли в России. Полученные резуль-
таты воспроизводят данные круп-
ного российского эпидемиологиче-
ского исследования, проведенного в 
Ростове-на-Дону, где было показано, 
что ведущая роль в развитии лекар-
ственно-индуцированных головных 
болей принадлежит простым и ком-
бинированным анальгетикам [3].

Согласно Европейским рекомен-
дациям [7, 14], алгоритм подбора 
препарата для купирования присту-
па мигрени включает в себя несколь-
ко этапов (ступенчатый подход), на 
протяжении трех приступов. Каж-
дая последующая ступень является 
продолжением предыдущей. Пра-
вильно используя эту стратегию, 
можно добиться наиболее эффек-
тивного и оптимального по цене 
индивидуального лечения. Первым 
шагом является назначение просто-
го анальгетика (ацетилсалициловая 
кислота 900–1000  мг (только для 
взрослых), ибупрофен 400–800  мг, 
диклофенак 50–100  мг, напроксен 
500–1000  мг (если есть противопо-
казания – парацетамол 1000  мг) и, 
если необходимо, противорвотно-
го средства (домперидон 20  мг или 
метоклопрамид 10 мг). Необходимо 
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Рисунок 6. Препараты, рекомендуемые пациентам с мигренью для купирования приступа
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рекомендовать пациентам исполь-
зовать быстрорастворимые формы 
или сублингвальные таблетки, при-
нимать препарат следует в самом 
начале приступа в адекватной дозе. 
В  случае, если у пациента имеется 
рвота, то предпочтительными бу-
дут препараты в форме ректальных 
свечей. Вторым шагом является на-
значение триптанов. В  отсутствие 
противопоказаний триптаны долж-
ны быть рекомендованы всем па-
циентам, которым не удалось по-
мочь на первом этапе. Триптаны 
мало различаются между собой, но 
могут иметь различную и непред-
сказуемую эффективность у разных 
пациентов. Одни могут быть очень 
эффективны, тогда как другие могут 
не иметь эффекта. Пациентам не-
обходимо рекомендовать пробовать 
несколько триптанов в различных 
лекарственных формах и выбрать 
наиболее подходящий. Первая доза 
любого триптана должна составлять 
одну таблетку. При неэффектив-
ности первой дозы триптана при-
ем второй дозы не рекомендуется 
большинством производителей, од-
нако у некоторых пациентов вторая 
доза может оказаться эффективной. 
Триптаны более эффективны, если 
принимаются в начале приступа, 
когда головная боль еще слабая (эта 
рекомендация должна даваться па-
циентам, которые четко отличают 
мигрень от головной боли напря-
жения). Если у пациента имеет-
ся рвота, то необходимо добавить 
домперидон 20  мг или метоклопра-
мид 10 мг или можно использовать 
суматриптан в суппозиториях или 
в форме назального серея. Необхо-
димо информировать пациента, что 
регулярное частое (чаще чем 2 дня 
в неделю) использование препара-
тов для купирования головной боли 
является фактором риска возникно-
вения головной боли, связанной с 
чрезмерным употреблением препа-
ратов: триптаны нельзя принимать 
регулярно более чем в течение 10 
дней в месяц.

Можно выделить несколько 
этапов, на которых возникают пре-
пятствия для оказания эффектив-
ной помощи пациентам с головной 
болью [6, 12]:

1.	 Низкая информированность 
населения о проблеме голов-
ной боли, отсутствие доступ-
ности специалистов и как 
следствие плохая обращае-
мость к врачу и недостаточ-
ная выявляемость различных 
форм головных болей.

2.	 Трудности оказания полного 
объема качественной спе-
циализированной помощи 
больным с цефалгиями, свя-
занные с недостаточными 
знаниями врачей о современ-
ных принципах диагностики 
и лечения первичных голов-
ных болей.

3.	 В случаях адекватной диагно-
стики формы головной боли 
пациенты не всегда получают 
оптимальную терапию из-за 
недостаточного использова-
ния специфического лечения 
различных цефалгий.

4.	 Даже изначально правильно 
подобранное лечение мигре-
ни со временем нуждается в 
модификации, соответственно 
неправильное ведение пациен-
та на этом этапе также может 
быть причиной недостаточной 
эффективности лечения.

Было показано, что качество 
оказываемой медицинской помощи 
пациентам с головной болью выше 
всего в специализированных цен-
трах головной боли. Тем не менее, 
подобные клиники могут принять 
лишь 4% пациентов, страдающих 
головной болью [18]. Следователь-
но, ключевую роль в ведении па-
циентов с головной болью должны 
играть именно врачи первичного 
звена здравоохранения. Тем не ме-
нее, должна существовать тесная 
взаимосвязь между врачом практи-
ческого здравоохранения и специа-
листом по головной боли. В специ-
ализированный центр головной 
боли может быть направлен паци-
ент с неясным диагнозом или для 
подбора терапии при резистентных 
формах. На базе клиники голов-
ной боли могут быть организованы 
школа для обучения врачей и паци-
ентов.

Таким образом, основываясь 
на полученных результатах иссле-

дования, могут быть даны следую-
щие рекомендации по оптимиза-
ции специализированной помощи 
больным с головными болями в 
общемедицинской практике:

1.	 Использовать для диагно-
стики форм головных болей 
критерии Международной 
классификации головных бо-
лей 2003 года.

2.	 При ведении пациентов с 
наиболее частыми формами 
первичных головных болей 
брать за основу Европей-
ские принципы ведения этих 
больных.

3.	 Активно использовать анке-
ты, дневники и опросники 
(ID-мигрень, HIT-6, МИДАС, 
дневник головной боли). Как 
правило, в поликлинике врач 
ограничен во времени, поэто-
му, собрав анамнез и осмот-
рев пациента, доктор лишь 
выписывает препараты, при 
этом роль пациента весьма 
пассивна. Можно рекомен-
довать предложить пациенту 
с головной болью заполнить 
опросники перед первичным 
приемом у врача. Это по-
зволит сэкономить время на 
приеме, при этом врач может 
успеть объяснить пациенту 
суть заболевания и проводи-
мого лечения. Если пациент 
в дальнейшем будет вести 
дневник головной боли, то 
на повторном приеме это ос-
вободит время для дополни-
тельной беседы с пациентом.

4.	 Назначать дополнительные 
методы обследования только 
в случаях подозрения на вто-
ричный характер головной 
боли и в соответствии с по-
казаниями.

5.	 Направлять пациента в спе-
циализированный центр 
головной боли, если у него 
имеет место редкая форма 
цефалгии (кластерная голов-
ная боль, хроническая па-
роксизмальная гемикрания 
и  т.д.), если диагноз неясен, 
если назначенное стандарт-
ное лечение не оказывает эф-
фекта.
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Международная классифика-
ция головных болей 2003 года, Ев-
ропейские принципы ведения па-
циентов с головной болью, а также 
дневники и опросники доступны 
на сайте Российского общества 
по изучению головной боли www.
headache-society.ru.

Чрезвычайно важна именно 
первичная консультация, на ко-
торой должен быть выставлен 

верный диагноз и назначено пра-
вильное лечение. Неверная диаг-
ностика, необоснованное назна-
чение множества дополнительных 
методов обследования и неспеци-
фическое лечение являются, несо-
мненно, ятрогенными факторами, 
так как пациент находит подтверж-
дение своим опасениям об органи-
ческом заболевании мозга, назна-
ченное неспецифическое лечение 

не оказывает эффекта [17]. В конце 
концов, пациент отказывается от 
наблюдения у врача и вынужден за-
ниматься самолечением.

Таким образом, роль врача прак-
тического здравоохранения явля-
ется ключевой в оказании помощи 
пациентам с головной болью, и от 
качества оказания этой помощи во 
многом зависит бремя головной 
боли в Российской Федерации.  n
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Торговое название: Ризоптан.

Международное непатентованное 
название: Ризатриптан.

Лекарственная форма: таблетки.

Состав:
1  таблетка содержит ризатриптана 
бензоата 14,53 мг в пересчете на ри-
затриптан 10 мг.
Фармакокинетика
После перорального применения ри-
затриптан быстро и полностью аб-
сорбируется. Средние пиковые кон-
центрации в плазме (C

max
) достигают-

ся приблизительно через 1–1,5 часа 
(T

max
). Пероральный прием таблеток 

ризатриптана во время богатого жи-
ром завтрака не влиял на степень аб-
сорбции ризатриптана, но абсорбция 
ризатриптана была задержана при-
мерно на один час.
Фармакодинамика
Ризатриптан селективно связывает-
ся с высокоафинными рецепторами 
человека 5-HT

1B
 и 5-HT

1D
. Терапевти-

ческая активность ризатриптана при 
лечении мигренозной головной боли 
может быть объяснена его агонисти-
ческим влиянием на рецепторы 5-HT

1B
 

и 5-HT
1D

 экстрацеребральных интра-
краниальных кровеносных сосудов, 
которые, как считается, расширяют-
ся во время приступов, и тройничных 
сенсорных нервов, иннервирующих 
их. Активация рецепторов 5-HT

1B
 и 

5-HT
1D

 может привести к сужению 
интракраниальных кровеносных со-
судов, которые вызывают боль, и 
ингибированию высвобождения ней-
ропептида, что приводит к снижению 
воспаления чувствительных тканей и 
уменьшению передачи центрального 
тригеминального болевого сигнала.

Показания к применению: неотлож-
ная терапия фазы головной боли при 
приступах мигрени с аурой или без.

Способ применения и дозы: не при-
менять препарат Ризоптан с профи-
лактической целью. Таблетки следует 
глотать целиком, запивая жидкостью. 
Рекомендуемая доза – 10 мг. Повтор-
ный прием: следующую дозу можно 
принять не раньше, чем через 2 часа; 
в течение 24-часового периода можно 
принять не более двух доз. При по-
вторной головной боли в течение сле-
дующих 24 часов: если после облег-
чения первичного приступа головная 
боль возвращается, можно принять 

еще одну дозу. Необходимо соблюдать 
вышеуказанные нормы дозирования. 
При отсутствии эффекта: эффектив-
ность повторной дозы для лечения 
того  же приступа, когда первая доза 
не имела эффекта, не проверялась 
во время исследований ризатрипта-
на. Таким образом, если после приема 
первой дозы у пациента не возникло 
терапевтического эффекта, нельзя 
принимать вторую дозу для лечения 
того же приступа.
Исследования ризатриптана показа-
ли, что даже если отсутствует тера-
певтический эффект во время одного 
приступа, остается вероятность воз-
никновения терапевтического эффек-
та при следующих приступах.
Некоторым пациентам следует назна-
чать препарат Ризоптан в меньшей 
дозе (5  мг), особенно таким группам 
пациентов: пациенты, принимающие 
пропранолол. Принимать ризатриптан 
следует не ранее чем через 2 часа по-
сле приема пропранолола; пациенты 
с легкой и умеренной почечной не-
достаточностью; пациенты с легкой 
и умеренной печеночной недостаточ-
ностью. Пациенты старше 65 лет: эф-
фективность и безопасность не были 
систематически изучены. Дети (в воз-
расте до 18 лет): эффективность и 
безопасность не были установлены.

Побочные действия: наиболее рас-
пространенными побочными эффек-
тами являются головокружение, сон-
ливость и слабость/утомляемость.

Противопоказания: гиперчувстви-
тельность к ризатриптану или любому 
вспомогательному веществу; одно-
временное применение с ингибито-
рами MAO или применение в течение 
двух недель с момента прекращения 
лечения ингибиторами МАО; тяжелая 
печеночная или тяжелая почечная не-
достаточность; инсульт или транзитор-
ная ишемическая атака в анамнезе; 
умеренная или тяжелая артериальная 
гипертензия, а также нелеченная лег-
кая артериальная гипертензия;  стено-
кардия, инфаркт миокарда в анамнезе 
или зафиксированная бессимптомная 
ишемия, симптомы ишемической бо-
лезни сердца или стенокардии Принц-
метала; заболевание периферических 
кровеносных сосудов; одновременное 
применение ризатриптана и эрготами-
на, производных алкалоидов споры-
ньи (включая метисергид) или других 
агонистов рецептора 5-HT

1B/1D
; паци-

ентам с редкими наследственными 
заболеваниями, связанными с непере-
носимостью лактозы, врожденной не-
достаточностью Lapp-лактазы или на-
рушением всасывания глюкозы/галак-
тозы; детский и подростковый возраст 
до 18 лет.

Лекарственные взаимодействия: од-
новременное применение ризатрипта-
на и эрготамина, производных алкало-
идов спорыньи (в том числе метисер-
гида) или других агонистов рецепторов 
5-HT

1B/1D
 (например, суматриптана, зол-

митриптана, наратриптана) повышает 
риск вазоконстрикции коронарной 
артерии и гипертензивного действия. 
Такая комбинация противопоказана. 
Ингибиторы моноаминоксидазы: из-за 
риска возникновения вазоконстрик-
ции коронарной артерии и гипертен-
зии назначение препарата Ризоптан 
пациентам, принимающим ингибиторы 
моноаминоксидазы, противопоказано. 
Бета-блокаторы: пациентам, принима-
ющим пропранолол, надо применять 
препарат Ризоптан в дозе 5 мг. Надо-
лол и метапролол не изменяют концен-
трации ризатриптана в плазме.
Особые указания: применение в пе-
риод беременности и лактации: так 
как исследования репродуктивной 
функции и внутриутробного развития 
животных не всегда прогнозируют ре-
акцию организма человека, РИЗОП-
ТАН во время беременности следует 
назначать только в случаях крайней 
необходимости. Лактация: женщинам 
в период лактации следует назначать 
ризатриптан с осторожностью. Влия-
ние на младенца можно минимизиро-
вать, если избегать кормления грудью 
в течение 24 часов после приема пре-
парата. Особенности влияния лекар-
ственного средства на способность 
управлять транспортным средством 
или потенциально опасными механиз-
мами: во время приступов мигрени и 
после приема препарата Ризоптан па-
циентам следует оценивать свою спо-
собность выполнять сложные задачи.

Условия отпуска из аптек: по рецепту.
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АКТУАЛЬНАЯ ТЕМА

Значение для клинической практики 
ранней диагностики дефицита магния 
при определении его в различных 
биосубстратах

О.А. Громова1 – д.м.н., профессор, в.н.с., научный руководитель, 
И.Ю. Торшин1 – к.ф-м.н., к.х.н., с.н.с.,
 А.Ю. Волков2, С.Н. Щербо2 – д.б.н.
1 Институт Фармакоинформатики, ФИЦ «Информатика и Управление» РАН, г. Москва
2 ФГАОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России, г. Москва

Дефицит магния ассоциирован с комплексом патологических состояний у беременных, нару-
шением развития плода, осложненным течением периода новорожденности и раннего детства, 
коморбидными заболеваниями в зрелом и пожилом возрасте (атеросклероз, артериальная ги-
пертензия, ожирение, ишемическая болезнь сердца, цереброваскулярная патология, остеопо-
роз и др.). Диагноз дефицита магния («недостаточность магния», Е61.2 по МКБ-10) устанавли-
вается клинически, но полное представление о магниевом статусе может дать количественное 
определение магния в различных биосубстратах. Анализ содержания магния в нескольких 
биосубстратах (цельной крови, эритроцитах, плазме, сыворотке, слюне, моче, ногтях, воло-
сах), взятых одновременно у одного пациента, позволяет установить нарушения распределе-
ния в них магния, характерные для той или иной патологии. В настоящей работе представлены 
результаты систематизации имеющихся данных по референсным значениям уровней магния 
в различных биосубстратах – плазме, сыворотке, цельной крови, эритроцитах, слюне, моче, 
волосах. Последовательно рассмотрены методы лабораторной диагностики дефицита магния, 
особенности определения концентраций магния в крови, в суточной моче, в слюне и в волосах. 
Приводятся результаты клинико-эпидемиологических, лабораторно-клинических исследова-
ний и доказательной медицины.
Ключевые слова: недостаточность магния, диагностика, гиподиагностика, биосубстраты, дети, взрослые, беремен­
ные.
O.A.  Gromova1  – Professor, Doctor of Medical Sciences, Science Нead, I.Yu.  Torshin1  – PhD in Applied Mathematics, 
A.Yu. Volkov2, S.N. Shcherbo2 – BD
1 Institute of Pharmacoinformatics, leading researcher of the Department of Intellectual Systems FRCCSC RAS, Federal Research 
Center «Computer Science and Control» of Russian Academy of Sciences, Moscow
2 Pirogov Russian National Research Medical University (RNRMU), Moscow
Value of the early diagnosis of deficiency of magnesium in its determination in different biological 
substrates
Magnesium deficiency is associated with a set of abnormalities in pregnant women, with fetal malformation, complicated 
neonatality and early childhood, as well as comorbidities (atherosclerosis, hypertension, obesity, coronary heart disease, 
cerebrovascular disease, osteoporosis,  etc.) at mature and elderly ages. Magnesium deficiency (ICD-10 E61.2) is clinically 
diagnosed; the quantification of magnesium in different biological substrates may give a comprehensive idea of its status. 
Analysis of the levels of magnesium in a few biological substrates (whole blood, red blood cells, plasma, serum, saliva, urine, 
nails, and hair) simultaneously taken from the same patient can identify their impaired magnesium distribution typical for 
this or that disease. This paper gives the results of systematization of the available data on the reference values of magnesium 
in different biological substrates (plasma, serum, whole blood, red blood cells, saliva, urine, and hair). It sequentially considers 
methods for the laboratory diagnosis of magnesium deficiency and the specific features of determination of the concentrations 
of this compound in blood, daily urine, saliva, and hair. The results of clinical, epidemiological, laboratory, and clinical studies 
and evidence-based medicine are presented.
Keywords: magnesium deficiency, diagnosis, hypodiagnosis, biological substrates, children, adults, pregnant women.
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Крупномасштабные клинико-
эпидемиологические исследования 
указывают, что дефицит магния 
стимулирует развитие осложнений 
беременности, предменструально-
го синдрома, климактерического 
синдрома, сердечно-сосудистых и 
цереб роваскулярных заболеваний, 
уролитиаза, инсулинорезистентно-
сти и сахарного диабета, патологии 
соединительной ткани, бронхиаль-
ной обструкции, нарушений имму-
нитета, онкологических заболева-
ний и профессиональной патологии 
и др. [4, 15, 37]. Таким образом, взаи-
мосвязь между дефицитом магния и 
широко распространенными хрони-
ческими заболеваниями стала оче-
видной, что делает точную диагно-
стику дефицита магния насущной 
проблемой в повседневной клиниче-
ской практике [4, 7, 15, 17]. Комплекс 
клинических признаков дефицита 
магния детально описан и широ-
ко используется врачами [4, 10, 12, 
15, 37]. Разработаны и утверждены 
тес ты-вопросники для диагностики 
дефицита магния. Основанные на 
выявлении его клинических про-
явлений, а также факторов риска, 
они являются доступным методом 
диагностики и скрининга дефицита 
магния [37]. В  то  же время лабора-
торная диагностика дефицита маг-
ния ограничивается в подавляющем 
большинстве случаев всего лишь 
одним тестом – определением уров-
ней магния в плазме крови (или, что 
менее информативно, в сыворотке 
крови). Более того, представленная 
в различных справочных руковод-
ствах информация о «нормальном» 
диапазоне значений магния в плаз-
ме/сыворотке крови весьма разно-
речива.

Например, в справочнике 
Н.У.  Тица в качестве референсных 
значений уровней магния в сыворот-
ке крови указаны 0,66–1,07 ммоль/л 
(для лиц в возрасте 20–60 лет) [17], 
в справочнике В.В.  Меньшикова  – 
0,7–1,2  ммоль/л (в сыворотке, без 
указания возраста) (В.В.  Меньши-
ков, 1987), в монографии И.С.  Свя-
това – 0,82±0,09 ммоль/л Mg2+ (сыво-
ротка) [16].

Лаборатории, проводящие ана-
лиз крови, также предоставляют 

разноречивую информацию о «нор-
мативах». Например, лаборатория 
«Invitro.ru» предоставляет «нормы» 
для сыворотки крови, близкие к зна-
чениям из справочника Н.У.  Тица 
(0,65–1,05  ммоль/л для лиц старше 
20 лет, без гендерных различий). 
Лабораторная служба «Helix» предо-
ставляет в качестве референсных 
значений магния в сыворотке крови 
(для взрослых) 0,73–1,06  ммоль/л 
для мужчин и 0,77–1,03 ммоль/л для 
женщин. На специализированных 
интернет-ресурсах чаще всего обна-
руживается текст типа «Референс-
ные значения 0,65–1,05  ммоль/л», 
по-видимому почерпнутый из спра-
вочников по лабораторной диаг-
ностике. При этом далеко не везде 
указывается, к чему относятся такие 
«референсные» значения  – к сыво-
ротке или к плазме крови. Заметим, 
что ни в одном из справочников не 
приведены аргументы в пользу того 
или иного выбора диапазона таких 
«референсных» значений. Диапазон 
значений вроде «0,65–1,05 ммоль/л» 
известен с начала 30-х годов прош-
лого века. Поэтому создается впе-
чатление, что эти цифры десятиле-
тиями просто переписываются (с 
небольшими вариациями, конечно) 
из одного издания в другое.

Помимо очевидной необходи-
мости установления четко обосно-
ванного интервала референсных 
значений уровня магния в сыворот-
ке/плазме крови, нельзя забывать о 
том, что значения уровней магния 
в плазме/сыворотке далеко не всег-
да позволяют установить истощен-
ность депо магния у пациента. Из-
мерение уровней магния в других 
биосубстратах часто предоставляет 
практикующему врачу крайне по-
лезную информацию.

Например: при исследовании 56 
студентов, находящихся в состоя-
нии хронического стресса (пери-
од сессии) с диагнозом «астения» 
(R53 по МКБ-10), уровни магния в 
плазме крови (0,73±0,12  ммоль/л) 
достоверно не отличались от по-
казателей в контрольной группе 
(0,78±0,21  ммоль/л). В  то  же время 
почти у половины участников было 
установлено «истощение» уровня 
магния в эритроцитах (n=27, Mg 

<1,0  ммоль/л), а у 9 человек  – даже 
сверхнизкие уровни магния в эрит-
роцитах (Mg <0,1 ммоль/л), что сви-
детельствует о глубоком истощении 
магниевого депо в эритроцитах при 
астении [3]. При этом наиболее при-
знанной нормой содержания магния 
в эритроцитах является диапазон 
значений 1,65–2,65 ммоль/л.

Другой пример: феномен «сверх-
истощения эритроцитов по магнию» 
весьма характерен для пациентов 
психиатрического стационара с по-
граничными нервно-психическими 
расстройствами (ПНПР, такие как 
F07 «Расстройства личности и пове-
дения вследствие дисфункции голов-
ного мозга», F21 «Шизотипическое 
расстройство» и F34 «Хронические 
аффективные расстройства»). Нами 
была установлена чрезвычайно вы-
сокая распространенность сверх-
низких уровней магния в эритро-
цитах (Mg <0,3  ммоль/л) среди 
пациентов с ПНПР по сравнению 
с таковыми в контрольной группе 
(пациенты без ПНПР  – Mg(эр.)  – 
1,62±0,48  ммоль/л (неопубликован-
ные данные). В  то  же время досто-
верных отличий по уровням магния 
в сыворотке крови не было найдено.

Эти два примера наглядно ил-
люстрируют важность определения 
уровней магния в нескольких био-
субстратах, а не только в сыворотке 
или плазме крови.

Известные методики 
проведения лабораторного 
анализа биосубстратов 
для установления в них 
концентрации магния
Способы определения магния 

в биосубстратах включают: пре-
ципитацию, комплексонометрию 
и спектрофотометрию, плазменно-
абсорбционную спектроскопию, 
электротермальную абсорбцион-
ную спектроскопию, ионоселектив-
ную потенциометрию, плазменно-
эмиссионную спектрофотометрию, 
ферментативные методы [3, 16]. 
Практически в настоящее время ис-
пользуются атомно-абсорбционная 
спектроскопия (ААС), спектрофото-
метрия (колориметрия), флюоромет-
рический и ферментативный методы 
H. Kunkel и соавт., 1947 (табл. 1).
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Наиболее чувствительным и 
точным методом является атом-
но-абсорбционная спектроскопия. 
Атомарный спектр магния харак-
теризуется выраженной полосой 
поглощения (абсорбции) светового 
излучения в области 285,2  нм, что 
и позволяет измерять концентра-
цию магния с высокой точностью и 
специ фичностью.

В  клинической практике наи-
более широко используется спек-
трофотометрия (колориметрия), 
когда уровни магния в биосубстра-
тах оцениваются по интенсивности 
окраски комплексов Mg с опреде-
ленными красителями (титановым 
желтым, H.  Kunkel и соавт., [17]), 
ксилидиновым синим и  др.). Наи-
более чувствительным и специфич-
ным к ионам магния является коло-
риметрический метод определения 
магния с красителем ксилидиновым 
синим, который образует с ионом 
магния устойчивый комплекс, окра-
шенный в красный цвет.

Флюорометрический метод 
определения магния основан на об-
разовании комплексов магния с 
кальцеином, кальмагином, 8-гид-
роксихинолином и рядом других 
лигандов. Например, при использо-
вании 8-гидроксихинолина образу-
ется хелатный комплекс с максиму-
мом возбуждения при длине волны 
420  нм и испускания  – при 530  нм. 
Существуют дополнительные мо-
дификации метода: например, до-
бавление этиленгуанинтетраацетата 
натрия предотвращает реакцию с 

1  англ. compartment – отделение, ячейка.

кальцием (A.  Holasek, H.  Flaschka, 
1952).

Для автоматизированного ана-
лиза наиболее приемлемым является 
ферментативный метод определения 
содержания магния. Принцип этого 
метода заключается в специфиче-
ском взаимодействии магния с ак-
тивными центрами таких гликолити-
ческих ферментов, как гексокиназа 
и глюкозо-6-фосфатдегидрогеназа. 
Эти ферменты действуют на раз-
личные производные глюкозы, и в 
ходе реакции при избытке субстрата 
образование НАДФН происходит 
пропорционально концентрации 
комплекса Mg-АТФ. Определение 
магния ферментативным методом 
хорошо согласуется с данными вы-
сокочувствительного атомно-аб-
сорбционного анализа (L.  Cjessing, 
1960).

О физиологических и 
молекулярных механизмах 
регуляции уровней магния  
в биосубстратах
Обмен магния между клетками 

тканей и плазмой крови  – медлен-
ный процесс (часы, дни), а реаб-
сорбция магния в почках – процесс 
гораздо более интенсивный (мину-
ты, часы). Поэтому вследствие суще-
ствования специальных механизмов 
регуляции концентрации магния 
в плазме, уровни магния в тканях 
депо (т.е. в костях и мышцах) мо-
гут быть существенно истощены на 
фоне «нормальных» уровней магния 
в плазме крови. Поэтому с физиоло-

гической точки зрения установление 
диагноза «недостаточность магния» 
(Е61.2) не может происходить толь-
ко на основании измерения уровней 
магния в крови, требуется оценка 
клинической симптоматики дефи-
цита магния и, возможно, дополни-
тельной информации (например, со-
держание магния в суточной моче, 
слюне, волосах).

В  организме можно выделить 
несколько важных компартментов1 
магния: плазма крови, формен-
ные элементы крови (прежде всего 
эритроциты), кости, мышцы и все 
остальные ткани. Содержание ио-
нов Mg2+ во всем объеме крови со-
ставляет, в среднем, всего 3  ммоль 
(~70  мг),  т.е. менее 1% от общего 
количества магния в организме (20–
28  г). В  максимальных количествах 
магний концентрируется в кос-
тях (60–65%) и в мышцах (25–30%) 
(L.  Cjessiong, 1960). Таким образом, 
кости и мышцы представляют собой 
основное «депо» магния в организ-
ме, а кровь служит переносчиком 
магния между тканями.

Важно отметить, что поддержа-
ние уровня магния в плазме крови 
в определенном диапазоне концен-
траций (условно 0,75–1,15 ммоль/л) 
относится к жестко контролируе-
мым физиологическим процессам, 
отражающим, в частности, элек-
тролитный баланс организма. На-
рушения электролитного баланса 
жизненно опасны, так как электро-
литы участвуют в контроле частоты 
сердечных сокращений, проведении  

Таблица 1. Основные физико-химические методы определения магния в биосубстратах

Метод Принцип метода Примечания

Атомно-абсорбционная 
спектроскопия

Измерение поглощения света возбужденными 
ионами Mg2+ Референтный метод

Колориметрия
Измерение светопоглощения в полосе 520 нм при 

образовании комплекса Mg2+ с ксилидиновым 
синим

Высокая чувствительность, 
недопустим гемолиз 

образцов

Ферментативный метод
Измерение скорости реакции Mg2+ АТФ + 

D-глюкоза + D-глюкоза-6-фосфат + Mg2+ АДФ, 
катализируемой ферментом гексокиназой

Используется в 
автоматических 

анализаторах

Флуорометрия Анализ флуоресценции комплекса Мg2+ тальцеин 
в диапазоне 420–530 нм

Высокая чувствительность, 
но возможно паразитное 
тушение флуоресценции
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нервного импульса и частоты дыха-
ния. Поэтому в случае недостаточ-
ного поступления магния с пищей, 
резкого выведения магния в пери-
од стресса или при приеме алкого-
ля, диуретиков и  др., в организме 
инициируется эвакуация магния из 
эрит роцитов, мышц, костей и дру-
гих тканей с целью поддержания 
нужного диапазона концентраций.

В  организме существуют специ-
альные молекулярные механизмы, 
которые поддерживают концентра-
цию магния в плазме крови в нуж-
ном диапазоне за счет регуляции 
обмена магния с клетками и по-
чечной реабсорбции [2, 19, 20]. Об-
мен магния между плазмой крови 
и клетками тканей можно предста-
вить происходящим по принципу 
сообщающихся сосудов: при боль-
шей концентрации магния в плазме 
происходит его поступление внутрь 
клеток, а при большей концентра-
ции магния внутри клетки магний 
выводится в плазму крови.

Достигая почек и проходя через 
мембраны клубочков, плазма крови 
отфильтровывается от форменных 
элементов и белков крови. Образо-
вавшаяся первичная моча поступа-
ет в противоточно-множительную 
систему канальцев почки, где про-
исходит обратное всасывание маг-
ния в плазму крови. Белки TRPM6 
и TRPM7 (transient receptor potential 
cation channel) [22] и CASR (Ca2+/
Mg2+-чувствительный рецептор) 
регулируют реабсорбцию магния в 
почечных канальцах. Благодаря вы-
сокой чувствительности к неболь-
шим изменениям в концентрациях 
магния в плазме крови эти белки 
действуют как сенсоры (датчики), 
реагирующие на концентрацию маг-
ния. При пониженных уровнях маг-
ния в плазме реабсорбция магния 
в почках растет. И,  наоборот, при 
избыточной концентрации магния 
в плазме крови реабсорбция суще-
ственно снижается. Таким образом 
осуществляется поддержание опре-
деленного диапазона концентраций 
ионов Mg2+ в плазме крови в дина-
мике.

Существование специальных 
молекулярно-физиологических ме-
ханизмов для поддержания уров-

ней магния в плазме крови (ПК) в 
определенном диапазоне позволяет 
сделать важный вывод: истощение 
основного депо магния (кости, мыш-
цы, эритроциты) может длительное 
время оставаться незамеченным, 
если измеряются только уровни маг-
ния в сыворотке или в плазме крови 
(ПК). Снижение уровня магния в 
ПК указывает не просто на «дефи-
цит магния», а на дизрегуляцию го-
меостаза магния.

Уровень магния в 
сыворотке крови
В качестве биомаркера дефицита 

магния длительное время использо-
валось определение уровней магния 
в сыворотке крови. Определение 
магния именно в сыворотке обус-
ловлено не тем, что это самый «ин-
формативный» биосубстрат, а тем, 
что это технически удобно  – ведь 
уровни других электролитов (нат-
рий, кальций, хлор) определяются 
именно в сыворотке. В  РФ чаще 
всего используются, например, та-
кие табулированные по возрастам 
референсные значения для уровней 
магния в сыворотке: возраст 2 дня 
5 мес. – 0,62–0,91 ммоль/л; от 5 мес. 
до 6 лет – 0,70–0,95 ммоль/л; от 6 до 
12 лет – 0,70–0,86 ммоль/л; от 12 до 
20 лет – 0,70–0,91 ммоль/л; старше 20 
лет – 0,66–1,07 ммоль/л [41].

В  настоящее время в клиниче-
ской практике стали чаще опреде-
лять уровни магния в плазме крови, 
что несколько более физиологично, 
так как учитывается наличие маг-
ния в составе белков плазмы крови. 
В отличие от референсных значений 
магния в сыворотке, референсные 
значения магния в плазме должны 
быть, безусловно, выше (так как в 
плазме часть магния связывается 
белками, которые отсутствуют в сы-
воротке). Кроме того, проведенные 
за последние 30 лет эпидемиологи-
ческие исследования указывают на 
необходимость установления рефе-
ренсных значений магния в плазме 
крови в контексте коморбидной па-
тологии.

Напомним, что плазма крови  – 
это естественная составляющая 
часть крови организма, тогда как 
сыворотка  – искусственно полу-

ченная из плазмы жидкость. Про-
цедура получения плазмы крови 
достаточно проста: к образцу крови 
добавляется антикоагулянт (для ис-
следования электролитного состава 
крови  – гепарин), и плазма отделя-
ется после центрифугирования при 
2000–3000  об/мин. Сыворотка кро-
ви – жидкая часть крови, лишенная 
форменных элементов и значитель-
ной пропорции белковой фракции 
плазмы. Получение сыворотки кро-
ви является результатом двухсту-
пенчатого биохимического процес-
са: свертывания (коагуляции) крови 
за счет внешнего активатора (напри-
мер, частиц диоксида кремния) и ре-
тракции (уплотнения) сгустка. По-
сле образования сгустка начинается 
этап его уплотнения и выделения 
сыворотки. На практике ретракция 
сгустка ускоряется центрифугиро-
ванием пробирок с кровью. Таким 
образом, получение сыворотки яв-
ляется более сложной технологиче-
ской процедурой, во время которой 
происходят неконтролируемые по-
тери магния («отжимается» магний 
в составе белков).

Так как референсные значения 
для уровней магния в сыворотке и 
в ПК четко не установлены, очень 
часто возникает путаница  – те или 
иные референсные значения для 
уровней магния в сыворотке крови 
(например, 0,66–1,07  ммоль/л для 
взрослых) приписываются опреде-
ляемым в настоящее время уровням 
магния в плазме (для которых ниж-
няя граница интервала нормы не мо-
жет составлять менее 0,80  ммоль/л, 
см. далее). Отождествление уровней 
магния в плазме с уровнями магния 
в сыворотке является грубейшей ди-
агностической ошибкой, недопусти-
мой для практикующего врача.

Уровень магния в плазме 
крови и в эритроцитах
Референсные значения уровней 

магния в таких важных биосубстра-
тах крови, как ПК и эритроциты, 
являются активным направлением 
современных клинических иссле-
дований. Особое значение имеют 
результаты крупномасштабных ис-
следований, которые позволяют оце-
нить применимость тех или иных 
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референсных значений (предлагае-
мых, как правило, на основе каких-
то «экспертных соображений», а не 
на анализе клинических данных) к 
большим выборкам населения.

Результаты крупномасштабных 
клинико-эпидемиологических ис-
следований показали, что уровень 
магния в ПК менее 0,80  ммоль/л 
соответствует статистически зна-
чимому повышению риска разви-
тия многочисленных хронических 
заболеваний. Например, исследо-
вание 1679 пациентов указало, что 
риск смерти от инфаркта миокарда 
был ниже в группе с высоким уров-
нем магния (>0,83  ммоль/л в ПК), 
чем в группе с меньшим уровнем 
(<0,75 ммоль/л): относительное сни-
жение риска составило 36% [35].

В  проведенное в России скри-
нинговое исследование уровня маг-
ния в ПК и в эритроцитах в услови-
ях многопрофильного стационара 
вошли 2000 пациентов и 500 здо-
ровых добровольцев 18–90 лет. Для 
каждого из участников были собра-
ны данные по 187 клинико-лабора-
торным показателям (данные анам-
неза, диагноз, демографические, 
антропометрические показатели, со-
держание магния в плазме и эритро-
цитах, анализ мочи и др.), в том чис-
ле по 142 диагнозам в соответствии 
с МКБ-10. Исследование проходило 
в 4 центрах с участием обследуемых 
из 6 крупных городов: Владимира, 
Иванова, Кемерова, Костромы, Мо-
сквы и Уфы, включая пациенток с 
сердечно-сосудистой, гастроэнте-
рологической, гематологической, 
неврологической (150 пациентов), 
нефрологической, урологической, 
пульмонологической, дерматологи-
ческой, гинекологической и эндо-
кринологической патологиями (по 
150 пациентов).

Анализ собранного материала 
современными методами интеллек-
туального анализа данных пока-
зал, что уровни магния в ПК менее 
0,80 ммоль/л достоверно ассоцииро-
ваны с повышенным риском таких 
состояний, как избыточная масса 
тела (E66.3), нарушения сна (G47.8), 
судороги (R56.8), миопия (H52), 
ишемический инсульт мозга (I63.0), 
эссенциальная первичная гипер-

тония (I10), пролапс митрального 
клапана (I34.1), острая реакция на 
стресс (F43.0), нестабильная стено-
кардия (I20.0), предменструальный 
синдром (N94.3), инсулиннезави-
симый сахарный диабет (E11.8), не-
уточненная пароксизмальная тахи-
кардия (I47.9) и др.

Низкий уровень магния в ПК 
(т.е. менее 0,80  ммоль/л) был об-
наружен у 956 пациентов, что по-
казывает высокую распространен-
ность дефицита магния. Важно 
отметить, что число диагнозов по 
МКБ-10, отражающих степень про-
явления коморбидности, показало 
достоверную корреляцию с уровнем 
магния в плазме крови и в эрит-
роцитах. Так, в группе здоровых 
(пациенты, проходившие диспансе-
ризацию) средний уровень магния 
в ПК составил 0,92±0,07  ммоль/л 
(95% ДИ 0,82–0,96), в эритроцитах – 
2,45±0,66  ммоль/л (95% ДИ  1,71–
3,56). Даже при наличии у пациента 
только одного диагноза из 142, уро-
вень магния был достоверно сни-
жен в плазме – 0,86±0,19 ммоль/л, в 
эритроцитах  – 1,74±0,57  ммоль/л). 
При наличии двух и более диагно-
зов средний уровень магния в ПК 
был ниже 0,82 ммоль/л, что нагляд-
но подтверждает взаимосвязь дефи-
цита магния с повышенным риском 
коморбидных состоянием. Результа-
ты этого крупномасштабного скри-
нингового исследования позволили 
сделать вывод, что оптимальные 
уровни магния в плазме крови, со-
ответствующие минимальному ри-
ску развития заболеваний для лиц 
18 лет и старше, лежат в диапазоне 
0,80–0,85 ммоль/л [5].

Анализ базы данных ИМБД 
(база данных Института микроэле-
ментов) для подгруппы россиянок 
репродуктивного возраста (18–45 
лет, n=689) современными методами 
интеллектуального анализа данных 
позволил сделать количественные 
оценки для установления допусти-
мого уровня магния в ПК и в эри-
троцитах [41]. В соответствии с про-
веденным анализом при снижении 
уровня магния в эритроцитах менее 
1,70 ммоль/л риск всех рассмотрен-
ных патологических состояний до-
стоверно возрастает. Возрастал риск 

развития всех исследуемых магний-
зависимых патологических состоя-
ний, связанных как с «быстрыми» 
эффектами дефицита магния, так и 
с долговременными последствиями 
его дефицита (нарушения структу-
ры соединительной ткани, сердечно-
сосудистые патологии, метаболиче-
ские нарушения).

При анализе уровня магния в 
плазме крови и в эритроцитах сле-
дует помнить о том, что в процессе 
забора крови и обработки образца 
может происходить частичная утеч-
ка магния из эритроцитов в плазму. 
Последнее завышает показатель маг-
ния в сыворотке и даже небольшой 
гемолиз приводит к значительному 
повышению показателя уровня маг-
ния в ПК и заниженному  – в эри-
троцитах. Для предотвращения этой 
утечки следует принять ряд специ-
альных мер. Жгут на руку желатель-
но не накладывать, так как при силь-
ном сдавливании уровень магния и 
кальция может быть завышенным 
вследствие микротравматизации. 
Взятая кровь после забора подверга-
ется центрифугированию не позднее 
30–60 мин., так как отделение плаз-
мы от клеток в более поздние сроки 
приводит к выходу магния в плазму 
из разрушающихся форменных эле-
ментов крови (эритроцитов, тром-
боцитов и т.д.).

Уровень магния в других 
форменных элементах 
крови
Среди форменных элементов 

крови лимфоциты наиболее вы-
раженно реагируют на стимуля-
цию альдостероном, инсулином 
и триглицеридами. У  пациентов с 
гиперальдостеронизмом уровень 
магния в лимфоцитах значитель-
но ниже (203±56  мкмоль/л), чем у 
обследуемых контрольной группы 
(291±43  мкмоль/л; p=0,001) [23]. 
Инсулин дозозависимо увеличи-
вает уровень магния в лимфоци-
тах человека (в группе с инсули-
ном  – 301±30  мкМ, в контрольной 
группе  – 227±14  мкМ; р<0,0001, 
n=12) [24]. Гипертриглицериде-
мия характеризуется сниженной 
концентрацией Mg2+ в лимфоци-
тах: при гипертриглицеридемии  – 
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235±10  мкмоль/л, в контрольной 
группе  – 294±8  мкмоль/л [25]. По-
этому у пациентов с гиперальдо-
стеронизмом, алкоголизмом, соле-
зависимой формой артериальной 
гипертензии, триглицеридемией, 
инсулинрезистентностью и сахар-
ным диабетом лабораторная оценка 
дефицита магния должна включать 
определение магния в лимфоцитах.

Заметим, что недооцененным 
биомаркером для определения де-
фицита магния является измерение 
уровня магния в цельной крови. 
Анализ взаимосвязи между риском 
эпилепсии, нарушениями электро-
литного баланса, заболеваниями 
пациентов в анамнезе и другими 
данными о пациентах показал, что 
уровень калия и магния в цельной 
крови позволяют отличить 70% па-
циентов с эпилепсией от 90% паци-
ентов контрольной группы. Средняя 
точность распознавания пациентов 
с эпилепсией составила 72% (лож-
нонегативная ошибка классифи-
кации  – 27% пациентов, ложнопо-
зитивная  – 14% пациентов). Была 
установлена область сниженных 
значений уровня калия и магния в 
цельной крови (К <54  ммоль/л, Mg 
<1,2 ммоль/л), которая соответству-
ет 11-кратному повышению риска 
развития эпилепсии по сравнению с 
таковым в контрольной группе [14].

При анализе содержания магния 
в крови концентрация определяется 
в цельной крови, в плазме, в сыво-
ротке крови и, отдельно, в эритро-
цитах. Для установления состояния 
магниевого депо у пациента жела-
тельно определять уровень магния 
во всех этих биосубстратах крови, 
так как каждый из этих анализов 
привносит важную дополнительную 
информацию о пациенте. Напри-
мер, содержание магния в цельной 
крови указывает на уровни магния 
во всех форменных элементах кро-
ви и в сыворотке. Вычитая из этого 
показателя содержание магния в 
эритроцитах и в сыворотке, стано-
вится возможным оценить содержа-
ние магния в лимфоцитах. Различие 
между уровнем магния в плазме и в 
сыворотке указывает на количество 
магния, связанного с белковой фрак-
цией плазмы крови и т.д. В клиниче-

ских исследованиях эти показатели 
содержания магния в крови зачас-
тую определяются по отдельности, 
что существенно искажает данные о 
магниевом статусе пациента и не по-
зволяет сравнивать результаты раз-
личных исследований.

Уровень магния в слюне
Для ранней диагностики дефи-

цита магния используют исследова-
ние уровня магния в слюне. Опреде-
ление магния в слюне проводят чаще 
всего колориметрическим методом 
(с ксилидиновым синим), слюну 
предварительно разводят в соотно-
шении 1:5 [18]. В норме у взрослых 
мужчин и женщин уровень маг-
ния в смешанной слюне составляет 
0,4–0,9 ммоль/л, а у пожилых может 
быть несколько выше [9]. Важными 
особенностями метода определения 
содержания магния в слюне являет-
ся его малая инвазивность и опера-
тивность определения уровня маг-
ния при различных патологических 
состояниях [1].

В  работе [8] была установлена 
взаимосвязь между электролитным 
составом потребляемой воды и со-
держанием ионов в слюне. В данной 
работе участники были подраз-
делены на три группы: 1-я группа 
включала людей, имеющих заболе-
вания щитовидной железы (ЩЗ); 2-я 
группа была представлена людьми, 
имеющими факторы риска развития 
заболеваний ЩЗ; 3-я группа состоя-
ла из людей, не имеющих заболева-
ний ЩЗ. Для каждой из групп было 
определено содержание кальция и 
магния в слюне (табл.  2). У  обсле-
дованных с заболеваниями ЩЗ (1-я 
группа) содержание ионов кальция 
и магния было выше средних значе-
ний в двух других группах [8].

Так называемый «коэффициент 
распределения» (КР) магния пред-
ставляет собой отношение уровня 
магния в сыворотке крови (ммоль/л) 
к концентрации магния в слюне 
(ммоль/л) [11], что может быть ис-
пользовано для ранней диагностики 
скрытого дефицита магния [13]. На 
практике у обследуемых берут кровь 
из локтевой вены утром натощак и 
выделяют сыворотку центрифуги-
рованием. В  стеклянные флаконы 

после предварительного ополаски-
вания ротовой полости водой со-
бирают слюну путем сплевывания в 
течение 10–15 мин, центрифугируют 
ее и отделяют надосадочную жид-
кость, затем определяют уровень 
магния тем или иным методом.

Диагностическая эффективность 
показателя КР была изучена у 20 здо-
ровых лиц в возрасте 23–25 лет и па-
циентов с различными заболевани-
ями (табл.  3). Важно отметить, что 
во всех группах пациентов уровни 
магния в сыворотке были достаточ-
но высоки и не указывали на нали-
чие дефицита магния. В то же время 
низкое содержание магния в слюне 
приводило к высоким значениям КР, 
отличным от значений показателя в 
группе здоровых участников.

Таким образом, существенное 
снижение уровня магния в слюне 
на фоне его нормальных показате-
лей в периферической крови сви-
детельствует о скрытом дефиците 
данного катиона у обследованных 
категорий пациентов. Определение 
уровня магния в слюне может быть 
использовано как дополнительный 
диагнос тический маркер при про-
ведении клинико-эпидемиологиче-
ских исследований.

Достоверно низкая концен-
трация магния в слюне выявлена 
при функциональной истмико-
цервикальной недостаточности 
(0,18±0,06  ммоль/л, в контрольной 
группе  – 0,42±0,06  ммоль/л). При 
назначении препаратов магния 
прирост содержания Mg в слю-
не беременных с истмико-церви-
кальной недостаточностью и не-
дифференцированной дисплазией 
соединительной ткани составил 
0,04±0,017 ммоль/л [6].

Биохимический анализ слюны 
у 400 пациентов с периодонтитом 
показал, что в слюне курильщи-
ков с периодонтитом существенно 
снижен уровень Mg (0,80±3,87  мг-
экв/л, у здоровых  – 1,26±0,90 мг-
экв/л), Ca (3,47±1,49 мг/дл, у здоро-
вых  – 13,89±10,34  мг/дл) и общего 
белка (0,43±0,50  г/дл, у здоровых  – 
1,70±2,09 г/дл) [32].

При онкологических заболевани-
ях стимулируется распад клеток со-
ответствующей ткани, так что ионы 
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Mg2+ оказываются во внеклеточном 
пространстве, и их концентрация в 
жидкостях организма повышается. 
Например, уровень Mg в слюне и в 
плазме значительно выше у пациен-
тов со злокачественными опухоля-
ми околоушной слюнной железы по 
сравнению с таковыми в контроль-
ной группе: уровень магния слюны 
повышался до 0,25±0,04  ммоль/л (у 
здоровых  – 0,14±0,03/л, р<0,01), а в 
плазме – до 1,05±0,06 ммоль/л (у здо-
ровых  – 0,86±0,05  ммоль/л, р<0,05). 
Отношение в слюне Mg:Ca в кон-
трольной группе составило 0,12, а у 
пациентов – 0,31 [27].

У  детей с ювенильным идиопа-
тическим артритом отмечено сни-
жение активности пероксидазы в 
слюне (на 8,5%, р<0,01), на фоне 
снижения скорости слюноотделения 
на 33%, кислотности слюны и зна-
чительно более низкого содержания 
магния (на 44%; р<0,01) [21]. Опре-
деление содержания магния в слюне 
является неинвазивным и весьма 
информативным методом оценки 
магниевого статуса пациента.

Уровень магния в волосах
Для определения содержания 

в организме микроэлементов и, в 
частности, магния удобным мате-
риалом являются волосы. Концен-
трации химических элементов в во-
лосах наиболее полно отражают их 
тканевое содержание и хорошо кор-
релируют с элементным профилем 
внутренней среды организма. Хими-
ческий состав волос – интегральный 
показатель, он менее подвержен из-
менениям, чем биосубстраты крови 
и мочи, что определяет ценность 
данного биосубстрата как долговре-
менного показателя магниевого ста-
туса, особенно на стадии донозоло-
гической диагностики (А.  Халезов, 
Д.  Цалев, 1983). В  настоящее время 
используются следующие референс-
ные значения содержания магния в 
волосах (табл. 4).

Превышение верхней границы 
интервала нормы магния в воло-
сах указывает на такие нарушения 
обмена магния, как острая и хро-
ническая почечная недостаточ-
ность, ятрогенная гипермагниемия 

(передозировка препаратов магния, 
инъекционных форм, прежде всего 
всасывающихся антацидов), гипо-
тиреоз, обезвоживание, надпочеч-
никовая недостаточность.

Содержание магния в волосах 
снижено во II  и III  триместрах бе-
ременности, при избыточной лак-
тации и в пожилом возрасте (менее 
50  ppb  – мкг/г) [38]. Низкие значе-
ния содержания магния в волосах 
также могут указывать на недоста-
точное поступление магния с пищей 
(голодание, специальные диеты), 
длительную терапию диуретиками, 
цитостатиками (угнетение каналь-
цевой реабсорбции магния), имму-
нодепрессантами, циклоспорином 
и на ряд таких патологических со-
стояний, как нарушение всасыва-
ния магния в кишечнике, опухоли 
кишечника; диабетический ацидоз; 
гиперпаратиреоз; гипертиреоз; де-
фицит витамина  D; острый и хро-
нический панкреатит; наследствен-
ная гипофосфатемия; хронический 
алкоголизм; гиперкальциемия; пер-
вичный альдостеронизм.

Таблица 2. Содержание кальция и магния в слюне у различных групп обследованных [8]

Показатель 1 группа, 
заболевания ЩЗ

2 группа, 
условно здоровые

3 группа, 
здоровые

Са, ммоль/л 2,26±0,44 1,6±0,26 1,3±0,32

Mg, ммоль/л 1,18±0,15 0,66±0,23 0,61±0,32

Таблица 3. Содержание общего магния в сыворотке крови и слюне у больных с хроническими 
заболеваниями и у здоровых добровольцев контрольной группы (М±m) [13]

Уровень 
магния, ммоль/л

Контрольная 
группа
(n=20)

ХОБЛ
(n=82)

ГК
(n=20)

ПМК
(n=15)

Удлинение QT
(n=18)

Кровь, сыворотка 0,90±0,09 0,92±0,10 0,89±0,13 0,95±0,14 0,87±0,12

Слюна 0,63±0,13 0,29±0,11* 0,21±0,09* 0,10±0,03* 0,15±0,04*

КР 1,42 3,17 4,23 9,5 5,8

Примечание. ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких; ГК – гипертонический криз, ПМК – пролапс митрально-
го клапана. * – различия показателей достоверны по сравнению с таковыми в контрольной группе (р<0,01).

Таблица 4. Референсные интервалы значений содержания магния в волосах, мкг/г 
(А. Халезов, Д. Цалев, 1983)

Пол
Возраст, годы

до 1 1–6 7–11 12–17 старше 17

Мужской 20–50 15–40 15–40 25–50 30–70

Женский 20–50 15–40 25–70 40–105 60–200
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У пациентов с почечнокаменной 
болезнью отмечено более низкое 
содержание магния в волосах (84,3–
101 мкг/г) по сравнению с таковым в 
контрольной группе (107–128 мкг/г) 
[34].

В  группе пациенток с фиброми-
алгией (n=44; средний возраст  – 43 
года) отмечено значительно более 
низкое содержание в волосах маг-
ния (52  мкг/г, в контрольной груп-
пе – 72 мкг/г), кальция (775 мкг/г, в 
контрольной группе  – 1093  мкг/г), 
железа (5,9  мкг/г, в контрольной 
группе  – 7,1  мкг/г), меди (28  мкг/г, 
в контрольной группе – 40 мкг/г) и 
марганца (140  нг/г, в контрольной 
группе – 190 нг/г) [30].

При сравнении результатов ис-
следования в группе из 45 детей, 
страдающих аутизмом, и в группе 50 
здоровых детей от 4 до 12 лет уста-
новлено значительное повышение 
содержания токсичных свинца и 
ртути в волосах (р<0,001) и сниже-
ние содержания Mg и Se (р<0,001) 
[33].

Уровень магния в волосах яв-
ляется долговременным маркером 
магниевого статуса и используется 
для оценки эффективности лечения 
препаратами магния. Например, в 
группе 46 детей 2–6 лет с выражен-
ным дефицитом магния назначали 
препараты органических солей маг-
ния в течение 3  мес. По окончании 
курса лечения у 87% детей (n=40) 
отмечено существенное увели-
чение уровней магния (от 7,74 до 
11,03 мкг/г) и кальция (от 159,82 до 
191,60  мкг/г) в волосах. Контроль 
эффективности терапии препара-
тами магния по измерениям содер-
жания магния в волосах является 
довольно удобным неинвазивным 
методом оценки магниевого стату-
са, позволяющим персонализиро-
вать стратегию ведения пациента с 
учетом начального уровня гипомаг-
ниемии, факторов, ингибирующих 
всасывание магния в кишечнике, со-
путствующих заболеваний и др. [31].

Следует отметить существенные 
различия в содержании магния в во-
лосах в различных популяционных 
группах. Например, в цитируемом 
выше исследовании, проведенном 
в Восточной Европе, уровень маг-

ния в волосах, даже после компен-
сации дефицита составил в среднем 
11 мкг/г. В то же время в группе здо-
ровых школьников из Японии (7–15 
лет, 158 мальчиков, 184 девочек) 
средний уровень магния в волосах 
составил 30,4±1,4  мкг/г для маль-
чиков и 61,2±1,7  мкг/г для девочек; 
кальция  – 326±2  мкг/г (мальчики), 
643±2 мкг/г (девочки) (Morita, 1986). 
Возможным объяснением может яв-
ляться высокое потребление море-
продуктов и водорослей  – продук-
тов, концентрирующих магний.

Трактовка результатов опреде-
ления уровней магния в волосах 
должна осуществляться на основа-
нии имеющейся клинической сим-
птоматики и определения магния в 
других биосубстратах. Например, 
установление у пациента повышен-
ного содержания магния в волосах 
на фоне клинических признаков де-
фицита магния и обеденной по маг-
нию диеты означает, скорее всего, 
усиление потери магния (экскреция 
магния с волосами) и требует про-
ведения анализа содержания магния 
в дополнительных биосубстратах 
(кровь, слюна).

Уровень магния в моче
Содержание магния следует 

определять именно в суточной моче, 
так как это характеризует общее вы-
ведение магния. Просто установле-
ние концентрации магния в моче не 
имеет смысла, так как содержание 
магния в моче может варьировать 
в весьма широких пределах в тече-
ние суток. Необходимость сбора 
всего объема суточной мочи резко 
ограничивает применимость дан-
ной процедуры условиями стацио-
нара. Принятой нормой содержания 
магния в суточной моче является 
2,5–8,5  ммоль/сут. (60–120  мг/сут.). 
Уровень магния в сыворотке не 
коррелировал с уровнями магния 
в суточной моче, так что экскреция 
магния является независимым пара-
метром, характеризующим дефицит 
магния и у пациента [26].

Основная ценность анализа 
суточной мочи на определение со-
держания магния состоит в том, 
что данный биосубстрат позволяет 
провести нагрузочный тест магни-

ем. Тест может проводиться как по-
средством внутривенного введения 
сульфата магния, так и посредством 
однократного перорального приема 
определенного количества органи-
ческих солей магния (300–1000 мг в 
расчете на элементный магний). На-
пример, при внутривенном прове-
дении нагрузочного теста пациенту 
вводят 30  ммоль сульфата магния 
(в 0,5  л 5% раствора декстрозы) в 
течение 8–12  ч., одновременно со-
бирая суточную мочу. Если за сут-
ки после введения сульфата магния 
с мочой экскретируется менее 50% 
введенного магния, это указывает на 
существенное истощение магниево-
го депо организма,  т.е. на скрытый 
дефицит магния [2, 3, 7].

Повышенная экскреция магния 
была ассоциирована с риском разви-
тия артериальной гипертензии даже 
после поправок на возраст, пол, ин-
декс массы тела, курение, потребле-
ние алкоголя, семейный анамнез и 
экскрецию с мочой натрия, калия и 
кальция [29].

Ретроспективное обследование 
когорты пациентов с уролитиазом 
установило подгруппу пациентов 
с чрезвычайно низкой экскрецией 
магния (<43 мг/сут.; n=235), у боль-
шинства пациентов уровень экскре-
ции магния составил 43–246 мг/сут. 
(n=1912). Пациенты с пониженной 
экскрецией магния также характе-
ризовались значительно меньшим 
суточным объемом мочи и пони-
женной суточной экскрецией цит-
ратов, кальция, оксалатов, мочевой 
кислоты (р<0,0001), а также повы-
шенной частотой рецидивов образо-
вания почечных камней [36].

У  пациентов с сахарным диа-
бетом 1-го типа суточная экс-
креция магния была значитель-
но повышена (6,86±3,5  ммоль/г 
креатинина/сут., в контрольной 
группе  – 4,03±1,65  ммоль/г кре-
атинина/сут.; р=0,02), а сред-
ние концентрации Mg в эритро-
цитах были значительно ниже 
(1,41±0,56  ммоль/л, в контрольной 
группе  – 2,94±1,13  ммоль/л; n=12, 
р<0,0001). Концентрация Mg эрит-
роцитов была достоверно обратно 
пропорциональна экскреции Mg 
(r=-0,58, р=0,049) [28].
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АКТУАЛЬНАЯ ТЕМА

Уровень магния в суточной 
моче позволяет оценить насыще-
ние магниевого депо организма при 
приеме магнийсодержащих препа-
ратов и препаратов, влияющих на 
обмен магния. Например, в работе 
[39] сравнивалась относительная 
биодос тупность аминокислотно-

го хелата, цитрата и оксида магния 
при приеме 300 мг/сут. элементного 
магния в течение 60 сут. в группе 46 
здоровых добровольцев. По оценке 
24-часовой экскреции Mg с мочой, 
органические формы Mg цитрата ха-
рактеризовались существенно боль-
шим всасыванием (р=0,033), чем 

MgO. При этом цитрат Mg приводил 
к наиболее высокой средней концен-
трации Mg сыворотки по сравнению 
с другими методами лечения как при 
однократном приеме (p=0,026), так и 
после 2-месячного курса (p=0,006). 
Курсовой прием цитрата магния 
также привел к достоверному по-

Таблица 5. Показатель магния в цельной крови, сыворотке, плазме и в клетках крови

Показатель: биосубстрат, группа 
обследованных, возраст (пол)

Содержание 
магния в крови 
(ммоль/л), в во-

лосах (мкг/г)

Ссылка на источ-
ник литературы Комментарий

Цельная кровь
Здоровые, диспансеризация, старше 

20 лет (мужчины, женщины) 1,25–1,90 [37] Данные получены на небольшой 
выборке (n=100)

Сыворотка крови

Здоровые добровольцы, старше 
18 лет (мужчины, женщины) 0,66–1,07 [17]

Данные, полученные более 30 лет 
назад на небольших выборках 

пациентов (менее 50 чел.)
Здоровые добровольцы, старше 

20 лет (мужчины, женщины) 0,7–1,05 В.В. Меньшиков, 
1987

Плазма крови

Здоровые добровольцы, старше 
18 лет (мужчины, женщины) 0,92±0,07 [3]

Результаты современных крупно-
масштабных клинико-эпидемиоло-

гических исследований

Беременные 0,81–1,15 [7] Данные соответствуют результатам 
крупномасштабных исследований

Эритроциты
Здоровые добровольцы, старше 

18 лет (мужчины, женщины) 1,65–2,65 [17] Данные соответствуют результатам 
крупномасштабных исследований

Беременные 1,7–2,65 [41] Данные соответствуют результатам 
крупномасштабных исследований

Лимфоциты
Здоровые добровольцы, старше 

18 лет (мужчины, женщины) 0,29±0,004 [23] Данные, полученные на небольших 
выборках пациентов

Волосы

Девушки и женщины (старше 17 лет) 60–200 А. Халезов, Д. Ца-
лев, 1983

Данные соответствуют результатам 
крупномасштабных исследований

Женщины (старше 18 лет) 25–500 [51]

Беременные (18–45 лет) 60–200 А. Халезов, Д. Ца-
лев, 1983

Данные, полученные на небольших 
выборках пациентов

II и III триместры беременности 50–200 [38]
II и III триместры беременности: ар-
териальная гипертензия, преэкламп-

сия, судороги икроножных мышц, 
аритмия, гестационный диабет

<50 [38]

Кормящие матери 50–200 [38]
Кормящие матери при избыточной 

лактации <50 [38]

Мужчины, женщины, старше 60 лет <50 [38]
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вышению уровня магния в слюне 
(p=0,027), а прием оксида магния не 
приводил к каким-либо различиям 
по сравнению с плацебо [39].

Таким образом, гиподиагности-
ка дефицита магния повсеместно 
распространена. Игнорирование 
диагноза «недостаточность магния» 
(диагноз Е61.2 по МКБ-10)  – ярко 
выраженный пример гиподиагнос-
тики. Отметим, что в настоящее 
время гиподиагностика  – основная 
ошибка врачей в странах Западной 
Европы и Северной Америки, в ко-
торых медицина перешла полностью 
на коммерческую основу. Проведен-
ный в недавней работе [36] анализ 
претензий пациентов к западным 
врачам показал, что каждый второй 
пациент жалуется на гиподиагнос-
тику (т.е. на незамеченные врачами 
заболевания)  – такие жалобы со-
ставляют от 26 до 63% от общего ко-
личества претензий. Наиболее рас-
пространенным результатом такого 
рода ошибок является смерть паци-
ента: от 15 до 48%, а на втором мес-
те – ошибки врачей при назначении 
лекарств [40]. К сожалению, уровень 
магния чаще всего определяют в ре-
анимации и при ведении интенсив-
ной терапии, когда буквально речь 
идет о жизни и смерти пациента.

Поэтому в современных услови-
ях преимущественно гипомагниево-
го питания и хронического стресса 
нельзя недооценивать важность до-
стоверного установления диагноза 
«недостаточность магния» (Е61.2). 
Этот диагноз, как правило, не явля-
ется изолированным, а коморбиден 
таким состояниям и диагнозам, как 
стресс, избыточная масса тела, са-
харный диабет, артериальная гипер-
тензия, желудочковая тахиаритмия, 
пролапс митрального клапана, сте-
нокардия, уролитиазис, желчнока-
менная болезнь, судороги, синдром 
дефицита внимания с гиперактивно-
стью и др. При этих патологических 
состояниях определение уровней 
магния в различных биосубстратах 
предоставляет врачу информацию, 
важную для разработки стратегии 
успешного ведения пациента.

Даже если взять столь противо-
речивый и малоинформативный 
показатель дефицита магния, как 
уровень Mg2+ в сыворотке крови, 
то постулируемые такие интервалы 
нормы, как «0,65–1,05  ммоль/л» яв-
ляются существенно заниженными, 
несмотря на то, что переносятся из 
одного пособия или справочника в 
другой на протяжении более 70 лет 
(табл. 5).

С  учетом коморбидности диаг-
ноза «недостаточность магния» 
(Е61.2) с сердечно-сосудистой, 
цереб роваскулярной патологией, 
ожирением, сахарным диабетом 
и  др., результатов клинико-эпиде-
миологических исследований фак-
торов риска этих заболеваний и 
данных фундаментальных исследо-
ваний, нижняя граница концентра-
ции магния в плазме крови не может 
быть ниже 0,80 ммоль/л (для лиц 18 
лет и старше). По эпидемиологиче-
ским данным, достоверное сниже-
ние риска «болезней цивилизации» 
наблюдается при уровне магния 
в плазме крови выше порогового 
значения в 0,82–0,83  ммоль/л. По-
этому широко известное значение 
0,70  ммоль/л, давно уже использу-
емое в качестве нижней границы 
интервала нормы магния в плаз-
ме крови, совершенно необосно-
ванно и неприемлемо для своев-
ременной диагностики дефицита 
магния. В  то  же время в соответ-
ствии с результатами проведенных 
крупномасштабных исследований, 
известный интервал нормы со-
держания магния в эритроцитах 
(1,65–2,65  ммоль/л) является впол-
не приемлемым для своевременной 
диагностики дефицита магния.  n
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Протеин-предшественник 
β-амилоида: ключевое 
звено патогенеза
Известно, что амилоидные 

бляшки, один из патогистологиче-
ских признаков болезни Альцгей-
мера, в основном представлены 
β-амилоидными пептидами. В  свою 
очередь, β-амилоидные пептиды яв-
ляются продуктами протеолиза бел-
ка-предшественника β-амилоида  – 
интегрального мембранного 
протеина с одним трансмембранным 
доменом. Учитывая патогенети-
ческую взаимосвязь с развитием 
болезни Альцгеймера, ранее были 
детально изучены структурно-функ-
циональные особенности белка-
предшественника β-амилоида. Тем не 
менее оставались неясными нюансы 
распределения указанного протеина 
в различных компартментах субкле-
точных мембран, а также его непо-
средственные функции в нейронах.

В  совместной работе ученых Ин-
ститута мозга Флоридского Атланти-
ческого университета (Brain Institute, 
Florida Atlantic University), США, и 
Медицинского центра Университета 
Вандербильта (Vanderbilt University 
Medical Center), США, осуществлен 
поиск вероятных объяснений фун-
даментального вопроса о патогенезе 
болезни Альцгеймера: «Является  ли 
белок-предшественник β-амилоида 
триггером развития болезни Альцгей-
мера или  же просто сопутствующим 
фактором?». Результаты исследования 
опубликованы в издании «Neurobiology 
of Disease» 15 марта 2019 г.

Взаимодействие  
белка-предшественника 
β-амилоида и холестерина 
мембран
Ранее были получены доказа-

тельства того, что мутации, выяв-

ляемые в белке-предшественнике 
β-амилоида, ассоциированы с ред-
кими случаями семейной болезни 
Альцгеймера. Однако, несмотря на 
достаточный объем информации о 
механизмах трансформации этого 
протеина в амилоидные бляшки, его 
нативная роль в функционирова-
нии нервных клеток оставалась не-
определенной. Наряду с этим было 
известно, что в случае более рас-
пространенной спорадической фор-
мы болезни Альцгеймера наиболее 
значимым генетическим фактором 
риска выступает протеин, участву-
ющий в транспорте холестерина, в 
отличие от белка-предшественника 
β-амилоида. Более того, различные 
клинические исследования по из-
учению терапевтических возмож-
ностей при болезни Альцгеймера на 
основе минимизации образования 
амилоидных бляшек оказались без-
успешными.

В  ходе нового исследования 
ученые генетически трансформи-
ровали последовательность взаи-
модействий между мембранным 
холестерином и белком-предше-
ственником β-амилоида. В результа-
те подобной манипуляции установ-
лено, что модуляция взаимодействия 
указанных факторов не только из-
меняет особенности транспорта 
белка-предшественника β-амилоида, 
но также нарушает распределение 
холестерина на поверхности нейро-
нов. Так, в нейронных сетях с изме-
ненным распределением холестерина 
наблюдались признаки отека синап-
тических терминалей, фрагментация 
аксонов и другие ранние признаки 
нейродегенерации.

Одними из наиболее показа-
тельных результатов исследова-
ния стали данные о возрастании 
синаптического поверхностного 

уровня белка-предшественника 
β-амилоида за счет снижения уров-
ня холестерина в мембране  – фе-
номена, предполагающего связы-
вание холестерина β-амилоидным 
белком-предшественником. При 
этом показано, что мутации сайтов 
связывания не только снижали уро-
вень поверхностной фракции бел-
ка-предшественника β-амилоида и 
содержание холестерина в мембране 
с преобладанием негативных фрак-
ций, но также повышали синапти-
ческую уязвимость к умеренному 
дисбалансу уровня мембранного 
холестерина. В  целом полученные 
результаты продемонстрировали 
взаимную модуляцию уровней бел-
ка-предшественника β-амилоида и 
холестерина в мембранах синапти-
ческих терминалей.

Новое понимание роли 
белка-предшественника 
β-амилоида
Таким образом, предложено объ-

яснение специфической взаимосвязи 
между белком-предшественником 
β-амилоида и холестерином синап-
тических клеточных мембран, кото-
рые являются непосредственными 
точками контакта между нейронами 
и биологической основой когнитив-
ных функций. На этом основании 
исследователи пришли к выводу, что 
белок-предшественник β-амилоида 
может выступать одним из многих 
факторов, частично способствую-
щих дефициту холестерина нейрон-
ных мембран. Учитывая значимую 
роль холестерина во множестве 
аспектов нейронного функциониро-
вания, исследователи предложили 
новую теорию о роли белка-предше-
ственника β-амилоида в патогенезе 
болезни Альцгеймера.  n

Н.А. Савельева-Кулик
Редакция «Украинского 

медицинского журнала».
Ссылка www.umj.com.ua

Предложена новая теория патогенеза 
болезни Альцгеймера
Модель патогенеза в контексте реципрокной модуляции 
между белком-предшественником амилоида и холестерином 
синаптических мембран.
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НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

Показатели артериального давления  
и качество сна у пожилых пациентов  
с хронической ишемией головного мозга  
и артериальной гипертензией на фоне лечения 
препаратом Пантокальцин (гопантеновая 
кислота). Результаты неинтервенционной 
наблюдательной программы ПЛАТОН

Артериальная гипертензия (АГ) 
является одной из наиболее важ-
ных причин развития когнитивных 
нарушений [1]. АГ способствует 
прогрессирующему поражению ар-
терий мелкого калибра, вследствие 
чего развивается диффузная или 
многоочаговая ишемия головного 
мозга, проявляющаяся признака-

ми церебральной дисфункции, в 
первую очередь когнитивными на-
рушениями. Для определения это-
го состояния в настоящее время 
широко используется термин «хро-
ническая ишемия мозга» (ХИМ). 
Современные подходы к терапии 
пациентов с ХИМ включают в 
себя устранение факторов сердеч-

но-сосудистого риска, назначение 
антитромбоцитарных препаратов, 
контроль уровня артериального 
давления (АД), гликемии, липид-
ного обмена, симптоматическую 
терапию.

Механизмы развития АГ много-
образны, на разных стадиях разви-
тия заболевания они могут играть 

П.Р. Камчатнов1 – д.м.н., профессор, 
Ю.Э. Азимова2 – к.м.н., врач-невролог, цефалголог, 
О.Д. Остроумова3 – д.м.н., профессор
1 ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет 
им. Н.И. Пирогова» Минздрава России, г. Москва
2 ООО «Университетская клиника головной боли», г. Москва
3 ФГБОУ ВО «Московский медико-стоматологический университет им. А.И. Евдокимова» 
Минздрава России, г. Москва

Цель исследования. Изучение эффективности и безопасности применения препарата Пан-
токальцин (гопантеновая кислота) у пожилых пациентов с хронической ишемией головного 
мозга на фоне эссенциальной артериальной гипертензии I–II степени.
Материал и методы. В ходе открытого несравнительного неинтервенционного исследования 
наблюдались 862 пациента в возрасте от 65 до 75 лет (в среднем 69,07±2,97 года; 608 – 
70,5% женщин), принимавшие Пантокальцин по 1500 мг/сут. в течение 3 мес. Контролирова-
лись и оценивались показатели качества сна (Лидский опросник), уровень артериального дав-
ления (АД), а также проводилось нейропсихологическое обследование состояния когнитивных 
функций, которое включало тестирование с использованием шкал и тестов (Краткая шкала 
оценки психического статуса, батарея тестов для оценки лобной дисфункции, тест рисования 
часов) и определялась субъективная оценка эффективности терапии (по Шкале общего кли-
нического впечатления и улучшения состояния).
Результаты и обсуждение. Выявлено нарушение качества сна у пациентов с неадекватным 
контролем АД. Курсовое назначение Пантокальцина в дозе 1500 мг/сут. способствовало 
повышению качества ночного сна и улучшению когнитивных функций. У пациентов с исход-
но повышенным АД при соблюдении рекомендаций основной антигипертензивной терапии 
и приеме Пантокальцина по 1500 мг/сут. показатели систолического и диастолического АД 
снижались до целевых значений.
Заключение. Применение Пантокальцина у пациентов с хронической ишемией головно-
го мозга и артериальной гипертензией повышает качество контроля АД, положительно 
сказывается на состоянии когнитивных функций, является эффективным и безопасным.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, хроническая ишемия головного мозга, Пантокальцин, лечение.
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разную роль в поддержании высо-
кого уровня АД. В  настоящее вре-
мя интенсивно изучается связь АГ 
и нарушений сна. Установлено, что 
синдром обструктивного апноэ сна 
вызывает преходящую гипоксию и 
церебральную гипоперфузию, ко-
торые приводят к активации сим-
патического отдела вегетативной 
нервной системы, дисфункции эн-
дотелия и увеличению АД [2]. Пре-
ходящая гипоксия, в свою очередь, 
вызывает нарушения циркадного 
ритма, что усугубляет диссомнию, 
наличие которой увеличивает риск 
развития и прогрессирования АГ. 
Результаты эпидемиологических 
исследований показали, что про-
должительность ночного сна менее 
6  ч. достоверно увеличивает риск 
развития АГ [3].

В  норме во время сна АД сни-
жается на 10–20%, затем повышает-
ся перед пробуждением, достигая 
пика сразу после пробуждения. Ре-
гуляция циркадного ритма АД осу-
ществляется супрахиазмальным 
ядром и далее  – через симпатиче-
скую нервную систему и гипота-
ламо-гипофизарно-надпочечни-
ковую ось [4]. Имеются основания 
полагать, что инсомния является 
следствием дисфункции нейро-
нальных систем регуляции циркад-
ного ритма, в частности активации 
путей, обеспечивающих фазу сна 
с быстрыми движениями глазных 
яблок [5]. Эти структуры могут по-
вреждаться при ХИМ, обусловлен-
ной АГ, за счет поражения прово-
дящих путей, проходящих в белом 
веществе больших полушарий.

Коррекция нарушений сна рас-
сматривается в качестве одного из 
компонентов стратегии комплекс-
ного лечения пациентов с АГ. Так, 
результаты двойного слепого ран-
домизированного исследования 
показали, что даже только соблю-
дение рекомендаций по гигиене сна 
приводит к снижению исходно по-
вышенного АД [6]. Восстановление 
циркадных ритмов при назначении 
естественного гипнотика мелато-
нина также приводит к снижению 
АД [7]. Нарушения сна являются 
ограничивающим фактором, кото-
рый существенно лимитирует вы-

бор ноотропных средств в составе 
комплексной терапии пациентов с 
ХИМ. Некоторые нейрометаболи-
ческие препараты, оказывающие 
ноотропный эффект, обладают 
активирующим действием, вслед-
ствие чего они способны усугуб-
лять нарушения сна [8]. С  другой 
стороны, применение целого ряда 
антидепрессантов, противотре-
вожных и снотворных препаратов 
у пожилых пациентов с ХИМ ас-
социировано с многочисленными 
нежелательными побочными эф-
фектами. Наиболее частыми среди 
них являются угнетение двигатель-
ной и психической активности, 
ухудшение когнитивных функций, 
координаторные нарушения, экс-
трапирамидные расстройства [9]. 
В  связи с этим требуется аккурат-
ность в подборе лекарственных 
препаратов для лечения пациентов 
с ХИМ, осуществление их выбора с 
учетом возможных лекарственных 
взаимодействий. Значительный 
интерес представляет возможность 
применения препарата Пантокаль-
цин у пациентов с ХИМ и АГ. Ранее 
препарат хорошо зарекомендовал 
себя у пациентов с разными нейро-
дегенеративными заболеваниями, 
продемонстрировав наряду с до-
статочной эффективностью хоро-
ший профиль переносимости [10]. 
Препарат оказывает умеренное 
противотревожное действие, не 
оказывая угнетения на двигатель-
ные функции и эмоциональное со-
стояние.

Цель исследования  – изучение 
эффективности и безопасности 
применения Пантокальцина (го-
пантеновая кислота) у пожилых 
пациентов с ХИМ на фоне эссенци-
альной АГ I–II степени.

Материал и методы
Открытое несравнительное не-

интервенционное наблюдательное 
исследование (ПЛАТОН) проводи-
лось в условиях первичного амбу-
латорного звена оказания медицин-
ской помощи. Проанализированы 
результаты лечения 956 пациентов, 
принимавших Пантокальцин в 
дозе 1500 мг в течение 3 мес. в пол-
ном соответствии с инструкцией 

по применению препарата и заре-
гистрированными показаниями. 
Результаты наблюдения за 862 па-
циентами в возрасте от 65 до 75 лет 
(в среднем 69,07±2,97 года; 608 жен-
щин – 70,5% и 254 мужчины) были 
проанализированы в отношении 
эффективности и безопасности; 
результаты лечения остальных 94 
пациентов были подвергнуты толь-
ко анализу безопасности.

Критерии включения:
 � женщины и мужчины в воз-
расте от 65 до 75 лет;

 � установленный диагноз ХИМ;
 � установленный диагноз эс-
сенциальной АГ I–II степени, 
по поводу которой пациент 
получает медикаментозную 
терапию;

 � желание и способность паци-
ента принять участие в прог-
рамме и выполнять предписа-
ния врача.

Критерии исключения:
 � возраст моложе 65 и старше 
75 лет;

 � симптоматическая АГ;
 � перенесенный инсульт со 
стойким остаточным невро-
логическим дефицитом;

 � декомпенсированные или не-
стабильные соматические 
заболевания (сердечная не-
достаточность, печеночная 
и/или почечная недостаточ-
ность, острый инфаркт мио-
карда, активный туберкулез, 
инсулинозависимый сахар-
ный диабет);

 � любые заболевания или со-
стояния, которые угрожают 
жизни больного или ухудша-
ют прогноз его жизни (актив-
ный неопластический про-
цесс, иммунодефицитарное 
состояние).

Исследование включало три ви-
зита, во время визита 1 (день 0) про-
водился скрининг исходного кли-
нического статуса (сбор анамнеза, 
общий и неврологический осмотр, 
оценка соответствия критериям 
включения), измерение АД, оценка 
качества ночного сна по Лидскому 
самоопроснику для оценки качества 
сна (Leeds Sleep Questionare – LSEQ), 
собирались данные о проводимой 
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НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

антигипертензивной терапии и при-
еме средств для улучшения качества 
сна (табл. 1). Во время визита 2 (6–7-
я неделя) и визита 3 (12-я неделя) в 
динамике проводилось измерение 
АД, анализировалось качество ноч-
ного сна (по LSEQ), а также фик-
сировались данные об изменении 
антигипертензивной терапии и при-
еме средств для улучшения качества 
сна, кроме этого, оценивались неже-
лательные явления.

АД измерялось с помощью то-
нометра в соответствии со стан-
дартом повседневной клинической 
практики. Качество ночного сна и 
последующее состояние после про-
буждения оценивались путем за-
полнения пациентом (до начала ле-
чения, визит 1) в процессе терапии 
при каждом визите (визиты  2 и  3, 
1 раз в 6/7 нед.) стандартизирован-
ного опросника LSEQ (A.  Parrott, 
I.  Hindmarch, 1978) [11]. Опросник 
LSEQ является широко исполь-
зуемым инструментом для само-
стоятельной оценки сна. Он пред-
ставляет собой набор визуальных 
аналоговых шкал (ВАШ), оцениваю-
щих (в данной программе за послед-
ние 7 дней, включая день оценки) 
несколько параметров/показателей:

 � легкость/трудность и ско-
рость засыпания, выражен-
ность сонливости;

 � качество сна: беспокойство и 
пробуждения/бессонница в 
течение сна;

 � качество пробуждения: лег-
кость/трудность и скорость 
пробуждения;

 � ощущение после пробужде-
ния: усталость/бодрость и со-
стояние на момент осмотра: 
усталость/бодрость;

 � оценка нарушения равнове-
сия и координации движений 
после пробуждения (более/
менее ловкий, чем обычно).

Пациент ставит отметку на каж-
дой из линий 100 млм шкал (ВАШ), 
что соответствует его ощущениям, 
таким образом определяется балл 
от 0 – хуже сон/состояние до 100 – 
лучше сон/состояние. Результаты 
оценки представлены в баллах [11].

Для дополнительной оценки 
влияния применения Пантокаль-
цина на состояние когнитивных 
функций (до и после лечения) 
из общего числа пациентов была 
сформирована группа из 98 боль-
ных (52 мужчины и 46 женщин, 
средний возраст составил 68,7±5,8 
года). Для объективизации име-
ющихся у пациентов жалоб и их 
полуколичественной оценки про-
водилось нейропсихологическое 
обследование, которое включало 
тестирование с использованием 
Краткой шкалы оценки психиче-
ского статуса (КШОПС), батареи 
тестов для оценки лобной дис-
функции (БЛД), теста рисования 
часов (ТРЧ). Также у этих пациен-
тов изучалась субъективная оценка 

эффективности терапии по Шкале 
общего клинического впечатле-
ния (ШОКВ)  – улучшения состо-
яния (Clinical Global Impression of 
Improvement) – ШОКВ/CGI-I.

Информация о проводимой 
антигипертензивной терапии и 
приеме препаратов для коррекции 
нарушений сна, а также сведения о 
нежелательных явлениях регистри-
ровались при каждом визите паци-
ента.

Результаты обработаны стати-
стически с использованием прог-
раммного пакета SPSS 17.0 и пред-
ставлены в виде средних значений 
(М) и стандартного отклонения 
(m). Для оценки различий параме-
трических характеристик исполь-
зовали t-критерий Стьюдента. За 
достоверные принимали различия 
при p<0,05.

Результаты и обсуждение
Среднее исходное значение сис-

толического АД (САД) составило 
142,81±13,71  мм  рт.ст., диастоли-
ческого (ДАД) – 87,12±13,38 мм рт.
ст. Повышение САД на визите  1 
было зафиксировано у 327 (37,94%) 
пациентов и составило в среднем 
156,31±10,95  мм  рт.ст. (от 142 до 
210  мм  рт.ст.). Повышение ДАД 
на визите  1 было зафиксировано 
у 176  (20,42%) пациентов, его уро-
вень составил 100,56±5,55 мм рт.ст. 
(от 92 до 120 мм рт.ст.). Пациенты, 
включенные в исследование, полу-

Таблица 1. Процедуры исследования

Процедуры
Визиты

1 (неделя 0) 2 (неделя 6/7) 3 (неделя 12/13)
Скрининг клинического статуса пациента, оценка по 
критериям включения/невключения в исследование х

Подписание информированного согласия х

Терапия х х х
Измерение АД х х х
Заполнение пациентом опросника lSeQ х х х
Оценка коррекции антигипертензивной терапии х х х
Оценка коррекции фармакотерапии нарушений сна х х х
В группе 98 пациентов: оценка нейропсихологических/
когнитивных функций (КШОПС, БЛД, ТРЧ) и субъективная 
оценка эффективности терапии (по ШОКВ/CgI-I)

х х х

Контроль нежелательных явлений х х х
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чали следующие группы 
антигипертензивных пре-
паратов: ингибиторы ан-
гиотензинпревращающего 
фермента, антагонисты 
кальция, b-адреноблока-
торы, блокаторы рецепто-
ров ангиотензина  II, диу-
ретики, препараты других 
групп, проводилась кор-
рекция антигипертензив-
ной терапии, а также до-
полнительно назначались 
антиагреганты. Из рис.  1 
видно, что произошло ста-
тистически значимое ди-
намическое снижение САД 
и ДАД на визитах 2 и 3 по 
сравнению с визитом 1.

Во время визита  2 по-
вышенное САД имелось 
у 176  (20,42%) пациен-
тов, его уровень соста-
вил 152,48±7,78  мм  рт.ст. 
(от 142 до 190  мм  рт.ст.), 
повышение ДАД имело 
место у 61  (7,08%) паци-
ента, значения составили 
98,26±4,02  мм  рт.ст. (от 92 
до 120 мм рт.ст.). Во время 
визита 3 повышенное САД 
имелось у 106 (12,30%) па-
циентов, его уровень со-
ставил 149,92±5,40  мм  рт.
ст. (от 142 до 170  мм  рт.
ст.), повышение ДАД от-
мечалось у 19  (1,04%) па-
циентов, значения соста-
вили 97,63±3,22  мм  рт.ст. 
(от 92 до 105  мм  рт.ст.). 
Необходимо отметить, что 
снижение АД происходило 
прежде всего за счет нор-
мализации давления у па-
циентов с его исходно вы-
соким уровнем. Различия 
показателей САД и ДАД у 
пациентов с эффективным 
(n=359) и неэффективным 
(n=503) контролем АД 
представлены на рис.  1. 
Так, среди пациентов с ис-
ходно нормальным и ис-
ходно повышенным АД от-
мечалось достоверное по 
сравнению с предыдущим 
визитом (р<0,0001) сниже-
ние САД, однако у пациен-

тов с исходно нормальным 
АД показатели оставались 
в нормальных пределах, 
тогда как у пациентов с ис-
ходной АГ уровень САД 
достигал нормальных зна-
чений. Такая  же законо-
мерность прослеживалась 
и при анализе динамики 
ДАД: в группах пациентов 
с исходно нормальным 
и исходно повышенным 
ДАД отмечалось его стати-
стически значимое сниже-
ние по сравнению с преды-
дущим визитом (р<0,0001). 
У  пациентов с исходным 
нормальным уровнем АД 
оно оставалось в нормаль-
ных пределах. У пациентов 
с исходной АГ уровень 
ДАД достигал нормаль-
ных значений. Необходи-
мо отметить, что во время 
визитов  2 и  3 после при-
ема Пантокальцина ни у 
одного пациента не было 
зафиксировано понижен-
ного АД.

Динамика показате-
лей качества засыпания 
по опроснику LSEQ пред-
ставлена на рис.  2 [11]. 
Было установлено, что 
прием Пантокальцина в 
дозе 1500  мг/сут. от визи-
та к визиту способствовал 
статистически значимо-
му улучшению качества 
засыпания: увеличился 
суммарный балл по шка-
лам качества засыпания 
(р<0,0001) и в первую 
очередь прием препарата 
достоверно улучшал лег-
кость и скорость засыпа-
ния (р<0,0001), при этом 
выраженность сонливости 
перед засыпанием также 
достоверно увеличивалась 
(р<0,0001). Таким образом, 
терапия Пантокальцином 
улучшала качество засы-
пания.

Установлено, что при-
ем Пантокальцина при-
водил к статистически 
значимой положительной 
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* Здесь и далее на рис. 2: различия достоверны по сравне-
нию с предыдущим визитом (р<0,0001).

Рисунок 1. Динамика САД (а) и ДАД (б) у пациентов 
с исходно повышенным и нормальным уровнем АД на 
фоне гипотензивной терапии и Пантокальцина, визи­
ты 1–3

динамике в виде как общего улучшения качества 
ночного сна, так и, в частности, уменьшения бес-
покойства и пробуждений/бессонницы в течение 
сна (р<0,0001), при этом достоверный положи-
тельный эффект нарастал по мере продолжения 
лечения к визиту 3 (рис. 3). Таким образом, прием 
Пантокальцина улучшал качество ночного сна.

Прием Пантокальцина также улучшал каче-
ство пробуждения после ночного сна, о чем сви-
детельствовала динамика увеличения итоговых 
баллов по LSEQ от визита 1 к визитам 2 и 3 (разли-
чия между визитами носили достоверный харак-
тер, р<0,0001) (рис. 4). Достоверно по сравнению 
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с исходным уровнем улучшалась 
легкость и увеличивалась скорость 
пробуждения (р<0,0001).

Как и другие показатели, харак-
теризующие состояние ночного сна, 
самочувствие после утреннего про-
буждения на фоне лечения улуч-
шалось, о чем свидетельствовало 
статистически значимое увеличение 
общего балла по LSEQ (р<0,0001). 
Так же, как и достоверное по срав-
нению с предыдущими визитами 
увеличение баллов при детализации 
имевшихся ощущений по шкале 
усталость/бодрость до максималь-
ного уровня к визиту  3 (р<0,0001), 
ощущение бодрости при осмотре на 
визите  1 оценивалось пациентами 
на 38,19±19,15 балла, а на визитах 2 
и  3 соответственно в 55,78±16,10 
и 71,28±16,47  балла (р<0,0001) 
(рис.  5). Кроме этого, в исследова-

нии показано, что статистически 
значимо улучшилось ощущение 
равновесия и координации движе-
ний (параметр более/менее ловкий, 
чем обычно). Так, например, на ви-
зите 1 оно оценивалось пациентами 
на 39,23±17,96  балла, на визитах  2 
и  3 соответственно увеличилось 
до 57,02±16,38 и 71,20±16,86  балла 
(р<0,0001).

Пациенты в 1-й группе, у кото-
рых, несмотря на гипотензивную 
терапию, отмечался исходно вы-
сокий уровень АД (во время визи-
та  1), характеризовались худшими 
показателями качества ночного сна 
(табл. 2).

У пациентов в 1-й группе с ис-
ходно повышенным АД отмеча-
лось снижение качества ночного 
сна, для них были характерны низ-
кие качество пробуждения и само-

чувствие во время бодрствования. 
Это может быть связано с рядом 
причин: сопутствующими АГ тре-
вожно-депрессивными наруше-
ниями, наличием синдрома об-
структивного апноэ сна, приемом 
антигипертензивных препаратов. 
Однако у пациентов с различной 
эффективностью контроля АД 
уже на визите 2 отсутствовали до-
стоверные различия качества сна 
(табл.  3). Во время визита  3 у па-
циентов с исходно повышенным 
АД (в 1-й группе) отмечались луч-
шие показатели качества ночного 
сна по сравнению с пациентами с 
исходно нормальным АД, суще-
ственная роль в нормализации 
ночного сна, что необходимо учи-
тывать в разработке схем терапии.

В  субгруппе из 98 больных, у 
которых проводились дополни-
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Рисунок 2. Динамика показателей качества засыпания 
на фоне приема Пантокальцина, визиты 1–3 (в баллах 
по опроснику LSEQ)

Рисунок 3. Динамика показателей качества ночного сна 
на фоне приема Пантокальцина, визиты 1–3 (в баллах 
по опроснику LSEQ)

Рисунок 4. Динамика показателей качества пробужде­
ния на фоне приема Пантокальцина, визиты 1–3 
(в баллах по опроснику LSEQ)

Рисунок 5. Динамика показателей состояния после про­
буждения на фоне приема Пантокальцина, визиты 1–3 
(в баллах по опроснику LSEQ)
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Таблица 2. Исходные показатели качества ночного сна в зависимости от эффективности антигипертензив-
ной терапии (в баллах по опроснику LSEQ)

Показатель 1-я группа
Исходно высокое АД 

(n=326)

2-я группа
Исходно нормальное АД 

(n=526)

р

1. Легкость засыпания 35,2±18,2 37,4±18,0 0,074
2. Скорость засыпания 34,2±17,4 36,6±18,0 0,057
3. Выраженность сонливости перед сном 46,1±21,2 45,6±20,0 0,7
Итого качество засыпания 115,5±44,6 119,6±43,8 0,18
1. Беспокойство во время сна 36,3±18,3 40,2±17,9 0,002
2. Бессонница 35,5±18,6 40,6±19,1 <0,0001
Итого качество ночного сна 71,8±35,6 80,8±35,5 <0,0001
1. Легкость пробуждения 35,9±17,3 41,0±18,3 <0,0001
2. Скорость пробуждения 36,1±17, 5 41,0±18,3 <0,0001
Итого качество пробуждения 71,9±33,8 81,2±35,3 <0,0001
1. Самочувствие после пробуждения 35,0±18,2 38,0±18,2 0,02
2. Самочувствие при осмотре 36,1±18,7 39,5±19,3 0,012
3. Равновесие и координация 37,5±17,8 40,3±18,0 0,023
Итого самочувствие после пробуждения 108,5±50,3 117,7±51,8 0,01

Таблица 3. Показатели качества ночного сна у пациентов на визитах 2 и 3 (в баллах по опроснику LSEQ)
Показатель 1-я группа

Исходно высокое АД 
(n=326)

2-я группа 
Исходно нормальное АД 

(n=526)

р

Визит 2
1. Легкость засыпания 52,0±16,2 52,7±15,9 0,5
2. Скорость засыпания 52,5±15,6 53,3±15,2 0,4
3. Выраженность сонливости перед сном 48,0±17,0 50,0±15,6 0,08
Итого качество засыпания 152,4±40,7  156,1±36,3 0,17
1. Беспокойство во время сна 54,5±15,3  55,5±15,2 0,35
2. Бессонница 55,6±16,7 56,9±15,7 0,28
Итого качество ночного сна 110,1±30,5 112,4±29,0 0,28
1. Легкость пробуждения 55,4±15,6 56,4±15,8 0,35
2. Скорость пробуждения 54,8±17,0  56,0±15,3  0,21
Итого качество пробуждения 110,2±31,0 112,6±30,5 0,26
1. Самочувствие после пробуждения  55,1±16,3  56,0±15,3  0,43
2. Самочувствие при осмотре  55,5±16,9 57,6±15,6 0,06
3. Равновесие и координация 57,4±16,7 56,8±16,1  0,6
Итого самочувствие после пробуждения 168,0±46,4 170,4±43,3 0,4
Визит 3
1. Легкость засыпания 69,2±16,6  66,7±16,0  0,03
2. Скорость засыпания  69,6±17,5 67,3±16,6 0,06
3. Выраженность сонливости перед сном 53,9±25,6 55,0±24,2 0,5
Итого качество засыпания 192,7±45,0 189,0±44,8 0,3
1. Беспокойство во время сна 70,6±16,6  68,1±17,3 0,03
2. Бессонница 71,8±17,1 68,7±17,3 0,009
Итого качество ночного сна 142,4±32,6  136,7±33,1 0,01
1. Легкость пробуждения 71,0±18,6 69,0±16,8 0,09
2. Скорость пробуждения 70,1±18,6  69,2±17,1 0,5
Итого качество пробуждения 141,1±33,5 138,2±32,7 0,2
1. Самочувствие после пробуждения 71,1±17,6  68,7±16,2  0,3
2. Самочувствие при осмотре 72,4±16,7 70,6±16,3 0,1
3. Равновесие и координация 72,5±17,0 70,4±16,7 0,08
Итого самочувствие после пробуждения 216,0±48,1 210,7±46,7 0,07
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тельное нейропсихологическое 
обследование и оценка состояния 
когнитивных функций до и по-
сле лечения, было установлено, 
что после окончания приема Пан-
токальцина пациенты отмечали 
улучшение состояния и когнитив-
ного функционирования в виде 
повышения работоспособности, 
уменьшения жалоб на забывчи-
вость, улучшения способности к 
запоминанию и удержанию ин-
формации. Отмечена достоверная 
положительная динамика зна-
чений в сравнении с исходным 
уровнем по показателям КШОПС, 
после проведенного курса лече-
ния они увеличились с 25,4±2,6 до 
28,3±2,1  балла (p<0,05). Также по-
зитивно изменился исходный уро-
вень по ТРЧ (7,8±0,6) – он составил 
после окончания курса терапии 
8,5±0,5 балла (p<0,05). Кроме этого 
по сравнению с исходным уровнем 
достоверно улучшились показа-
тели по БЛД: значения составили 
14,9±0,9 балла – до начала терапии, 
после окончания курса терапии  – 
16,2±1,1  балла (p<0,05). Имела 
место зависимость между повы-
шением приверженности прово-
димой терапии и улучшением вы-
полнения тестов КШОПС (r=0,562; 
p<0,05) и БЛД (r=0,481; p<0,05). Ни 
у одного из наблюдавшихся боль-
ных не было отмечено ухудшения 
выполнения психометрических 
тестов. При субъективной оценке 
эффективности терапии по ШОКВ/
CGI-I 64  (65,3%) пациента отме-
тили значительное улучшение со-
стояния, 19  (19,6%)  – улучшение 
состояния, 15 (15,1%) – отсутствие 
изменений в своем состоянии. Ни-
кто из больных не отметил ухудше-
ния самочувствия на фоне приема 
Пантокальцина.

Применение Пантокальцина 
характеризовалось хорошей пере-

носимостью, серьезных нежела-
тельных явлений на фоне приема 
препарата зафиксировано не было, 
также не было зарегистрировано 
случаев лекарственного взаимо-
действия. При визите  2 лишь у 24 
пациентов доза препарата была 
изменена: 4  (0,5%) пациента стали 
принимать 500  мг/сут., 6  (0,7%)  – 
750 мг/сут., 13 (1,5%) – 1000 мг/сут., 
1  (0,1%)  – перешел на 3000  мг/сут. 
После завершения исследования 
продолжили принимать Панто-
кальцин 486 (56,4%) пациентов, что 
свидетельствует о высокой привер-
женности терапии.

Заключение
Полученные данные свиде-

тельствуют о том, что у пожилых 
пациентов с ХИМ и недостаточно 
контролируемой АГ имеет место 
низкое качество сна, в основном за 
счет снижения параметров ночно-
го сна, пробуждения и состояния 
после пробуждения.

Курсовое назначение Панто-
кальцина (гопантеновой кислоты) 
по 1500  мг/сут. высокодостоверно 
(р<0,0001) повышает качество ноч-
ного сна по таким показателям, как 
засыпание, ночной сон, пробужде-
ние, состояние после пробуждения, 
а также ощущение равновесия и 
координации движений (по LSEQ).

У  пациентов с нормальным 
уровнем АД при приеме Панто-
кальцина (1500  мг/сут.) показатели 
САД и ДАД оставались в пределах 
нормальных значений. У пациентов 
с исходно повышенным АД при со-
блюдении рекомендаций и коррек-
ции основной антигипертензивной 
терапии на фоне приема Пантокаль-
цина показатели систолического 
и диастолического АД снижаются 
до целевых значений. Не было за-
фиксировано случаев снижения АД 
ниже нормальных значений.

Нормализация АД сопровожда-
лась повышением качества ночного 
сна.

На терапии Пантокальцином 
пациенты отмечали достоверное 
улучшение состояния и когнитив-
ных функций в виде повышения 
работоспособности, уменьшения 
жалоб на забывчивость, улучше-
ния способности к запоминанию 
и удержанию информации по 
КШОПС (p<0,05), ТРЧ (p<0,05) и 
БЛД (p<0,05). Имела место зави-
симость между повышением при-
верженности проводимой терапии 
и улучшением выполнения тестов 
КШОПС (p<0,05) и БЛД (p<0,05). 
Примечательно, что ни у одного из 
наблюдавшихся больных не было 
отмечено ухудшения выполнения 
психометрических тестов.

При субъективной оценке эф-
фективности (у 98 пациентов) по 
ШОКВ/CGI-I у 84,9%  (83) пациен-
тов отмечено значительное и хоро-
шее улучшение состояния. Никто 
из больных не отметил ухудшения 
самочувствия.

У  пожилых пациентов с АГ и 
ХИМ прием Пантокальцина на 
фоне антигипертензивной терапии 
является безопасным. Применение 
Пантокальцина в дозе 1500 мг/сут. 
сопровождалось хорошей перено-
симостью, серьезных нежелатель-
ных явлений не отмечалось, также 
не было зарегистрировано случаев 
лекарственного взаимодействия.

В  связи со значимым клиниче-
ским эффектом и высокой безопас-
ностью препарата Пантокальцин у 
пациентов наблюдалась высокая при-
верженность (компетентность) его 
совместной с гипотензивной терапии.

Таким образом, применение 
препарата Пантокальцин может 
быть рекомендовано в составе ком-
бинированной терапии у пациен-
тов с АГ и ХИМ.  n
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Эффективность и безопасность 
применения препарата Алфлутоп при 
лечении болевого синдрома в нижней 
части спины

В  последние годы наблюдается 
увеличение частоты встречаемости 
болей данной локализации среди 
лиц молодого возраста в связи с ак-
туализацией здорового образа жиз-
ни и стремительного развития фит-
нес-технологий (экспоненциальный 
рост БНЧС приходится на возраст 
35–45 лет, но среди детей и подрост-
ков эпизодическая боль в пояснице 
встречается в 12–26% случаев) [2].

БНЧС, или ишиас, чаще возни-
кает у трудоспособного населения. 
В  связи с этим проблемы лечения 
боли в спине касаются также работо-
дателей и других заинтересованных 
сторон.

Зачастую болевой синдром в 
нижней части спины появляется или 
усиливается именно во время или 
вскоре после выполнения физиче-
ской нагрузки.

Боль в нижней части спины яв-
ляется распространенной причи-
ной потери трудоспособности, что 
приводит не только к отсутствию 
на рабочем месте, но также снижает 
производительность труда у тех, кто 
продолжает работать. БНЧС пред-
ставляет большие сложности для па-
циента и работодателя из-за непред-
сказуемости повторных эпизодов. 
Нетрудоспособность способствует 
ухудшению благосостояния пациен-

тов из-за потери дохода, усугубляет 
бедность. А в нашем обществе основ-
ными факторами (драйверами) со-
циальных градиентов в здравоохра-
нении являются работа (занятость) 
и социально-экономический статус. 
Потеря работы может способство-
вать изменению собственного вос-
приятия, развитию психологическо-
го стресса и социальной изоляции, 
но поспешное возвращение на рабо-
ту, до стабилизации состояния, мо-
жет отрицательно сказаться как на 
физическом, так и на психологиче-
ском здоровье. Однако для многих 
людей раннее возвращение на рабо-
ту может быть эффективным сред-
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Ан.Б. Данилов2 – д.м.н., профессор кафедры нервных болезней, 
Е.Р. Баранцевич3 – д.м.н., профессор, зав. кафедрой неврологии и мануальной медицины, главный невролог, 
И.Н. Самарцев1 – д.м.н., старший преподаватель кафедры нервных болезней, 
О.В. Курушина4 – д.м.н., заведующая кафедрой неврологии, нейрохирургии, медицинской генетики с курсом 
неврологии, мануальной терапии, рефлексотерапии ФУВ, главный внештатный специалист-невролог ЮФО, 
А.Е. Барулин4 – д.м.н., профессор, заведующий курсом неврологии, мануальной терапии, рефлексотерапии ФУВ, 
А.Л. Верткин5 – д.м.н., профессор, зав. кафедрой терапии, клинической фармакологии и скорой медицинской помощи, 
О.Б. Доронина6,7 – к.м.н., доцент кафедры неврологии, руководитель, 
К.С. Доронина6,7 – аспирант, врач-невролог, 
Т.Л. Визило8 – д.м.н., профессор кафедры неврологии, нейрохирургии, медицинской генетики и медицинской реабилитации, 
Г.Н. Бельская9 – д.м.н., профессор, зав. кафедрой неврологии, 
Л.А. Сергиенко9 – ассистент кафедры неврологии, 
Н.В. Заболотских10 – д.м.н., профессор кафедры нервных болезней и нейрохирургии, 
Ю.М. Курганова11 – к.м.н.
1 ФГБ ВОУПО «Военно-медицинская академия им. С.М. Кирова» Минздрава России, г. Санкт-Петербург
2 ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова (Сеченовский уни-
верситет)» Минздрава России, г. Москва
3 ГБОУ ВПО «Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. акад. И.П. Павлова», 
Северо-Западный федеральный округ РФ, г. Санкт-Петербург
4 Волгоградский государственный медицинский университет, г. Волгоград
5 Московский государственный медико-стоматологический университет им. А.И. Евдокимова, г. Москва
6 ФГБОУ ВО НГМУ Минздрава России, г. Новосибирск
7 Городской неврологический центр «Сибнейромед», г. Новосибирск
8 ФГБОУ ВО «Кемеровский государственный медицинский университет», г. Кемерово
9 ФДПО ГБОУ ВПО ЮУГМУ Минздрава России, г. Челябинск
10 ФПК и ППС ФГБОУ ВПО «Кубанский государственный медицинский университет» Минздрава России, г. Краснодар
11 ЧУЗ «Центральная клиническая больница «РЖД-Медицина», г. Москва

Боль в нижней части спины (БНЧС) является одной из наиболее частых разновидностей 
болезненных ощущений и причин обращения людей за медицинской помощью. Популяционные 
исследования по данной проблеме свидетельствуют о ее высокой медико-социальной 
значимости; в частности, по данным Borenstein D. (2003), БНЧС возникает эпизодически в 
течение жизни у 65–80 % населения в мире и ежегодно – у 25–40% [1].
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ством улучшения физической фор-
мы, снижением риска хронической 
инвалидности из-за БНЧС и может 
способствовать уменьшению боли и 
улучшению других аспектов здоро-
вья, качества жизни и благополучия 
[3].

Один из важнейших факто-
ров, участвующих в формировании 
боли в спине и процессах хрониза-
ции,  – поражение хрящевой ткани, 
вовлекающее как межпозвонковые 
диски, так и межпозвонковые суста-
вы. Именно оно вызывает стойкие 
биомеханические нарушения, кото-
рые способствуют возобновлению 
болевого синдрома и провоцируют 
дальнейшее прогрессирование пато-
логического процесса в структурах 
позвоночника.

Несмотря на обилие публикаций 
по различным аспектам заболеваний 
позвоночника и суставов, проявляю-
щихся болью в нижней части спины, 
вопрос все еще требует дальнейшего 
изучения. Так, например, интерпре-
тация БНЧС чрезвычайно разно-
образна и зависит от специализации 
врача, оказывающего помощь паци-
енту с данной патологией.

Причины боли в нижней час-
ти спины можно подразделить на 
органические и неорганические. 
Органические факторы включают 
спондилогенные, нейрогенные, вис-
церогенные (пищеварительная, мо-
чеполовая системы) и сосудистые 
факторы, в то время как неоргани-
ческие факторы включают психиа-
трические и психосоциальные проб-
лемы [4].

Нередко дифференциальная 
диаг ностика болевого синдрома про-
водится по «упрощенному сцена-
рию»: специфическая/неспецифиче-
ская (специфическая боль в пояснице 
с неврологическими симптомами и 
неспецифическая боль в пояснице 
без неврологических симптомов) или 
ноцицептивная/нейропатическая 
боль, хотя более логично было  бы 
придерживаться классического под-
хода в интерпретации симптомов и 
синдромов – «укладывать» их в рам-
ки нозологического диагноза (напри-
мер, дорсопатия).

Трудности дифференциальной 
диагностики БНЧС обусловлены 

многообразием причин их воз-
никновения: микротравматизация 
суставно-связочного аппарата по-
звоночника (70% случаев), дегенера-
тивно-дистрофические изменения 
позвоночника (10% случаев), остео-
пороз, спондилоартроз и грыжа меж-
позвоночного диска (по 4% случаев), 
спинальный стеноз (3% случаев), 
спондилолистез и спондилолиз (по 
2% случаев), прочие (миофасциаль-
ный синдром, туберкулезный спон-
дилит, остеомиелит и новообразо-
вания позвоночника, гормональные 
спондилопатии и  др.  – 1% случаев) 
[5]. В  то  же время Deyo и Weinstein 
[6] сообщали, что неспецифическая 
боль в нижней части спины, для 
которой нельзя поставить точный 
патологоанатомический диагноз, со-
ставляет 85% пациентов с изолиро-
ванной болью в пояснице.

С учетом достигнутого к настоя-
щему моменту прогресса в возмож-
ностях для визуализации, таких как 
МРТ и т.д., мы склонны думать, что 
полученные из обследования данные 
в изображениях прямо указывают 
на причину боли в нижней части 
спины, но это не всегда так. Как ука-
зали Уайт и Гордон [7], связь между 
симптомами и результатами визуа-
лизации является слабой. Таким об-
разом, мы должны иметь в виду, что 
диагностическая визуализация яв-
ляется лишь вспомогательным сред-
ством для понимания симптомов и 
определения того, представляют  ли 
результаты исследования на самом 
деле причину боли в нижней части 
спины или нет.

Несмотря на актуальность проб-
лемы, на текущий момент исследо-
вания при патологии нижней части 
спины занимают лишь незначитель-
ную долю от общей массы всех про-
водимых исследований. Так, на на-
стоящий момент (11.11.2019) в базе 
ClinicalTrials.gov зарегистрировано 
380 исследований по боли в нижней 
части спины (lower back pain) со ста-
тусами активного текущего и пла-
нируемого набора пациентов. Если 
отфильтровать только активные на 
текущий момент, то получится и 
того меньше  – 239, а, например, та-
кая редкая (орфанная) нозология, 
как кистозный фиброз (муковисци-

доз), имеет активными на текущий 
момент не сильно меньше исследова-
ний – 202 [8].

Поэтому необходимо привле-
кать внимание к вопросу дальней-
шего изучения хронической боли в 
нижней части спины и проводить 
современные сравнительные иссле-
дования эффективности препаратов 
в терапии пациентов этой группы. 
Это позволит расширить глубины 
понимания механизмов патологиче-
ских процессов и связанных с ними 
принципов терапии остеоартроза 
суставов позвоночника. В  отдален-
ной перспективе такие исследования 
видятся отправной точкой созда-
ния алгоритмов оказания помощи 
пациентам с болью в нижней части 
спины, расширения показаний к на-
значению препаратов и потенциаль-
но – улучшению результатов лечения 
пациентов.

В этой связи в период с III квар-
тала 2018 г. по I квартал 2019 г. была 
проведена наблюдательная програм-
ма по сбору и анализу дополнитель-
ных данных об эффективности и 
безопасности препарата Алфлутоп 
для внутримышечного введения 
(«К.О.  Биотехнос  С.А.», Румыния) 
при лечении пациентов с хрониче-
ской болью в нижней части спины в 
сравнении с терапией НПВП.

Материалы и методы
Целями и задачами настоящего 

наблюдения являлся сбор дополни-
тельных данных по эффективности 
и безопасности препарата Алфлутоп 
у пациентов с хронической болью в 
нижней части спины с режимом на-
значения 1 мл в/м №20 + Мелоксикам 
в дозе 7,5  мг 20 дней в сравнении с 
Мелоксикамом в дозе 7,5 мг 20 дней.

Всего в наблюдение было вклю-
чено 100 пациентов, соответствую-
щих всем критериям включения и 
не имеющих каких-либо критериев 
невключения. Вся выборка пациен-
тов была разделена на две группы в 
соотношении 1:1. Группа лечения па-
циенту назначалась случайным об-
разом (c помощью рандомизации). 
Группа  1 включала 50 пациентов, 
получающих препарат Алфлутоп в/м 
по 1,0  мл №20  + Мелоксикам в таб-
летках в дозе 7,5 мг, а 50 пациентов в 
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НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

группе 2 получали только Мелокси-
кам в дозе 7,5 мг. Курс терапии в обе-
их группах продолжался в течение 20 
дней.

Критерии включения:
1) пациенты мужского или жен-

ского пола в возрасте от 30 до 
60 лет;

2) наличие подтвержденного диаг-
ноза остеохондроз/спондилез с 
хронической болью в нижней 
части спины;

3) умеренный или выраженный 
болевой синдром ≥50  мм по 
ВАШ;

4) хроническое рецидивирующее 
или персистирующее течение 
с давностью текущего обостре-
ния не менее трех месяцев;

5) пациенты, соблюдающие ука-
зания врача;

6) наличие подписанного и дати-
рованного информированного 
согласия пациента на участие в 
исследовании.

Критерии невключения:
1) повышенная чувствительность 

к компонентам препарата;
2) выраженный болевой синдром 

более 90 мм по ВАШ;
3) длительность текущего обо-

стрения менее трех месяцев;
4) прием медленно действующих 

препаратов (хондроитина суль-
фат, глюкозамина сульфат, пи-
аскледин, диацереин) в течение 
последних трех месяцев;

5) хирургические вмешательства 
на позвоночнике, запланиро-
ванные на время проведения 
исследования (например, опе-
рация на позвоночнике);

6) неконтролируемая артериаль-
ная гипертензия и/или ХСН 
IIa, IIb, III стадии (II–IV ФК по 
NYHA); кардиоваскулярные 
катастрофы (ОНМК, ИМ); де-
компенсированный сахарный 
диабет 2  типа или сахарный 
диабет 1  типа; инсулинозави-
симый диабет; ИБС;

7) заболевания, проявляющи-
еся повышенной кровото-
чивостью (геморрагические 
диатезы, гемофилия, тромбо-
цитопения и  т.д.), или состо-
яния с высоким риском раз-
вития кровотечения; терапия 

антикоа гулянтами, аспирином, 
клопидогрелем и др.;

8) тяжелые, декомпенсированные 
или нестабильные соматиче-
ские и неврологические заболе-
вания (любые заболевания или 
состояния, которые угрожают 
жизни больного или ухудшают 
прогноз основного заболева-
ния, а также делают невозмож-
ным проведение клинического 
исследования у больного);

9) язва желудка или двенадцати-
перстной кишки, обострения 
в течение последних трех меся-
цев;

10) острые заболевания печени 
(например, гепатит) или тяже-
лый цирроз печени (класс  C 
Child-Pugh);

11) психические заболевания, све-
дения о злоупотреблении нар-
котическими/лекарственными 
препаратами и/или алкоголиз-
ме;

12) наличие в анамнезе злокаче-
ственных образований, за ис-
ключением пациентов, у кото-
рых рецидив заболевания не 
наблюдался в течение послед-
них 5 лет;

13) одновременное участие в кли-
ническом исследовании других 
лекарственных средств;

14) плохое общее состояние или 
другие причины, по которым 
пациенту будет трудно совер-
шать регулярные визиты в ис-
следовательский центр;

15) отказ от использования адек-
ватных методов контрацепции 
в течение исследования;

16) лечение глюкокортикоидами в 
течение последних двух меся-
цев;

17) ВИЧ/СПИД, туберкулез;
18) отсутствие письменного согла-

сия на участие пациента в ис-
следовании.

Общая продолжительность ис-
следования для пациента составила 
не более трех месяцев и включала в 
себя следующие визиты:

• визит 0 (скрининг);
• визит  1 (начало терапии, 0–3 

дня от скрининга);
• визит  2 (промежуточный ви-

зит, сразу после завершения 

курса лечения препаратом 
Алфлутоп);

• визит  3 (заключительный ви-
зит, через 3 месяца (±7 дней) 
от начала курса лечения пре-
паратом Алфлутоп).

Детальную информацию по ви-
зитам и процедурам лучше всего 
описывает схема в табл. 1.

Если говорить о результатах, то, 
как уже было сказано ранее, оцени-
вались параметры эффективности 
и безопасности. Оценка параметров 
эффективности производилась по 
нескольким показателям:

1. Интенсивность болевого син-
дрома по ВАШ.

Исходное среднее значение выра-
женности боли по ВАШ в обеих груп-
пах было сопоставимым и составило 
68,4 балла в группе 1 и 67,86 баллов 
в группе  2. К  3-му визиту наблюда-
лось снижение интенсивности бо-
левого синдрома в обеих группах, 
среднее значение по ВАШ в группе 1 
составило 18,32  балла, в группе  2  – 
25,54 балла. Таким образом, в группе 
пациентов, получавших Алфлутоп, 
наблюдалось более эффективное 
снижение показателя по сравнению 
с группой, получавшей мелоксикам, 
между визитами 1 и 2 (рис. 1).

2. Потребность пациентов в 
НПВП.

Потребность в НПВП оценива-
лась во время каждого визита и после 
окончания курса лечения при оценке 
эффективности (во время визита 3). 
В группе 1 у пациентов, получавших 
Алфлутоп, наблюдалась статистиче-
ски значимая меньшая потребность 
в НПВП (р<0,01).

3. Опросник DN4.
Этот диагностический инстру-

мент используется для дифференци-
ровки вида боли и оценки динамики 
выраженности нейропатического 
компонента болевого синдрома. Ис-
ходно набранные группы были со-
поставимы по выраженности ней-
ропатического компонента болевого 
синдрома. В  группе  1 нейропатиче-
ский компонент болевого синдрома 
был верифицирован у 23 пациен-
тов, в группе 2 – у 21 пациента. При 
анализе выявлены статистически 
значимые различия по показателю 
уменьшения нейропатического ком-
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понента болевого синдрома уже ко 
второму визиту среди пациентов, 
получавших Алфлутоп (рис. 2).

4. Индекс активности боли в по-
ясничном отделе (SBI).

Индекс SBI использовался для 
характеризации болевой активно-
сти. Данный опросник оценивает 
активность боли по трем градациям: 
отсутствие, средний и выраженный 
уровень болевой активности; также 
учитывается локализация и характе-
ристика боли: в ногах, онемение или 
покалывание в стопах или паховой 
области, слабость в ногах или стопах, 
а также боль в спине/ногах в положе-
нии сидя.

В  результате наблюдалось стати-
стически значимое снижение показа-
теля индекса активности боли в пояс-
ничном отделе к 3-му визиту в обеих 
группах, но среди пациентов, прини-
мавших Алфлутоп, наблюдалось более 
интенсивное снижение индекса уже ко 
2-му визиту (р<0,01) (рис. 3–6).

Интересна также взаимосвязь 
показателя уровня боли по ВАШ 
и индекса активности боли. Так, в 
группе пациентов с эффективным 
снижением ВАШ (более чем на 40 
пунктов) статистически значимо 
преобладали индивиды с высокой 
активностью показателя «Боль в спи-

Таблица 1. Общая схема наблюдательного исследования

Процедура
Визит

0 1 2 3
Подписание информированного согласия Х
Физикальный осмотр, антропометрия Х Х
Анамнез, сопутствующие заболевания Х
R-грамма позвоночного столба (поясничного отдела) Х
Контроль АД/ЧСС Х Х Х Х
Регистрация ЭКГ в 12 отведениях Х Х
Рандомизация в группу 1 или группу 2 Х
Опросник DN4 для диагностики нейропатической боли Х Х Х Х
Индекс активности боли в поясничном отделе (SBI) Х Х Х Х
Шкала самооценки состояния при боли в спине (с помощью ВАШ) Х Х Х Х
Опросник Роланда-Морриса «Боль в нижней части спины и нарушение жизне-
деятельности» Х Х Х Х

Общий анализ крови Х Х
Потребность в НПВП Х Х Х Х
Проверка наличия критериев включения/невключения Х Х
Регистрация нежелательных явлений Х Х Х

Рисунок 1. Диаграмма изменения значения показателя ВАШ по визитам 
(приведено значение p теста межгрупповых различий Манна­Уитни)

Рисунок 2. Диаграмма распределения пациентов по значениям показателя 
DN4 между визитами
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не или в ногах в положении сидя» – 
75,6% против 50% в группе с ΔВАШ 
≤40 (ΔВАШ – изменение показателя 
ВАШ по разнице между визитами 1 
и  3). Внимания заслуживают и зна-
чимые различия между группами по 
показателю «Онемение или покалы-
вание в стопах или паховой области» 
(табл. 2).

5. Оценка качества жизни.
Оценка качества жизни произво-

дилась с использованием опросника 
Роланда-Морриса «Боль в нижней 
части спины и нарушение жизнедея-
тельности». Этот опросник заполня-
ется пациентом самостоятельно, без 
участия лечащего врача и включает 
различные вопросы, характеризую-
щие боль в спине. Исходно средний 
балл по опроснику составил 8,43 
в группе 1 и 7,86 в группе 2. Уже ко 

2-му визиту в обеих группах наблю-
далось статистически значимое сни-
жение показателя до 4,07 и 4,67 бал-
лов соответственно. К  3-му визиту 
положительная динамика оставалась 
стабильной, наблюдалось более ин-
тенсивное улучшение у пациентов в 
группе, получавшей Алфлутоп: сред-
ний балл составил 3,02 и 4,02 для 
групп 1 и 2 соответственно (рис. 7).

В  начале данного наблюдатель-
ного проекта исследователями было 
инициировано проведение допол-
нительного пилотного наблюдения 
с выборкой в 40 пациентов. Дизайн, 
план визитов исследования были 
сходными. Однако его целью стави-
лось также изучение динамики уров-
ней провоспалительных цитокинов 
TNF-α (табл. 3), транскрипционного 
фактора NF-кВ (рис. 8) и высокочув-

ствительного C-реактивного белка 
(рис.  9) у пациентов с назначенной 
терапией препаратом Алфлутоп 
1  мл  × 20  в/м инъекций ежедневно. 
Данные показатели исследовали в 
образцах сыворотки крови. Образцы 
забирали на визите скрининга/ран-
домизации, и затем наблюдалось не-
которое снижение фактора TNF-α и 
транскрипционного фактора NF-кВ, 
также наблюдалась некоторая поло-
жительная динамика в виде сниже-
ния концентрации С-реактивного 
белка (высокочувствительного).

Говоря об анализе параметров 
безопасности, стоит отметить, что в 
ходе двух проведенных наблюдатель-
ных исследований не было зареги-
стрировано нежелательных явлений, 
связанных с препаратом. Единствен-
ное зарегистрированное нежелатель-

Рисунок 3. Диаграмма распределения групп пациентов 
(индекс активности боли в поясничном отделе (SBI), 
1 – боль в ногах)

Рисунок 4. Диаграмма распределения групп пациентов 
(индекс активности боли в поясничном отделе (SBI), 2 – 
онемение или покалывание в стопах или паховой области)

Таблица 2. Сравнение групп пациентов с разной эффективностью снижения показателя ВАШ  
от 1-го к 3-му визиту по показателям индекса активности боли (SBI)

Показатель Индекса SBI
Характеристика

показателя, 
активность

Группы пациентов по эффективности 
снижения параметра ВАШ Тест 

Фишера (p)
ΔВАШ >40 ΔВАШ ≤40

Боль в ногах
Нет 2 5

0,66Средняя 24 29
Высокая 15 24

Онемение или покалывание 
в стопах или паховой области

Нет 17 32
0,0398Средняя 18 25

Высокая 6 1

Слабость в ногах или стопах
Нет 36 42

0,13Средняя 5 15
Высокая 0 1

Боль в спине или в ногах 
в положении сидя

Нет 1 5
0,032Средняя 9 24

Высокая 31 29
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ное явление было в группе  1  – зуд 
в месте инъекции, около 15 минут, 
разрешилось самостоятельно. Не 
было случаев досрочного выбыва-
ния из исследования.

Важно отметить: как в самом на-
чале исследования  – на скрининге, 
так и на визите завершения иссле-
дования не было получено данных о 
статистически значимых различиях 
между группами по показателю «ар-
териальное давление» (как систоли-
ческое, так и диастолическое). Были 
выявлены некоторые статистические 
значимые различия между группами 
по показателю ЧСС на 3-м визите 
(тест Стьюдента, критерий Манна-
Уитни – р<0,05).

Следует отметить, что в проведен-
ные наблюдательные исследования 
включали пациентов с различными 
сопутствующими заболеваниями, 
которые отвечали критериям вклю-
чения/невключения. Ввиду особен-
ностей наблюдательного исследо-
вания (минимальная интервенция 
в процессы терапевтического воз-
действия) критерии включения/не-
включения сильно не ограничивали 
выборку больных, благодаря этому 
пациенты по набору сопутствующих 
заболеваний максимально прибли-
жались к популяции больных, наибо-
лее часто встречающихся в рутинной 
клинической практике врача.

В ходе ранее проведенных иссле-
дований также не было зафиксиро-
вано каких-либо серьезных нежела-
тельных реакций [9–11].

Кроме того, за более чем 20-лет-
нее применение Алфлутопа в РФ на-
коплены данные о положительных 
результатах лечения и благоприят-
ном профиле безопасности препа-
рата.

Результаты и обсуждение
Как видно из приведенных ре-

зультатов, действие проводимой 
терапии препаратом Алфлутоп 
в группе  1 уже на третьей неделе 
(окончание курса) привело к зна-

чимому снижению уровня боли по 
опроснику ВАШ (максимальный за-
регистрированный уровень – 40 мм, 
минимальный зарегистрированный 
уровень – 20 мм).

В  тесте Роланда-Морриса было 
показано снижение показателя в 
группе 1 с 8,43 до 3,02 (по сравнению 
с группой НПВП: исходное значение 
7,86 снизилось до 4,02) к 3-му визи-
ту (через три месяца от начала лече-
ния), что говорит о том, что после 
окончания терапии анальгетический 

Рисунок 5. Диаграмма распределения групп пациентов 
(индекс активности боли в поясничном отделе (SBI), 
3 – слабость в ногах или стопах)

Рисунок 6. Диаграмма распределения групп пациентов 
(индекс активности боли в поясничном отделе (SBI), 
4 – боль в спине или в ногах в положении сидя)

Рисунок 7. Диаграмма изменения значения оценки функциональной актив­
ности (тест Роланда­Морриса) по визитам (приведено значение p теста 
межгрупповых различий Манна­Уитни и асимптотического рангового теста 
Вилкоксона для парных данных)

Таблица 3. Динамика концентрации TNF-α

Визит
Концентрация TNF-α

<4,0 пг/мл >4,0 пг/мл
1 16 23
3 22 17
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эффект не прекращается, а более 
того – нарастает.

Применение препарата Алфлутоп 
имеет значительные преимущества 
по сравнению с применением несте-
роидных противовоспалительных 
препаратов, что реализуется за счет:

1) воздействия на патогенети-
ческие пути возникновения 
болевого синдрома благодаря 
действию на поврежденную со-
единительную ткань и замедле-
ние дегенеративных процессов 
в хряще;

2) более выраженного наступле-
ния обезболивающего эффекта 
в комбинации с НПВП по срав-
нению с монотерапией НПВП, а 
также уменьшения потребности 
в дальнейшем приеме анальге-
тиков после курса лечения;

3) возможности использования 
препарата Алфлутоп у паци-
ентов различных возрастных 
групп  – как у относительно 
здоровых молодого возраста, 
так и у пожилых и ослаблен-
ных больных за счет отсут-
ствия значимых побочных 
эффектов и негативного влия-
ния на желудочно-кишечный 
тракт, как у НПВП, что значи-
тельно расширяет возможно-
сти применения Алфлутопа.

Безопасность лечения препара-
том Алфлутоп продемонстрирована 
более чем 20-летним опытом при-
менения в РФ и странах СНГ. За это 
время было проведено большое ко-
личество различных исследований. 
В  двух последних проведенных и 
описанных наблюдательных иссле-

дованиях не было зарегистрировано 
никаких серьезных нежелательных 
явлений, а также нежелательных яв-
лений, связанных с препаратом.

Выводы
Принимая во внимание все вы-

шеприведенные эффекты, можно 
сказать, что применение препарата 
Алфлутоп – безопасный и эффектив-
ный метод терапии боли в нижней 
части спины. Кроме того, препарат 
можно рассматривать как стартовый 
хондропротектор при БНЧС.

Проведение последующих кли-
нических и фундаментальных ис-
следований позволит выявить новые 
механизмы действия препарата у па-
циентов с хронической болью и по-
тенциально расширить показания к 
его применению.  n

Рисунок 8. Динамика NF­kB Рисунок 9. Динамика СРБвч
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Торговое название
АЛФЛУТОП

Международное 
непатентованное название
Нет

Лекарственная форма
Раствор для инъекций

Состав
1 мл раствора содержит:
активное вещество  – биоактивный кон-
центрат мелких морских рыб 0,1 мл
вспомогательные вещества: фенол, вода 
для инъекций до 1 мл.

Описание
Прозрачный раствор от светло-желтого 
до светло-коричневого цвета.

Фармакотерапевтическая группа
Костно-мышечная система. Препараты 
для лечения заболеваний опорно-двига-
тельного аппарата прочие.
Код АТХ М09АX

Фармакологические свойства
Фармакокинетика
Действие экстракта морских организмов 
является совокупным действием его ак-
тивных компонентов, поэтому изучение 
фармакокинетических характеристик не 
представляется возможным.
Фармакодинамика
АЛФЛУТОП  – препарат биологического 
происхождения, хондропротектор, актив-
ным компонентом которого является биоак-
тивный концентрат мелкой морской рыбы. 
Концентрат содержит гликозаминоглика-
ны (гиалуроновая кислота, хондроитин-6-
сульфат, хондроитин-4-сульфат, дерматан 
сульфат, кератан сульфат; аминокисло-
ты), полипептиды с молекулярной массой 
50  000 дальтон, макро- и микроэлементы 
(натрий, калий, кальций, магний, железо, 
цинк, медь). Препарат регулирует обмен 
веществ в хрящевой ткани: оказывает хон-
дропротекторное действие, основанное 
на угнетении активности гиалуронидазы 
и других ферментов, и нормализует био-
синтез гиалуроновой кислоты и коллагена 
II типа. АЛФЛУТОП стимулирует процессы 
восстановления в интерстициальной ткани 
и ткани суставного хряща, тормозит био-
синтез медиаторов воспаления, включая 
противовоспалительные цитокины.
Выраженный противовоспалительный и 
анальгезирующий эффект проявляются 
на 8–10 день лечения.

Показания к применению
• первичный и вторичный остеоар-

трит различной локализации (в т.ч. 
коксартроз, гонартроз, артроз мел-
ких суставов)

• остеохондроз
• спондилез

Способ применения и дозы
Взрослым
При остеоартрозе и остеохондрозе пре-
парат вводят глубоко внутримышечно по 
1 мл в день в течение 20 дней.
При преимущественном поражении круп-
ных суставов препарат вводят внутрису-
ставно по 1–2 мл в каждый сустав с ин-
тервалом 3 дня под наблюдением врача. 
Всего на курс лечения составляет 5 инъ-
екций в каждый сустав.
Курс лечения целесообразно повторить 
через 6 месяцев по консультации врача.

Побочные действия
Нежелательные явления представле-
ны в соответствие с системами органов 
и частотой развития: часто  – от 1% до 
10%; нечасто – от 0,1% до 1%; редко – 
от 0,01% до 0,1%; очень редко  – менее 
0,01%.
Редко

• зудящий дерматит, покраснение 
кожи и ощущение жжения в месте 
введения препарата

• кратковременные миалгии
• повышение кровяного давления

В отдельных случаях
• при внутрисуставных инъекциях 

возможно преходящее усиление 
болевого синдрома

Очень редко
• возможно развитие анафилактиче-

ских реакций

Противопоказания
• повышенная чувствительность к 

любому компоненту препарата
• беременность и период лактации
• детский возраст до 18 лет.

Лекарственные взаимодействия
Не выявлены.

Особые указания
Препарат должен применяться с осто-
рожностью в случаях аутоиммунных за-
болеваний (ревматоидный полиартрит, 
анкилозирующий спондилит, эритематоз, 
склеродермия), под строгим медицин-
ским наблюдением.
В  случае индивидуальной непереноси-
мости морепродуктов (морская рыба) 
возрастает риск развития аллергических 
реакций.
Особенности влияния лекарственно-
го средства на способность управлять 
транспортными средствами или потенци-
ально опасными механизмами
Не влияет.

Передозировка
Симптомы: у предрасположенных паци-
ентов возможно возникновение аллерги-
ческих реакций.
Лечение: отмена препарата, симптомати-
ческая терапия.

Форма выпуска и упаковка
По 1 мл препарата разливают в стеклян-
ные ампулы коричневого цвета. По 5 ам-
пул помещают в контурную ячейковую 
упаковку из полиэтилена.
Каждую контурную ячейковую упаковку 
покрывают фольгой алюминиевой.
По 2 контурные ячейковые упаковки вме-
сте с инструкцией по медицинскому при-
менению на государственном и русском 
языках помещают в пачку из картона.
По 2 мл препарата разливают в стеклян-
ные ампулы коричневого цвета. По 5 ам-
пул помещают в контурную ячейковую 
упаковку из полиэтилена.
Каждую контурную ячейковую упаковку 
покрывают фольгой алюминиевой.
По 1 контурной ячейковой упаковке вме-
сте с инструкцией по медицинскому при-
менению на государственном и русском 
языках помещают в пачку из картона.

Условия хранения
Хранить в защищенном от света месте, 
при температуре от 15ºС до 25ºС.
Хранить в недоступном для детей месте!

Срок хранения
3 года.
Не применять по истечении срока год-
ности.

Условия отпуска из аптек
По рецепту

Производитель
К.О. БИОТЕХНОС C.А., ул. Горунулуй №3–
5, г. Отопень, 075100, Румыния.
Тeл.: +40317102402
E-mail: office@biotehnos.com

Держатель регистрационного 
удостоверения
К.О. БИОТЕХНОС C.А., Румыния

Наименование, адрес и контактные 
данные (телефон, факс, электронная 
почта) организации на территории 
Республики Казахстан, принимающей 
претензии (предложения) по качеству 
лекарственных средств от потребителей 
и ответственной за пострегистрационное 
наблюдение за безопасностью 
лекарственного средства:

Представительство фирмы 
ООО «БИОТЕХНОС» в Республике 

Казахстан, г. Алматы, ул. Тимирязева 42, 
павильон 15, 3-й этаж.
Тел.: +7 (727) 245-88-58

E-mail: pv_kazakhstan@biotehnos.ru

Инструкция по медицинскому применению лекарственного средства

УТВЕРЖДЕНА
Приказом председателя
Комитета фармации
Министерства здравоохранения
Республики Казахстан
от «04» июня 2019 года
№021693
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НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

Деменция  – это синдром 
когнитивного и функциональ-
ного снижения, который обыч-
но прогрессирует и включает в 
себя нарушение более чем одной 
когнитивной функции, причем 
на ранних стадиях чаще всего за-
трагивает память. По мере прог-
рессирования синдрома люди с 
деменцией в конечном итоге ста-
новятся все более зависимыми от 
других.

Риск деменции повышается с 
возрастом; согласно отчету Все-
мирной организации здравоох-
ранения, только 2–10% случаев 
начинаются в возрасте до 65 лет. 
Согласно тому же отчету, в 2010 г. 
в мире насчитывалось 35,6  млн. 
человек с деменцией, и эта цифра 
будет удваиваться каждые 20 лет 
и достигнет 65,7 млн. в 2030 г.

Четырьмя наиболее распро-
страненными подтипами яв-
ляются: деменция при болезни 
Альцгеймера (на ее долю прихо-
дится от 60 до 70% всех случаев 
деменции); сосудистая деменция; 
деменция с тельцами Леви; и лоб-
но-височная деменция.

Факторы риска
Немодифицируемые факто-

ры риска включают возраст, ге-
нетические факторы, семейный 
анамнез, пол (женщины подвер-
жены более высокому риску) и 
синдром Дауна. Подсчитано, что 
у людей в возрасте старше 65 лет 
риск развития болезни Альцгей-
мера (наиболее распространен-

ная причина деменции) удваива-
ется каждые пять лет.

Модифицируемыми факто-
рами являются курение, гипер-
холестеринемия, инсульт, гипер-
тония, отсутствие физической 
активности, сахарный диабет, 
ожирение и низкий уровень об-
разования.

Как профилактировать 
деменцию?
Исследования показали, что 

когнитивная стимуляция, фи-
зические упражнения, диета и 
управление сосудистыми факто-
рами риска, такими как гиперто-
ния, сахарный диабет, ожирение, 
курение и отсутствие физиче-
ской активности, могут играть 
важную роль в профилактике 
болезни Альцгеймера. Есть так-
же некоторые доказательства в 
поддержку витаминных добавок 
в качестве профилактической 
стратегии.

Как витаминно-
минеральные препараты 
могут влиять  
на деменцию?
Перспективность применения 

витаминов и минералов обуслов-
лена их влиянием на патофизио-
логические процессы, лежащие в 
основе деменции:

Витамин А участвует в стаби-
лизации фибрилл β-амилоида, об-
ладает функцией восстановления 
памяти, и это может быть связано 
с его антихолинэстеразным, анти-

оксидантным и противовоспали-
тельным действием.

Витамин D является предше-
ственником гормонов, необходи-
мых для метаболизма кальция и 
фосфора; коррелирует с нейро-
нальной активностью.

Витамин  Е  – антиоксидант, 
который обеспечивает защиту от 
повреждения свободными ради-
калами.

Витамин К участвует в синте-
зе сфинголипидов.

Витамины группы В, особенно 
витамин  В12 и фолиевая кисло-
та, участвуют в выработке энер-
гии и метаболизме в центральной 
нервной системе, производстве 
нуклеиновых кислот, а также в 
синтезе миелина и метилирова-
нии гомоцистеина – аминокисло-
ты, которая может вызвать раз-
рыв цепи ДНК, окислительный 
стресс и апоптоз. Витамин  В3 
снижает уровень холестерина ли-
попротеинов низкой плотности. 
Витамин  В6 участвует в биосин-
тезе гамма-аминомасляной кис-
лоты, дофамина, норадреналина, 
серотонина.

Магний участвует в сотнях 
ферментативных реакций, уча-
ствует в производстве энергии, 
регулирует нервно-мышечную 
передачу.

В  обзоре, проведенном уче-
ными Великобритании и опу-
бликованном 1 ноября 2018  г. в 
Кокрейновской базе данных си-
стематических обзоров (Cochrane 
Database of Systematic Reviews), 
основное внимание уделяется 8 
рандомизированным плацебо-
контролируемым исследованиям, 
в которых изучается эффект ви-

Витамины и минералы  
в профилактике и терапии деменции: 
миф или реальность?

Кокрейновский анализ эффективности витаминно-
минеральных препаратов для профилактики и лечения паци-
ентов с деменцией легкой степени.
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таминов и минеральных добавок 
в аспекте профилактики демен-
ции и/или замедления нарушения 
когнитивных функций.

При этом поиск был прове-
ден в Комплексном реестре ис-
следований деменции ALOIS, 
специализированном регистре 
Кокрейновской группы по демен-
ции и когнитивным улучшениям 
(Cochrane Dementia and Cognitive 
Improvement Group’s – CDCIG).

Результаты
Витамины группы В
В  пяти исследованиях с 879 

участниками сравнивали эффект 
витаминов группы В (В6, В12 и фо-
лиевой кислоты) с плацебо. Не 
выявлено различий в эпизоди-
ческой памяти, исполнительной 
функции, скорости обработки 
информации и качестве жизни 
между группой испытуемых, при-
нимавших витамины группы В, и 
участниками, получавшими пла-
цебо после терапии продолжи-
тельностью от 6 мес. до 2 лет.

Сообщалось, что из 133 участ-
ников, начавших лечение, частота 
атрофии головного мозга (по-
сле поправки на возраст) была 
на 29,6% ниже в группе активно-
го лечения на протяжении 2 лет 
(p=0,001).

В  том  же исследовании уста-
новлено, что витамины группы B 
могут улучшать эпизодическую 
память среди участников с более 
высоким исходным уровнем го-
моцистеина в сыворотке крови. 
В данном контексте испытуемые, 
принимавшие витамин  B, име-
ли на 69% большую вероятность 
благоприятной тенденции, чем 
лица, получавшие плацебо (отно-
шение шансов 1,69, p=0,001).

Витамин Е
В  одном исследовании с 516 

участниками сравнивали относи-
тельно высокую дозу витамина Е 
(2000 МЕ/сут.) с плацебо у людей, 
которые также принимали поли-
витамины, содержащие 15 МЕ ви-
тамина  Е (суточная потребность 
в витамине Е составляет прибли-
зительно 30 МЕ).

Вероятно, не было никакого 
влияния витамина  Е на общую 
когнитивную функцию, эпизодиче-
скую память, скорость обработки 
информации, общее клиническое 
благополучие, функциональные по-
казатели, нежелательные явления, 
смертность и вероятность прогрес-
сирования от деменции легкой сте-
пени до болезни Альцгеймера в те-
чение 3 лет (n=516; 1 исследование, 
доказательства среднего качества).

Витамины Е и С
В  одном исследовании с 256 

участниками сравнивали комби-
нацию витаминов С и Е с плацебо. 
Не выявлено влияния на память и 
мышление (низкое качество дока-
зательств).

Выводы
Доказательства использова-

ния витаминов и минеральных 
добавок для лечения деменции 
легкой степени очень ограни-
чены. Нет данных о благопри-
ятном воздействии витаминов 
группы В на когнитивные функ-
ции в течение 6–24 мес. терапии. 
Данные одного исследования 
о сниженной частоте атрофии 
головного мозга у участников, 
принимающих витамин  В, и о 
благотворном влиянии витами-
на В на эпизодическую память у 
лиц с более высокими уровнями 
гомоцистеина не являются убе-
дительными. Три года лечения 
высокими дозами витамина  Е, 
вероятно, не способствуют сни-
жению риска прогрессирования 
деменции.  n

 
М.С. Марчук

Редакция «Украинского 
медицинского журнала».

www.umj.com.ua
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Оценка когнитивных расстройств  
у пациентов с хронической ишемией 
мозга г. Алматы

Актуальность. Ведущее место 
в этиологии и патогенезе ишемии 
мозга (хронической) занимает ате-
росклероз, артериальная гипер-
тония или их сочетание, а также 
сахарный диабет. В свете совре-
менных представлений о церебро-
васкулярной патологии большое 
значение в лечении хронической 
ишемии мозга (ХИМ) и целесо-
образности применения отводит-
ся средствам, сочетающим в себе 
сосудорасширяющее, метаболиче-
ское, анксиолитическое действия 
[1, 2]. 

Приоритетным направлением 
патогенетической терапии являет-
ся лечение, направленное на устра-
нение факторов риска развития 
любой сосудистой патологии (ги-
потензивная, антитромботическая 
и гиполипидемическая терапия, 
нормализация уровня глюкозы 
крови). Для прерывания, протека-
ющего в головном мозге «ишеми-

ческого каскада», возникающего 
в ответ на развитие хронической 
гипоксии, необходимо назначение 
антиоксидантов, нейрометаболи-
ческих и нейропротективных пре-
паратов [3, 4]. 

В настоящее время отмечают-
ся значительные успехи в области 
создания новых лекарственных 
средств, участвующих в поддержа-
нии структурного и функциональ-
ного гомеостаза на клеточном уров-
не и более быстрого поступления 
кислорода в головной мозг [5, 6]. 

Цель работы: оценить эффек-
тивность комплексного лечения с 
использованием Мексидола® у паци-
ентов с хронической ишемией мозга 
с оценкой динамического наблюде-
ния когнитивных расстройств. 

Материал и методы:
Для достижения цели мы по-

добрали группы пациентов с ХИМ 
для выбора рационального метода 
лечения. Для изучения особеннос-

тей течения заболевания использо-
вались следующие методы:

1) анализ данных анамнеза 
заболевания и жизни с ис-
пользованием медицинской 
карты стационарного боль-
ного;

2) клинико-неврологическое 
обследование пациента;

3) осмотр нейрохирурга;
4) адаптированные шкалы 

для исследования когни-
тивных функций (краткая 
шкала оценки психического 
статуса (Mini Mental State 
Examination – MMSE); ба-
тарея лобной дисфункции 
(FROHTAL ASSESSMENT 
BATTERY (FAB); тест рисо-
вания часов).

После клинико-неврологиче-
ского обследования с диагности-
ческой целью пациентам проводи-
лось КТ, МРТ. За период 2019-2020 
годы в неврологическом отделении 

1 Е.С. Нургужаев, 2 А.Ш. Избасарова, 
2 Б.С. Жиенбаева
1 Казахский национальный медицинский университет им. С.Д. Асфендиярова
2 АО «Казахский медицинский университет непрерывного образования»

У пациентов наличие прогрессирующего многоочагового поражения головного мозга приводит 
к диффузным изменениям, связанным с дисфункцией синаптической передачи и дестабилиза-
цией клеточных мембран на фоне дисциркуляции мозгового кровотока. Проявления невроло-
гических нарушений в различной степени обусловлены хроническим процессом, что усугубляет 
наличие когнитивных функций в зависимости от продолжительности заболевания, возраста и 
наличия преморбидного фона. 
По нашим данным, Мексидол® влияет на компенсаторные изменения лимбической системы с 
образованием новых связей, ранее не участвовавших в осуществлении нарушенных функций, и 
способствует улучшению когнитивных расстройств у пациентов с хронической ишемией мозга 
(ХИМ).
Ключевые слова: ишемия мозга хроническая, когнитивные расстройства, дисциркуляция мозгового кровообращения, 
эффективность лечения, принцип выбора препарата, трехвекторное действие медикамента.
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клиники г.  Алматы (Казахстан) 
проведено обследование и лечение 
65 пациентов с хронической ише-
мией мозга в возрасте от 45 до 74 
лет (средний возраст 60,5±2,8 лет), 
в том числе 41 (60,3±5,9%) мужчина 
и 27 (39,7±5,9%) женщин. 

Обследованным пациентам 
нами был установлен диагноз в со-
ответствии с Международной клас-
сификацией болезней десятого пе-
ресмотра (МКБ-10) I 67 – Ишемия 
мозга (хроническая) на основании 
клинического неврологического 
обследования, лабораторных ис-
следований, крови, данных КТ и 
МРТ головного мозга. 

У пациентов выявленные нев-
рологические проявления укла-
дываются в симптомокомплекс, 
представленный субъективными 
жалобами, неврологическим дефи-
цитом, т.е. в сочетании с микро-
симптомами очагового поражения 
головного мозга; доминирует асте-
нический синдром и синдром веге-
тативной дистонии. 

Данные клинической картины 
неврологических проявлений об-
следуемых пациентов были обра-
ботаны и систематизированы нами 
по преобладанию синдрома.

Для получения результатов мы 
разделили пациентов на 2 группы: 
контрольная и основная. Паци-
ентам основной группы наряду с 
базисной терапией был назначен 
Мексидол® в дозе 500 мг в/венно ка-
пельно предварительно на 100,0 мл 
0,9% изотонического раствора хло-
рида натрия 1 раз в сутки. Длитель-

ность медикаментозной терапии 
составила 14 дней. Далее пациен-
ты на амбулаторном уровне полу-
чали медикаментозную терапию в 
таблетированном виде по 250 мг 3 
раза в сутки на протяжении 2 меся-
цев. Пациенты контрольной груп-
пы были сопоставимы с основной 
группой по возрасту, полу, клини-
ко-неврологическим проявлени-
ям ХИМ и получали стандартную 
базисную терапию. Все пациенты 
обеих групп полностью завершили 
курс лечения. Аллергической реак-
ции на медикамент у пациентов не 
было отмечено. 

Из исследования исключались 
пациенты с грубой соматической 
патологией, нестабильной гемоди-
намикой, с выраженной деменцией, 
эпилепсией, повторными инсульта-
ми, тяжелыми речевыми наруше-
ниями. 

Имело место немедикаментоз-
ное лечение: щадящий массаж, 
индивидуальная лечебная гимна-
стика, занятия психолога, иглореф-
лексотерапия, физиотерапия. 

Клиническая эффективность 
оценивалась в динамике лечения. 

Результаты исследования 
и обсуждение
В клинике хронической ишемии 

мозга, как показали наши исследо-
вания, доминирует астенический 
синдром в сочетании с когнитив-
ными проявлениями и вегетатив-
ной дистонией.

Оценка клинических симпто-
мов при ХИМ показала что у паци-

ентов обеих групп кроме очаговых 
и общемозговых проявлений отме-
чалось снижение памяти и внима-
ния, замедленность когнитивной 
деятельности, снижение умствен-
ной работоспособности, торпид-
ность психических реакций. 

У пациентов основной груп-
пы под влиянием комплексного 
лечения с использованием пре-
парата Мексидол® отмечен более 
выраженный и достоверный ре-
гресс клинических симптомов в 
сравнении с контрольной группой 
(табл.). 

Снижение памяти и внима-
ния отмечено у большинства па-
циентов обеих групп (94,3±3,9% 
и 90,9±5,0% соответственно). Под 
влиянием Мексидола® в основ-
ной группе отмечено достоверное 
(Р<0,001) уменьшение расстройств 
памяти с 94,3±3,9% до 42,9±8,4%, 
тогда как в контрольной группе с 
90,9±5,0% до 69,7±8,0%, отмечалось 
незначительное уменьшение обще-
мозговых проявлений.

Нейропсихологические ис-
следования, проведенные по ука-
занным ранее шкалам, позволи-
ли установить у всех пациентов 
с хронической ишемией мозга 
дисфункцию срединных неспеци-
фических структур мозга, сопро-
вождающихся невыраженным 
корковым нейропсихологическим 
синдромом.

Астенический синдром, про-
являющийся эмоциональной не-
устойчивостью, изменениями 
когнитивных функций в виде 

Таблица. Показатели клинико-неврологических симптомов на фоне комплексного  
лечения пациентов при ХИМ (М±m%)

Клинические проявления
Основная группа (N=35) Контрольная группа (N=33)

до лечения после лечения до лечения после лечения
Снижение памяти и внимания 94,3±3,9 42,9±8,4** 90,9±5,0 69,7±8,0

Головная боль 74,3±7,4 51,4±8,4* 78,8±7,1 57,6±8,6*
Головокружение (несистемное) 97,1±2,8 54,3±8,4** 90,9±5,0 63,6±8,4*

Нарушение ночного сна 62,9±8,2 45,7±8,4 66,7±8,2 51,5±8,7
Страх, тревога, слабодушие 42,9±8,4 8,6±4,7** 39,4±8,5 27,3±7,8

Снижение трудоспособности 17,1±6,3* 28,6±7,6 27,3±7,8 33,3±8,2
Пирамидная недостаточность 20,9±6,8 11,4±5,4 24,2±7,5 18,2±6,7

* – различия достоверны Р < 0,05 с показателем до лечения
** – различия достоверны Р < 0,001 с показателем до лечения
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снижения продуктивности и за-
медления темпа выполнения сен-
сибилизированных проб, быстрой 
истощаемостью, трудностью кон-
центрации внимания, снижением 
умственной работоспособности. 
Все это связано с модально не-
специфическими нарушениями у 
пациентов с ХИМ, поэтому встре-
чается редко (10,2±3,4%).

Дисфункция премоторных от-
делов коры больших полушарий 
мозга, включающая в себя дви-
гательные и нейродинамические 
нарушения, была установлена  
в 16,2±3,2% наших наблюдений. 

Таким образом, в основной 
группе пациентов с ХИМ среди 
когнитивных расстройств пре-
обладают: снижение памяти, за-
медленность темпа мышления, 
снижение умственной работо-
способности, трудности усвоения 
психомоторных программ, повы-
шенная инертность. Исследование 
показало умеренно выраженные 
нарушения памяти, внимания, 
восприятия, ориентации, речи, 
чтения, письма по оценкам MMSE. 
Динамика общего когнитивного 
дефицита по шкале MMSE у иссле-

дуемых больных в период лечения 
была положительной. Статистиче-
ски значимые изменения (Р<0,05) 
отмечены в основной группе при 
исследовании памяти (до лечения 
2,93±0,45 балла, после лечения 
4,28±0,49 балла) и внимания (от 
3,69±0,58 до 5,34±0,67 баллов со-
ответственно). В группе контроля 
данные показатели не претерпели 
статистической значимой динами-
ки (Р>0,05).

Принцип выбора препарата 
Мексидол® обусловлен следующи-
ми факторами: 

 � мультимодальный механизм 
действия, позволяющий одно-
временно воздействовать на 
основные патогенетические 
звенья и предопределивший 
его выбор;

 � высокая клиническая эффек-
тивность, доказанная в мно-
гочисленных клинических 
исследованиях, что позволя-
ют эффективно его использо-
вать у пациентов с различной 
патологией нервной системы;

 � высокий профиль безопасно-
сти, отсутствие побочных и 
нежелательных явлений;

Проведенное исследование по-
казало эффективное улучшение 
когнитивных проявлений у наблю-
даемых пациентов основной группы 
в 86,6 %. Важное условие для полно-
ценного раскрытия терапевтическо-
го потенциала препарата Мексидол® 
– применение его в оптимальных 
дозах, соблюдая последовательную 
терапию по схеме: 500 мг (10 мл) в/в 
капельно 1 раз в сутки (суточная 
доза 500 мг) в течение 2 недель, с по-
следующим пероральным приемом 
таблеток препарата Мексидол® по 
250 мг (по 2 таблетки) 3 раза в сутки 
(суточная доза 750 мг) продолжи-
тельностью 2 месяца у пациентов 
с ХИМ. Это подтверждает клини-
ческую эффективность и безопас-
ность применения препарата Мек-
сидол® у пациентов с ХИМ.

Внедрение эффективных ме-
тодов лечения с использованием 
мультимодального нейроцитопро-
тектора Мексидол® с высоким про-
филем безопасности у пациентов с 
ХИМ позволит улучшить клиниче-
скую картину заболевания, а также 
повести вторичную профилактику 
последующих цереброваскулярных 
расстройств.  n
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Расстройства полового влечения  
у мужчин при пограничных психических 
расстройствах

Многофакторность формирова-
ния сексуальной патологии, поли-
морфность ее клинической карти-
ны требуют комплексного подхода 
в диагностике. Пациенты далеко не 
всегда обращаются к сексологу и в 
первую очередь посещают уроло-
гов, гинекологов, эндокринологов, 
терапевтов и даже ищут помощи у 
представителей нетрадиционной 
медицины. Расстройства полово-
го влечения требуют диагности-
ческого анализа и распознавания, 
поскольку часто не осознаются, не 
предъявляются пациентами и не 
фиксируются врачами, не имеющи-
ми специальной сексологической 
подготовки.

В более современных классифи-
кациях (МКБ-10, DSM–IV, DSM–V) 
[1–3] при описании расстройств 
либидо используются в основном 
определения, характеризующие 
степень снижения или повышения 
полового влечения. Вариабель-
ность и детали в характеристиках 
данной группы нарушений прак-
тически отсутствуют, что может 
быть объяснено, наряду с другими 

причинами, недостаточным учетом 
взаимного влияния расстройств 
либидо и психической патологии. 
Между тем наличие тесной взаи-
мосвязи нарушений сексуально-
го влечения с психическими рас-
стройствами отмечается многими 
специалистами [4–10]. Ранее часто 
применялась диагностическая ка-
тегория «подавленное сексуальное 
влечение» или «подавленное сек-
суальное возбуждение» (DSM–III) 
[10, 11]. При этом предполагалось 
теоретическое допущение, что не-
кая гипотетическая ингибирующая 
сила (психодинамическая, услов-
но-рефлекторная или какая-ли-
бо другая) блокирует проявление 
«нормального» либидо. Еще более 
неопределенными, включающи-
ми широкий диапазон мужских и 
женских сексуальных нарушений, 
являлись термины «импотенция» и 
«фригидность». К «импотенции» и 
«фригидности» относили половые 
расстройства у мужчин и женщин, 
включая «отсутствие полового вле-
чения». Постепенно специалисты 
практически полностью отказа-

лись от употребления этих терми-
нов.

Сведения о распространенно-
сти расстройств полового влече-
ния, содержащиеся в научной лите-
ратуре, отрывочны и не совпадают 
в разных источниках. По данным 
некоторых авторов отсутствие сек-
суального желания является одной 
из наиболее частых жалоб среди 
женатых пар. По их наблюдениям 
[12], 15% мужчин высказывают жа-
лобы на отсутствие желания сек-
суальной активности. По данным 
литературы [10, 13], 8% пар имеют 
сношения реже одного раза в ме-
сяц, а в 22% случаев имеют место 
жалобы на ослабление сексуально-
го влечения.

По нашим данным [14], не-
смотря на то, что среди жалоб, 
предъявляемых пациентами при 
обращении за сексологической 
помощью, преобладает расстрой-
ство эрекции и эякуляции, более 
детальное обследование выявляет 
расстройства полового влечения 
не менее чем в 25–30% случаев. 
Врачи соматической практики, к 
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В статье предлагаются диагностическая и терапевтическая программы для обследования и ле-
чения пациентов мужского пола, страдающих нарушениями либидо, которые чаще обусловлены 
пограничными психическими расстройствами. Представлено описание комплексной диагности-
ки расстройств полового влечения в рамках различных психических расстройств.
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Libido disorders in men in borderline mental disorders
The article offers diagnostic and therapeutic programs for examining and treatment of male patients suffering from libido 
disorders, which are more often caused by borderline mental disorders. A  description of comprehensive diagnosis of these 
disorders is given, as well as clinical variants of their course, principles and tactics of treatment and rehabilitation measures, 
taking into account the structure of mental and sexual pathology. Particular attention is paid to the differential diagnosis of 
sexual desire disorders in the framework of various mental disorders.
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которым обращаются пациенты 
за помощью, нередко не уделяют 
внимания или не распознают те 
психические нарушения, которые 
чаще всего оказываются причиной 
расстройств полового влечения и 
проявляются субдепрессивными и 
астеническими нарушениями. На 
фоне подобной клинической кар-
тины пациентам часто назначают 
различные гормональные средства, 
противовоспалительные препара-
ты, биологически активные добав-
ки, витамины, которые оказывают-
ся неэффективными. Анализ работ 
отечественных авторов в области 
сексопатологии и психиатрии по-
зволяет обнаружить в основном 
упоминания о данной проблеме. 
В  современной зарубежной на-
учной литературе [15–17] удается 
найти больше информации, прямо 
либо косвенно затрагивающей эту 
тематику. Следует отметить, что 
подобные работы немногочислен-
ны и теряются в потоке исследова-
ний [18–20], посвященных другим 
сексуальным расстройствам.

В настоящей статье особое вни-
мание уделено дифференциальной 
диагностике и клиническим осо-
бенностям расстройств полового 
влечения, а также представлены 
лечебно-реабилитационные меро-
приятия.

Особенности клинической 
картины
У  описываемых больных нару-

шения полового влечения обуслов-
лены пограничными психическими 
расстройствами.

Расстройства сексуального 
влечения в клинике биполярно-
го аффективного расстройства 
выявляются на фоне замедления 
или подавления практически всех 
компонентов психической сферы: 
эмоциональной, интеллектуаль-
ной и поведенческой. Нарушение 
либидо, ангедония (неспособность 
получать удовольствие, в том чис-
ле и от сексуальных отношений), 
наряду с угнетением других влече-
ний, например, пищевого инстин-
кта, являются клиническим про-
явлением депрессии в сочетании с 
замедлением процессов мышления 

и речи, снижением общей двига-
тельной активности и энергич-
ности, подавлением или утратой 
инстинкта самосохранения. Де-
фицит витальных побуждений, в 
том числе полового влечения, про-
является множеством симптомов, 
препятствующих нормализации 
сексуальных взаимоотношений,  – 
от простой вялости и сниженного 
жизненного тонуса до состояния 
разбитости, потери энергии, ока-
менелости и полного бессилия. 
Нарушение либидо при биполяр-
ной депрессии носит тотальный 
характер, имеющий суточную и се-
зонную ритмику с формированием 
стойкой и полной алибидемии, не 
зависящий от внешних факторов.

При тревожно-депрессивных 
состояниях (в основном при субде-
прессиях), в отличие от тоскливых 
и апатических, нередко имеют ме-
сто кратковременные эпизоды по-
вышения полового влечения.

Определенная зависимость 
прослеживается между изменени-
ем либидо и психопатологически-
ми особенностями маниакального 
состояния. При типичных вари-
антах гипомании и мании повы-
шение полового влечения больных 
выражено значительно сильнее, 
чем при атипичных. В наибольшей 
степени либидо повышается при 
типичной мании, далее в порядке 
убывания интенсивности полово-
го влечения следуют типичная ги-
помания, атипичная мания и ати-
пичная гипомания. При умеренном 
повышении полового влечения по-
ведение больных остается относи-
тельно упорядоченным. В  случаях 
выраженной гиперсексуальности 
последовательность и целенаправ-
ленность сексуального поведения 
утрачиваются. Половые расстрой-
ства при маниакальных состоя-
ниях, в отличие от депрессивных, 
никогда не становятся предметом 
ипохондрических переживаний 
больных и не приобретают харак-
тер психогении.

Сексуальные нарушения со сни-
жением или повышением полового 
влечения нередко встречаются в 
межфазном промежутке, что ста-
новится для больных особенно 

актуальным, поскольку в значи-
тельной степени затрудняет вос-
становление их личного и социаль-
ного статуса.

У  пациентов с невротической 
депрессией расстройства полового 
влечения могут возникать на фоне 
умеренных (функциональных) по-
веденческих и соматовегетатив-
ных расстройств. Невротические 
депрессии обычно начинаются 
после очевидной психотравмиру-
ющей ситуации или после череды 
неприятных событий. Выражен-
ность жалоб на сексуальные нару-
шения, особенно на расстройства 
либидо, колеблется в зависимости 
от выраженности депрессивной 
симптоматики, когда «светлые» 
дни перемежаются с периодами 
мрачного настроения, плаксиво-
сти, повышенной тревожности или 
раздражительности. При этом сни-
жение либидо носит транзиторный 
характер, интенсивность которого 
может меняться в зависимости от 
различных обстоятельств.

Нередко нарушения полового 
влечения наблюдались в рамках не-
врастении. В клинической картине 
расстройства помимо сексуальных 
дисфункций преобладают астени-
ческие нарушения. Больные быва-
ют раздражительными, невнима-
тельными, тревожными, создают 
вокруг себя напряженную обста-
новку. При этом общение в семье 
сводится до минимума. Раздражи-
тельность, несдержанность затруд-
няют общение и понимание между 
супругами. На этом фоне возни-
кают конфликты, ссоры, которые 
еще больше снижают сексуальную 
предприимчивость и активность, 
возникшую в рамках астенической 
симптоматики. Вовлечение сексу-
альной сферы в клиническую кар-
тину невроза, вызванного несексу-
альными факторами, становится 
дополнительной травмой, отяго-
щает состояние пациента и способ-
ствует его затяжному течению. По-
мимо астенической симптоматики 
наблюдаются и нерезко выражен-
ные тревожные и депрессивные 
проявления. Урежаются попытки 
интимной близости, вплоть до их 
прекращения. Осознание факта 
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сексуальной несостоятельности 
приводит к реактуализации сек-
суальной сферы. В  клинической 
картине происходит смешение 
акцента с невротических симпто-
мов на сексуальные расстройства. 
На фоне сниженного сексуального 
влечения пациенты предприни-
мают редкие половые контакты 
из-за чувства долга по отношению 
к жене, чтобы избежать обид и 
упреков с ее стороны. Нарастаю-
щее ухудшение межличностных 
отношений, вызванное сексуаль-
ной дезадаптацией супругов, яв-
ляясь усугубляющим фактором, 
приводит к еще большему утяже-
лению состояния и тем самым соз-
дает новые препятствия в норма-
лизации половой жизни. На этом 
фоне пациенты отмечают также 
нарушение эрекции, эякуляции и 
бледность оргастических ощуще-
ний. По мере своего развития сек-
суальное расстройство занимает 
у всех больных ведущее место в 
структуре невроза и усугубляет 
его течение вследствие дополни-
тельной психотравматизации лич-
ности больного.

Характерными для всех па-
циентов с шизотипическим рас-
стройством являются: аутохтон-
ная манифестация заболевания; 
возраст начала заболевания не 
старше 30 лет; характерологиче-
ский сдвиг в виде нарастающей 
шизоидизации (аутизм, трудно-
сти контакта с окружающими, 
грубый эгоизм, парадоксальность 
эмоций и поведения), происходя-
щий медленно в течение десятиле-
тий. Обращает на себя внимание 
контраст между сохраняющейся 
психической активностью, подчас 
достаточно высокой работоспо-
собностью и вычурностью, не-
обычностью внешнего облика и 
всего образа жизни. Психогенные 
реакции, наблюдающиеся у дан-
ных пациентов, характеризуются 
депрессивными, истеродепрес-
сивными и депрессивно-ипохон-
дрическими проявлениями. Эти 
реакции протекают по законо-
мерностям нажитой реактивной 
лабильности, сформированной в 
результате эндогенного процес-

са. Обычно психогенные реакции 
возникают по объективно мало-
существенным событиям повсед-
невной жизни.

Аффективные расстройства 
выступают в виде стертых невро-
тических или соматизированных 
депрессий. Стертые аффектив-
ные фазы имеют вид сезонных 
колебаний настроения, и нередко 
собственно депрессивный аф-
фект маскируется множеством 
жалоб на тягостные ощущения 
и сексуальные нарушения и со-
провождается усилением раз-
дражительности, сензитивности, 
угнетенностью, ангедонией, обо-
стренной склонностью к само-
анализу. Расстройства либидо 
у больных с шизотипическими 
расстройствами обусловлены 
аффективными и астенически-
ми расстройствами. Пациенты 
с преобладанием в клинической 
картине явлений сенестоипохон-
дрии неоднократно обращаются 
к врачам общей практики с жало-
бами на слабость, утомляемость, 
гипергидроз, тошноту, одышку, 
болевые ощущения в различных 
органах, подозревая у себя раз-
личные заболевания. Неодно-
кратно они обращаются также к 
урологам с жалобами на сексу-
альные расстройства, болевые 
ощущения в половых органах 
и неприятные ощущения после 
сексуальных контактов. Жалобы 
больных носят странный харак-
тер. Пациенты рисуют сложные 
схемы сосудистого и нервного 
обеспечения половых органов и 
дают нелепое объяснение их на-
рушений, которое невозможно 
выявить тем диагностическим 
оборудованием, которое имеет-
ся в медицинских учреждениях, 
где они проходят обследование. 
Час той причиной возникновения 
сексуальных расстройств они на-
зывают «инфекцию», которую не 
могут выявить, мастурбацию, ко-
торая нанесла вред, возможную 
травму, нанесенную женщиной 
при «неосторожной и грубой ма-
нипуляции с его половыми ор-
ганами», перенесенное в детстве 
простудное заболевание и  т.п. 

Причину характерных для этих 
больных затяжных депрессивных 
нарушений они ищут в соматиче-
ском недомогании.

Пациенты с преобладанием яв-
лений деперсонализации предъ-
являют жалобы на ощущения 
«собственной» измененности, 
снижение интереса ко всему, в том 
числе к противоположному полу. 
Они отказываются от сексуаль-
ных контактов не потому, что они 
неудачны, а потому что они не до-
ставляют никакого удовольствия, 
даже неприятны. Состояние па-
циентов можно охарактеризовать 
как «соматопсихическую деперсо-
нализацию» на фоне хронической 
депрессии.

В клинической картине бедно-
го симптомами шизотипического 
расстройства преобладают аффек-
тивные нарушения в виде тоскли-
вой депрессии с ипохондрически-
ми идеями и рудиментарными 
сенестопатиями. Со временем 
формируется стойкий астениче-
ский дефект с интеллектуальной 
и эмоциональной бедностью. На 
этом этапе обращение их к врачу 
вызвано не столько сексуальной 
проблемой, сколько тяжестью 
психического состояния.

Ведущей сексуальной патоло-
гией у пациентов с шизотипиче-
ским расстройством является рас-
стройство сексуального влечения. 
Особенностью их либидо являет-
ся то, что оно основано на дале-
ких от реальности эротических 
фантазиях, быстро ослабевает и 
дезактуализируется. Свойствен-
ное больным аутистическое фан-
тазирование с течением времени 
становится все более абстракт-
ным, оторванным от реальности. 
Возникшее расстройство эрекции, 
эякуляции является результатом 
несоответствия эротических фан-
тазий при мастурбации и ощуще-
ний при половом акте. Больные 
предпочитают мастурбировать, 
а не вступать в интимные отно-
шения с реальными партнерами. 
У  данной группы пациентов рас-
стройства либидо проявляются 
аутохтонной астенией, отличаю-
щейся от астенических состояний, 
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также имеющих место при экзо-
генно-органической патологии. 
Нарушения либидо и половой 
активности, не преходящие и не 
зависящие от внешних влияний, 
отмечаются на фоне замедления 
психических процессов, тесно свя-
занных с расстройствами мышле-
ния. Больным тяжело сосредото-
читься на сексуальном контакте.

Для нарушений полового вле-
чения при органических психи-
ческих расстройствах характерна 
определенная динамика в виде 
стойкого снижения либидо. Па-
циенты не находят в себе сил и 
желания вступать в интимные 
контакты. Важным дифференци-
ально-диагностическим крите-
рием, отличающим расстройства 
сексуального влечения при асте-
нических расстройствах от про-
явлений аутохтонной астении, 
является сочетание нарушений 
либидо с быстро появляющимися 
признаками утомления, которые 
возникают в связи с повышенной 
чувствительностью к различным 
астенизирующим факторам. Вы-
раженная эмоциональная лабиль-
ность, часто сочетающаяся с повы-
шенной утомляемостью, беспокоит 
пациентов с раннего детства и, по-
видимому, является результатом 
воздействия патогенных факторов 
в раннем периоде. С помощью кли-
нико-психопатологического ана-
лиза имеющихся данных выделены 
два психопатологических варианта 
органического астенического рас-
стройства резидуального генеза: 
гиперстенический и гипостениче-
ский. При гипостеническом вари-
анте преобладают признаки повы-
шенной психической и физической 
истощаемости, аффективной ла-
бильности со сниженным настро-
ением. Ухудшение общего состо-
яния в сочетании с нарастанием 
жалоб с сексуально-тематическим 
оформлением достаточно отчетли-
во просматривается при декомпен-
сации резидуально-органического 
церебрастенического синдрома. На 
фоне астении отмечаются наруше-
ния эмоционального реагирования 
со снижением аффективной реак-
тивности с соматизацией, монотон-

ностью, торпидностью. Сексуаль-
ные расстройства у этих пациентов 
проявлялись снижением полового 
влечения и нередко ускоренным 
семяизвержением. У  больных со 
слабой половой конституцией на-
блюдаются ослабление эрекции и 
нарушение оргазма. У  пациентов 
с гиперстеническим вариантом 
на первый план выступают рас-
стройства преимущественно воз-
будимого радикала с выраженной 
расторможенностью, недостаточ-
ностью активного внимания, не-
устойчивостью поведения и на-
строения. Больные проявляют 
непоседливость, неугомонность, 
шумны и беспечны. Можно ха-
рактеризовать их как чрезмерно 
подвижных, безудержных. Двига-
тельная расторможенность, неор-
ганизованность, импульсивность 
сочетаются с повышенной утом-
ляемостью, раздражительной сла-
бостью. Новые жизненные этапы, 
связанные с изменением привыч-
ной обстановки, в том числе нача-
ло половой жизни, смена сексуаль-
ной партнерши, сопровождаются, 
в первую очередь, декомпенсацией 
церебрастенической симптома-
тики, что существенно снижает 
адаптивные механизмы. Прежде 
всего, в дезадаптивных реакциях 
обостряется присущая этим паци-
ентам гиперактивность. Дезадап-
тация проявляется расстройством 
поведения с коморбидным гипер-
кинетическим синдромом.

Лечебно-
реабилитационные  
мероприятия
Лечебно-реабилитационные 

мероприятия носят комплексный 
и поэтапный характер. Терапев-
тическая тактика строится с уче-
том определяющей роли психи-
ческой патологии и выявленных 
в ходе исследования факторов, 
участвующих в ее формировании. 
В связи с этим на первом этапе те-
рапии основной акцент делается 
на психофармакотерапии и пси-
хотерапии. Последовательность 
и объем этих мероприятий за-
висят от характера психической 
патологии. Для предупреждения 

отрицательного их действия на 
половую функцию препараты 
назначаются в малых и средних 
терапевтических дозах и по воз-
можности выбираются те, кото-
рые не имеют или оказывают ми-
нимальное побочное действие на 
сексуальную активность.

При нарушениях либидо в 
рамках аффективного расстрой-
ства основой терапии остается 
комплекс мероприятий, направ-
ленный на ликвидацию и профи-
лактику собственно аффективных 
нарушений с учетом клинико-ди-
намической ситуации. В комплек-
се психотерапевтических меро-
приятий особая роль должна быть 
отведена специальным беседам с 
партнершами больных. Их целью 
является коррекция межличност-
ных отношений супругов, разъяс-
нение преходящего характера по-
ловых расстройств у мужа.

Лечение у пациентов со сни-
жением либидо на фоне невро-
тической депрессии начинается с 
психотерапии от момента первого 
посещения и продолжается на всех 
этапах лечебно-реабилитацион-
ных мероприятий, основываясь на 
различных методах (рациональ-
ной с элементами когнитивной и 
поведенческой терапии, релакса-
ционной и суггестивной). Антиде-
прессанты применяются малыми 
курсами (2–4 недели). Назначает-
ся один из антидепрессантов сба-
лансированного или стимулиру-
ющего действия, а пациентам с 
тревожно-депрессивной реакци-
ей – один из антидепрессантов се-
дативного действия или транкви-
лизаторов.

Больным с шизотипическим 
расстройством назначаются анти-
депрессанты в сочетании с нейро-
лептиками. Нейролептики назна-
чаются в малых и средних дозах. 
При их выборе учитывается как 
их активизирующее действие, так 
и эффективность. В  некоторых 
случаях применяются и транкви-
лизаторы.

При неврастении терапев-
тические мероприятия включа-
ют комбинацию психотерапии и 
антиастенической терапии с при-
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менением средств, повышающих 
выносливость. Нормализуется ре-
жим труда и отдыха, физическая 
активность.

Больным с нарушениями поло-
вого влечения при органических 
психических расстройствах на-
значают препараты нейрометабо-
лического действия (ноотропы и 
средства, улучшающие мозговое 
кровообращение).

Психотерапевтическая работа 
с больными начинается с момента 
первого посещения, продолжается 
на всех этапах лечебно-реабилита-
ционных мероприятий и основы-
вается на различных методах пси-
хотерапевтического воздействия 
(рациональной с элементами ког-
нитивной и поведенческой тера-
пии, релаксационной и суггестив-
ной). На первом этапе пациента 
постепенно подводят к мысли о 
целесообразности приема психо-
тропных средств как необходи-
мого звена в комплексе лечебно-
реабилитационных мероприятий. 
Факт неэффективного лечения 
ранее у врачей других специально-
стей используется для убеждения 
пациента в наличии психической 
патологии и необходимости ее 
коррекции. Так как межличност-
ные конфликты между супругами 
предшествуют в некоторых слу-
чаях развитию сексуальных дис-
функций или развиваются вслед 
за возникшими сексуальными 
проблемами, то точкой приложе-
ния психотерапевтических ме-
роприятий являются и семейно-
сексуальные отношения. Любые 
нарушения партнерских отноше-
ний могут негативно влиять на 
сексуальное функционирование 
индивида. Для решения проблем 
межличностного взаимодействия 
с партнером применяются приемы 
и техники семейной психотера-
пии. Применение данных психо-
техник направлено на улучшение 
взаимной адаптации супружеской 
пары. Для выполнения этой зада-
чи определяются основные пове-
денческие паттерны, приводящие 
к усилению негативных тенден-
ций во взаимоотношениях суп-
ругов. Их определение помогает 

выработать и закрепить на прак-
тике более продуктивные формы 
общения друг с другом; повысить 
уровень коммуникации между 
партнерами, что способствует их 
переходу от конфронтации к со-
трудничеству, а также росту взаи-
мопонимания и доверия, откры-
тости в выражении собственных 
чувств и желаний по отношению 
друг к другу. Работа с парой, про-
водимая параллельно с индиви-
дуальной психотерапией, создает 
очевидные предпосылки для более 
гармоничного сексуального взаи-
модействия партнеров.

К концу первого этапа на фоне 
улучшения настроения, сна, по-
вышения активности, редукции 
тревожной и соматовегетативной 
симптоматики возобновляются и 
учащаются спонтанные эрекции. 
На этом фоне появляется интерес 
к сексуальным отношениям. Улуч-
шение настроения и повышение 
активности пациентами расце-
нивается как положительный ре-
зультат терапии. Хуже поддаются 
терапии больные с шизотипиче-
ским расстройством, что объясня-
ется природой их синдромологи-
ческой структуры.

На втором этапе терапии, по 
мере редукции психопатологиче-
ской симптоматики у больных с 
положительной динамикой как 
психопатологической, так и сек-
сопатологической симптоматики, 
дозировки препаратов постепен-
но снижаются. При значительном 
ослаблении психопатологической 
симптоматики в схему лечения 
добавляются средства, повыша-
ющие адаптивные возможности 
пациентов, с целью более полной 
редукции астенической симпто-
матики и усиления сексуальной 
активности. Для этого в течение 
3–4 недель назначаются адапто-
гены в сочетании с витаминными 
препаратами и метаболическими 
средствами.

Пациенты с положительной 
динамикой в психической и сек-
суальной сфере на первом этапе 
к концу второго этапа терапии, 
на фоне месячного курса приема 
стимулирующих и тонизирующих 

средств и продолжающегося пси-
хотропного лечения, отмечают 
дальнейшее улучшение состояния, 
проявляющееся в значительной 
редукции психопатологической 
симптоматики и повышении сек-
суального влечения. На этом фоне 
учащается и улучшается качество 
как спонтанных, так и адекватных 
эрекций.

Третий этап лечебно-реаби-
литационных мероприятий на-
правлен на сексуальную реадапта-
цию. С  этой целью применяются 
методы рациональной терапии, 
включающие секстерапевтические 
рекомендации с учетом индивиду-
альных особенностей пары.

Анализ динамики клиниче-
ской картины расстройств сек-
суального влечения показывает, 
что в первую очередь редуциру-
ется аффективная симптоматика. 
Уже на этом фоне появляется ин-
терес к сексуальной активности с 
учащением спонтанных эрекций. 
Сексуальная предприимчивость 
повышается на втором этапе те-
рапии и сопровождается даль-
нейшим улучшением психическо-
го состояния с нивелированием 
выраженности патологических 
ощущений. На начальных этапах 
психофармакотерапии у части 
больных может наблюдаться не-
которое усугубление сексоло-
гической симптоматики в виде 
урежения и ухудшения эрекции 
и затруднения семяизвержения с 
последующим улучшением, начи-
ная со 2–3 недели лечения. После 
1-й и 2-й недели терапии больные 
отмечают улучшение сна, повы-
шение настроения, активности 
и успокоение. Они начинают оп-
тимистичнее оценивать возмож-
ность начала или возобновления 
половой жизни. На последующих 
этапах психофармакотерапии и 
терапии, активирующей сексу-
альную активность в сочетании 
с психотерапией, наряду с улуч-
шением психического состояния 
улучшаются и показатели сексу-
альной активности. Возобновля-
ются спонтанные эрекции, они 
возникают чаще и сильнее, даже 
у тех больных, у которых отме-
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чалось их исчезновение в нача-
ле психофармакотерапии. Порой 
улучшение спонтанных эрекций 
сопровождается появлением ранее 
присущего либидозного сопрово-
ждения.

Заключение
Таким образом, изучение рас-

стройств полового влечения у 

мужчин с пограничными пси-
хическими расстройствами с 
определением их клинических 
особенностей является важным 
диагностическим критерием для 
квалификации психической па-
тологии и выработки адекватной 
терапевтической и реабилитаци-
онной программы. Разработан-
ные лечебно-реабилитационные 

мероприятия, включающие пси-
хотерапевтические методы и диф-
ференцированное применение 
фармакологических средств, эф-
фективны, поскольку направлены 
не только на нормализацию сексу-
альной функции, но и на редукцию 
психопатологической симптома-
тики и коррекцию партнерских 
отношений.  n
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Резолюция Совета Экспертов

4 февраля 2020 года в Алматы при поддержке Представительства «UNIPHARM, INC.» 
(ЮНИФАРМ, ИНК.) состоялся Совет Экспертов: «Нуклеотиды – Новое слово в терапии боли», 
посвященный актуальным вопросам терапии хронической боли: значению пуринергической 
сигнальной системы в современной концепции развития боли, роли применения нуклеотидов  
для коррекции болевого синдрома.

В  ходе экспертного совета были рассмотрены 
следующие аспекты:

 � Пуринергические механизмы боли и обезболи-
вания;

 � Международный опыт применения нуклеотидов;
 � Клинический опыт применения нуклеотидов в 
Республике Казахстан.

Качество жизни пациентов с хроническим боле-
вым синдромом традиционно остается актуальным 
вопросом. Учитывая перманентный характер боли 
и исчерпываемость подходов для ее купирования, 
современный клиницист находится в постоянном 
поиске новых способов лечения, отвечающих прин-
ципам доказательности и безопасности.

В  ходе рабочего совещания, поддержанного 
Представительством «UNIPHARM,  INC.» (ЮНИ-
ФАРМ,  ИНК.), ведущие казахстанские и междуна-
родные специалисты в области эндокринологии и 
нев рологии представили данные о методах диагно-
стики и лечения невропатической боли. Обсуждалось 
такое перспективное направление, как применение 
пиримидиновых нуклеотидов, действующих на уров-
не периферических нервов и способствующих физио-
логической регенерации нервного волокна.

В классическом понимании возникновение боли 
и ее интенсивность при повреждении перифериче-
ских нервов определяются степенью вовлеченности 
в патологический процесс тонких сенсорных (чув-
ствительных) волокон.

Приглашенные эксперты:
Кукушкин М.Л., д.м.н., профессор
Давыдов О.С., к.м.н
Модераторы экспертного совета:
Нургужаев Е.С., д.м.н., профессор
Жаркинбекова Н.А., к.м.н., доцент
Кайшибаева Г.С., к.м.н., доцент
В работе Совета приняли участие:
Туруспекова С.Т., Алматы
Избасарова А.Ш., Алматы
Каримова А.С., Алматы
Абилова Г.Т., Алматы
Байдаулетова А.И., Алматы
Нуржанова Р.Б., Алматы
Хамидулла А.А., Актобе
Ким Е.Д., Караганда
Рогачева Е.Г., Нур-Султан
Бексултанова Г.С., Нур-Султан
Жанасова А.К., Павлодар
Абасова Г.Б., Шымкент
Диханбаева Г.А., Шымкент
Каликова Г.Н., Актобе
Алимова Э.А., Алматы
Сайлау З., Алматы
Жангентхан А., Алматы
Большакова С.В., Алматы
Таубалдиева Ж.С., Нур-Султан
Мейрамова Г.К., Павлодар
Аменова Л.Х., Караганда
Джунушалиева Р.С., Киргизская Республика
Джумаева А.О., Киргизская Республика
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Традиционно лечение невропатической пери-
ферической боли ведется по трем основным на-
правлениям: патогенетическая (восстановление 
пораженных нервов, профилактика новых нару-
шений) и симптоматическая (уменьшение выра-
женности болевого синдрома) терапия, а также 
курация коморбидных нарушений.

Патогенетическая терапия подразумевает воз-
действие на механизмы возникновения боли. 
В  настоящее время идет поиск новых средств, 
действующих на уровне периферических нервов 
и способствующих их физиологической регенера-
ции. В  этой связи в международном научном со-
обществе обсуждаются возможности применения 
нейротрофинов, ингибиторов фактора роста нер-
вов, нуклеотидов.

На сегодняшний день нуклеотиды является но-
вым словом в терапии боли.

Нуклеотиды представляют собой фосфорные 
эфиры нуклеозидов. Они играют фундаменталь-
ную роль в процессах метаболизма. Участвуют 
в процессе сохранения энергии или помогают в 
переносе определенных групп молекул, выступают 
в качестве внутриклеточных сигнальных молекул. 
Кроме того, являются важными компонентами 
нук леиновых кислот, в частности ДНК и РНК.

К  наиболее важным для построения нуклео-
тидов пиримидиновым основаниям относятся  – 
урацил, цитозин, тимин, а пуриновыми  – аденин 
и гуанин. Кроме нуклеинового основания в состав 
нуклеотидов входит еще два компонента: молекула 
сахара и фосфатная группа.

В 1972 г. Burnstock опубликовал обзор, в кото-
ром на роль нейромедиатора в неадрено-, нехоли-
нергических нервах определил АТФ.

Он предложил называть нервы, выделяющие 
АТФ, пуринергическими, а рецепторы, на которые 
он действует, – пуринорецепторами.

Пуринергическая система участвует в регуля-
ции функций:

 � Сердечно-сосудистой системы;
 � Нервной системы;
 � Иммунной системы;

 � Эндокринной системы.
Пуринергическая система представляет собой одну 

из наиболее сложных клеточных сигнальных систем, 
участвующую как в физиологических, так и в патоло-
гических процессах, осуществляя передачу сигнала. 
Этот процесс рассматривают как общий механизм 
межклеточной коммуникации.

Передача пуринергических сигналов имеет важ-
ное значение не только в кратковременных событиях, 
связанных с нейротрансмиссией, но и влияет на рост 
клеток, их пролиферацию и дифференцировку, что 
касается биохимической функции нуклеотидов, то 
пиримидиновые нуклеотиды уридин и цитидин явля-
ются компонентами информационной, транспортной 

и рибосомной РНК. Через них регулируется биосин-
тез белка, в том числе ферментов. Они поддерживают 
адекватную поставку ферментов в нервные клетки и 
тем самым способствуют более быстрой репарации 
поврежденных нервов.

Классификация пуринорецепторов Номенклатур-
ного Комитета Международного общества фармако-
логов.

Все пуриновые рецепторы подразделяются на 
две большие группы  – Р1 (или аденозиновые  – 
А-рецепторы) и Р2.

 � Общим природным агонистом аденозиновых ре-
цепторов является аденозин;

 � Общим лигандом Р2-рецепторов служит АТФ;
 � В зависимости от селективности к аналогам аде-
нозина аденозиновые рецепторы разделяют на 
четыре подтипа (А1а, А2a, A2b и А3);

 � Все аденозиновые рецепторы являются мета-
ботропными, сопряженными с G-белками;

 � Стимуляция А1а-рецепторов вызывает седа-
тивный, антиноцицептивный и противосудо-
рожный эффект. А1а-рецепторами также опос-
редуется расширение периферических сосудов, 
угнетение моторики желудочно-кишечного 
тракта и влияние на обмен веществ;
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 � Агонисты А2a-рецепторов являются потенци-
альными противовоспалительными средства-
ми;

 � Агонисты A2b-рецепторов рассматриваются в 
качестве средств для лечения ишемической бо-
лезни сердца;

 � Агонисты А3-рецепторов  – лечение аутоим-
мунных заболеваний, антиноцицептивное дей-
ствие.

Гипотетическая схема роли пуриновых нуклеоти-
дов и нуклеозидов в болевых путях:

 � Подтипы Р2Х3 и P2X2/3 играют важную роль 
в ноцицептивной афферентации: эти рецепто-
ры обнаружены в периферических окончани-
ях чувствительных нервов, а также в чувстви-
тельных нейронах задних корешков спинного 
мозга;

 � Подтипы P2X3 и P2X2/3 рецепторов преиму-
щественно локализуются на тонких миели-
низированных Aδ- и немиелинизированных 
С-волокнах, включая кожу, суставы, мышцы и 
внутренние органы;

 � Рецепторы P2X3 и P2X2/3 также присутствуют 
на сенсорных нейронах дорзальных рогов спин-
ного мозга и в стволе мозга. Они способствуют 
высвобождению глутамата и субстанции Р, уча-
ствующих в передаче ноцицептивных сигналов;

 � P2X4 является одним из ключевых рецепторов 
в патогенезе невропатической боли.

Пиримидиновые нуклеотиды выступают в роли 
коферментов (активаторов ферментных процессов), 
эффективно стимулируют синтез фосфо- и глико-
липидов (или сфинголипидов), а также гликопро-
теинов. Эти молекулы  – незаменимые структурные 
компоненты клеточных мембран, особенно в клетках 
нервной ткани. Следует отметить те необходимые 
для осуществления нейрорегенерации биохимиче-
ские процессы, в которых нуклеотиды принимают 
самое активное участие:

 � синтез или утилизация липидов и протеинов 
(возрастающая потребность в регенерации эле-
ментов мембран и аксона);

 � активация транскрипции и трансляции (син-
тез ДНК/РНК) для стимуляции деления клеток 
метаболизма и регенерации периферических 
нер вов;

 � активация внутри- и внеклеточных сигналов, 
которые руководят комплексным процессом 
миграции/адгезии шванновских клеток к аксо-
нам.

Нуклеозид уридин (состоит из урацила, связан-
ного с моносахаридом  – рибозой) является важ-
нейшим в метаболизме нервной ткани. Он играет 
центральную роль в синтезе всех необходимых 
пиримидиновых нуклеотидов в клетках нервной 
ткани. Проникая через мембрану внутрь нервной 
клетки, уридин быстро переходит в ди- и трифос-
фат-нуклеотиды, затем синтезируется цитидинтри-

фосфат, который при соединении с фосфатхолином 
образует фосфорсодержащие соединения холина 
или фосфолипиды головного мозга.

Эксперты обсудили новый на рынке Республики 
Казахстан препарат, содержащий уридинмонофос-
фат как главный компонент  – препарат Нейроури-
дин®.

Нейроуридин® содержит в своем составе: Уридин-
монофосфат 150 мг; холин – 82,5 мг, В1 – 2,5 мг, В6 – 
4 мг, В12 – 3 мкг, фолиевая кислота – 400 мкг.

Витамин  В12  – необходимый кофермент различ-
ных метаболических реакций. Он вовлечен в этапы 
синтеза пуриновых и пиримидиновых нуклеиновых 
оснований, нуклеиновых кислот и белков. Фолиевая 
кислота выступает в качестве кофермента во множе-
стве реакций, в особенности в метаболизме белка и 
нуклеиновых кислот, в частности вовлечена в синтез 
пурина, ДНК, сборку и разборку различных амино-
кислот. Участвует в биосинтезе нейротрансмитте-
ров, фосфолипидов, гемоглобина. Таким образом, 
Нейроуридин®  – это внешний источник элементов, 
необходимых для репарации нервной ткани.

Компоненты Нейроуридина® способствуют:
 � улучшению восстановительных процессов в по-
врежденных нервных волокнах;

 � улучшению нервной проводимости;
 � снижению мышечного дискомфорта в шейном, 
грудном и поясничном отделах позвоночника;

 � повышению двигательной активности;
 � улучшению метаболических процессов в мозго-
вой ткани и периферических нервах;

 � укреплению нервной системы и улучшению 
общего состояния организма;

 � снижению стрессовых реакций;
 � улучшению когнитивной функции головного 
мозга (память, внимание).

Эксперты обсудили клиническое применение 
уридинмонофосфата при болевых синдромах. От-
дельный акцент сделан на международном опыте 
применения уридина при лечении невропатиче-
ской боли у больных с диабетической полинейро-
патией.

В  настоящее время заболеваемость сахарным 
диабетом (СД) имеет глобальные масштабы и с уче-
том увеличения популяции пациентов представляет 
огромную угрозу состоянию здоровья человечества. 
По данным Международной федерации диабета, 
в настоящее время в мире насчитывается 425  млн 
больных, прогнозируется дальнейший рост заболе-
ваемости.

В условиях роста заболеваемости ожидается уве-
личение распространенности ранних и поздних диа-
бетических осложнений с поражением сердечно-со-
судистой, нервной системы, органа зрения.

Нередко первым поводом для обращения пациен-
та к врачам различных специальностей являются не 
классические проявления гипергликемии, а симпто-
мы осложнений СД: полинейропатия, ретинопатия, 



67

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 3
 (1

30
), 

20
20

нефропатия, хроническая сердечная недостаточность, 
язвенные дефекты стоп и др.

Диабетическая полинейропатия (ДПН) относится 
к наиболее частым осложнениям СД, распространен-
ность которой составляет 16–66%.

ДПН проявляется, как правило, диффузным 
симмет ричным поражением нервных волокон. При 
углубленном клиническом исследовании она выявля-
ется у 50% пациентов, а при использовании электро-
нейромиографии (ЭНМГ), исследовании вегетативных 
функций и количественной оценке чувствительности – 
в 90% случаев. Ведение пациентов с ДПН – сложная ме-
дицинская и социально-экономическая проблема.

Так, приведены данные Negrao L., опубликовавше-
го в 2014 году результаты открытого многоцентрового 
(76 центров) проспективного неинтервенционного ис-
следования. Исследуемая популяция: последователь-
но поступившие пациенты (n=212, средний возраст 
59,0±14,4) с периферическими невропатиями. Комби-
нированный препарат, содержащий УМФ, витамины 
группы В и фолиевую кислоту назначался в качестве 
дополнительного средства на 60 дней. Оценка прово-
дилась с помощью вопросника painDETECT (PDQ) до 
начала лечения и через 60 дней.

Динамика общего балла по вопроснику painDetect 
на фоне терапии составила уменьшение порядка 50% с 
17,5±5,7 баллов до 8,8±5,2 балла.

По результатам исследования авторы делают сле-
дующие выводы:

Комбинация УМФ + фолиевая кислота + витами-
ны группы В:

 � способствует купированию невропатической 
боли при периферических невропатиях,

 � снижает потребность в дополнительных аналь-
гетиках,

 � обладает хорошей переносимостью.
Также представлен случай из клинической прак-

тики. Препарат Нейроуридин® изучался в условиях 
клинического наблюдения и продемонстрировал до-
стоверное влияние на купирование симптомов хрони-
ческой боли.

Таким образом, Нейроуридин® может приме-
няться при поражении миелиновых оболочек пери-
ферических нервов в клинической практике. Прием 
Нейроуридина® способствует статистически значи-
мому ослаблению интенсивности общей боли и под-
типов болевых ощущений в составе комплексной 
терапии.

РЕЗОЛЮЦИЯ
По результатам обсуждения во время совещания экспертами принята следующая согласованная резолю-

ция:
 � Эксперты представили информацию о новых возможностях, которые открывает использование комби-
нации нуклеозида уридина, витаминов группы В и холина (Нейроуридин®) для пациентов с болевыми 
невропатиями различного генеза.

 � На сегодняшний день имеется значительная научная база исследований, доказывающих клиническую 
эффективность нуклеотидов при лечении различных болевых синдромов.

 � Пуринергическая система играет значительную роль в регуляции боли и обезболивания за счет угне-
тения ноцицептивной импульсации на уровне дорсальных рогов спинного мозга и торможения высво-
бождения ноцицептивных медиаторов.
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 � Применение пиримидиновых нуклеотидов признано одним из перспективных направлений при пери-
ферической невропатии.

 � Уридинмонофосфат – важнейший в метаболизме нервной ткани нуклеотид, который играет централь-
ную роль в синтезе в клетках нервной ткани всех остальных необходимых пиримидиновых нуклеотидов.

 � Уридинмонофосфат выступает в качестве эндогенного сигнала к регенерации периферического нерва 
при его повреждении.

 � Приведенный международный и республиканский опыт применения уридинмонофосфата, в том числе 
в составе комбинированных препаратов, подтверждает его эффективность и безопасность при хрони-
ческой боли.

 � Необходимо проведение собственных перспективных исследований и накопление опыта по использова-
нию нуклеотидов в Казахстане.

 � Целесообразно опубликование данной резолюции в республиканской научной периодике, в профиль-
ных электронных средствах информации для привлечения внимания специалистов, а также направле-
ние в региональные органы здравоохранения и профильным специалистам.

 � Для эффективной имплементации среди практикующих клиницистов основных положений данной ре-
золюции, целесообразно проведение серии региональных круглых столов на территории Республики 
Казахстан.
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Обеспечение 
противовоспалительного и 
обезболивающего эффекта за 
счет:

 Влияния на P2Y рецпторы 
пуринергической сигнальной 
терапиии

Восстановление и защита 
нервного волокна за счет:

 Высокой дозировки 
уридинмонофосфата 150 мг1

 Нейротропных компонентов – 
холина и витаминов группы В.
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1 Согласно современным данным Nootropic expert* суточная 
доза уридинмонофосфата для обеспечения нейропротектив-
ного действия должна составлять 150-250 мг 2 раза в день.

*https://nootropicsexpert.com/uridine-monophosphate/
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Основные принципы проведения 
первой беседы с больным при 
психосоматических расстройствах

Алгоритм, базирующийся на 
технике полуструктурированно-
го интервью, позволяет уже после 
первой встречи с пациентом по-
лучить необходимые данные для 
прицельного проведения диффе-
ренциальной диагностики и пла-
нирования последующего лечения. 
Как правило, уже при знакомстве 
с больным, часто основываясь на 
интуитивных представлениях и 
предшествующем опыте, делаются 
первые диагностические предпо-
ложения. Как пациент, так и врач 
привносят в поле интеракцион-
ного взаимодействия весь свой 
прошлый опыт межличностных 
отношений, который может как ис-
кажать восприятие и быть причи-
ной так называемого «диагностиче-
ского импрессионизма», так и при 
умелом использовании и достаточ-
ном уровне рефлексии способство-
вать направлению хода клиниче-
ской беседы в нужное русло.

В  рамках доминирующей в со-
временной медицине биопсихосо-
циальной парадигмы с целостным 

подходом к пациенту основным 
правилом первичного интервью 
является прояснение, «имеется  ли 
вообще и если имеется, то насколь-
ко она выражена, причинная связь 
между особенностями жизненного 
развития и актуальным психиче-
ским конфликтом, с одной сторо-
ны, и наличной симптоматикой – с 
другой» (U. Rüger, 1987), что необ-
ходимо для адекватной диагности-
ки. Это требует от врача определен-
ных навыков, а также достаточного 
внимания не только к соматиче-
ским, но и к психологическим и со-
циальным аспектам заболевания, к 
личности пациента.

Н.  Argelander (1987  г.) описы-
вает первичное интервью как «по-
граничную ситуацию», в которой 
сливаются успешное формирова-
ние материалов, динамика обста-
новки и влияния выведенного из 
этого толкования в форме вопроса 
в новую значимую информацию. 
Он указывает на важность пони-
мания смыслового взаимодействия 
симптомов и скрывающихся за 

ними конфликтов, а также в ка-
кую структуру личности включен 
данный патологический процесс. 
Н.  Argelander (1987  г.) определяет 
три основных источника инфор-
мации, которые имеются в распо-
ряжении врача в ходе интервью. 
Во-первых, объективная информа-
ция, а именно данные о симптомах, 
моделях поведения и особенностях 
личности, медицинские, биогра-
фические и социальные данные. 
Во-вторых, субъективная инфор-
мация,  т.е. внутренняя картина 
болезни, а также его ожидания от 
общения с врачом и лечения. Эти 
аспекты необходимо рассматри-
вать в совместной работе с паци-
ентом в атмосфере доброжела-
тельности, доверия и надежности. 
В-третьих, ситуативная информа-
ция, а именно вся совокупность 
взаимодействий в интеракционном 
поле между врачом и пациентом с 
учетом всех вербальных, жестовых, 
мимических, аффективных и телес-
но-вегетативных проявлений. Ос-
новным инструментом восприятия 
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и интерпретации становится лич-
ность врача. Сама ситуация интер-
вью создает определенные условия 
для воспроизведения привычных 
стереотипов поведения пациен-
та с другими значимыми людьми. 
Врач должен внимательно отно-
ситься к собственным реакциям 
и чувствам, возникающим в про-
цессе беседы. Негативные эмоцио-
нальные реакции, такие как гнев, 
раздражение, усталость, желание 
поскорее избавиться от пациен-
та, чувство неловкости, являются 
важными диагностическими по-
казателями, дающими дополни-
тельную информацию о симпто-
мообразовании и роли болезни в 
системе отношений пациента, по-
этому не стоит их стыдиться или 
пренебрегать ими. Ряд пациентов 
используют соматическое недо-
могание как «средство коммуни-
кации», чтобы сообщить о своем 
психическом неблагополучии в 
социально приемлемой, с их точ-
ки зрения, форме. Таким образом, 
искусно созданная обстановка и 
наличие хороших профессиональ-
ных навыков и интроспекционных 
способностей становятся опреде-
ляющими для исследования па-
тологических процессов во время 
клинической беседы.

В  любой клинической беседе 
имеет смысл учитывать некоторые 
рекомендации известного иссле-
дователя взаимоотношений меж-
ду врачом и пациентом M.  Balint 
(1964  г.) по проведению психиат-
рического интервью:

1. Уважение к сложности на-
чального положения, предостав-
ление активности пациенту, не 
подталкивать пациента ни к чему, 
принятие его намерений и требо-
ваний до тех пор, пока это позво-
ляет наша реальность.

2. Планомерная подготовка си-
туативных условий, обеспечение 
доверия, открытости, интимности 
и полного понимания, совместный 
ход мыслей и эмпатия.

3. Определенные элементы по-
ведения врача, такие как интерес, 
спокойное ожидание, разнона-
правленное внимание, а также не-
обходимый уровень фрустрации, 

проявляющийся в ожидающем 
поведении, вдумчивом молчании, 
контролируемой спонтанности.

Относительно техники прове-
дения беседы наиболее эффектив-
ным нам представляется подход 
R.  Adler (1997  г.), который пред-
ложил полуструктурированное 
интервью с так называемыми от-
крытыми вопросами. Клиницист 
осторожно, с должным уважением 
и эмпатией направляет рассказ 
пациента. При этом важно соблю-
дать баланс между предоставле-
нием пациенту возможности рас-
сказать о себе в своей собственной 
манере и направлением хода бесе-
ды на темы, которые имеют непо-
средственное отношение к делу. 
Вопросы следует формулировать 
так, чтобы побуждать пациента к 
беседе. Открытые вопросы, не под-
разумевающие ответ по типу «да» 
или «нет», позволяют пациентам 
лучше развивать мысль, чем кон-
кретные или наводящие вопросы, 
которые нередко заставляют паци-
ента отвечать так, как, ему кажет-
ся, от него ожидает интервьюер. 
Вопросы следует формулировать 
достаточно ясно и просто, избе-
гая чрезмерного использования 
специальных терминов; по воз-
можности следует использовать 
слова из речи пациента. По словам 
A. Jacobson (2005 г.), «люди исполь-
зуют одни слова и не используют 
другие вследствие особых оттен-
ков значения, которые эти слова 
имеют для них; подобные раз-
личия, на первый взгляд, могут 
не быть очевидными для врача». 
J.  Lacan (1997  г.) делает акцент на 
том, что «нужно понять смысл 
рассказа пациента, который всегда 
следует искать в связи «Я» субъек-
та с «Я» его рассказа».

R.  Adler (1997  г.) выделяет 10 
основных шагов в проведении бе-
седы.

Первый шаг  – это представле-
ние себя и приветствие пациента.

Второй шаг  – создание благо-
приятной обстановки, в которой 
пациент  бы себя комфортно чув-
ствовал. Описанные выше шаги 
кажутся очевидными, но на прак-
тике часто упускаются.

Третий шаг – при помощи от-
крытых вопросов (например: «Что 
с вами случилось?», «Как вы себя 
чувствуете?») пациенту предлага-
ется в своей манере описать, что 
его беспокоит, начиная рассказ 
по своему усмотрению с биоло-
гических, психологических или 
социальных аспектов заболева-
ния. Этот подход позволяет уже 
в начале беседы сделать предва-
рительные выводы относительно 
основных жалоб, их корреляции 
во времени со значимыми собы-
тиями в жизни пациента, личност-
ными особенностями и системой 
отношений пациента, с внутрен-
ней картиной болезни. При этом 
следует обращать внимание в том 
числе и на невербальное пове-
дение больного, мимику, жесты, 
признаки беспокойства, запинки 
в речи. При необходимости врач 
задает уточняющие вопросы, воз-
вращается к важным аспектам 
рассказа, повторяя части предло-
жения из высказываний пациента. 
Форма и способ представления 
материала создают первое впечат-
ление о личности пациента, выра-
женных, намеченных и скрытых 
ожиданиях, потребностях, жела-
ниях. Важными средствами для 
понимания пациента являются 
как содержание беседы, так и про-
цесс интервью (как пациент это 
говорит). Для особо тревожных 
пациентов имеет смысл сначала 
спросить о возрасте, семейном 
положении, жизненной ситуации. 
Это дает им возможность успоко-
иться и в дальнейшем более четко 
и конкретно отвечать на вопросы.

Четвертый шаг – уточняющие 
вопросы относительно представ-
ленных симптомов, где врач более 
структурировано оценивает жа-
лобы пациента по 7 пунктам (чет-
кие вопросы позволяют уточнить 
первоначальную гипотезу и полу-
чить информацию для диагности-
ческих и дифференциально-диаг-
ностических ограничений):

1.	 Начало и развитие симпто-
мов в хронологическом порядке. 
Время начала, длительность, по-
рядок появления, периодичность, 
наличие светлых промежутков.
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2.	 Качественные характеристи-
ки: слова, прилагательные и мета-
форы, используемые для описания 
жалоб. В  случае если пациент ис-
пользует медицинский жаргон, 
типа «почечная колика», следует 
попросить описать его ощуще-
ния своими словами. Употребле-
ние терминов часто указывает на 
определенные психологические 
механизмы симптомообразования. 
Если пациент не в состоянии опи-
сать словами свои ощущения, име-
ет смысл попросить его сравнить 
свое состояние с тем, что с ним 
было раньше. Если больной не мо-
жет найти подходящее слово, врачу 
следует предложить ему ряд при-
лагательных на выбор, без акцента 
на определенное слово, чтобы избе-
жать косвенной суггестии.

3.	 Интенсивность – в данном 
случае следует учитывать степень 
утраты функции или сил, объем 
потерь и т.д. Врач должен обращать 
особое внимание на невербаль-
ное поведение пациента. Часто не-
конгруентность между вербально 
описываемой тяжестью страдания 
и невербальным поведением явля-
ется признаком психического рас-
стройства, как конверсионное рас-
стройство или соматизированная 
депрессия.

4.	 Локализация  – определение 
точной локализации жалоб и ирра-
диации ощущений.

5.	Связь с другими жалобами.
6.	Обстоятельства, при которых 

возникла симптоматика.

7.	 Обстоятельства, усиливаю-
щие и ослабляющие симптоматику.

Последние два пункта являются 
очень важными и могут дать клю-
чевую информацию относительно 
симптомообразования и роли за-
болевания в системе отношений 
пациента, в частности, как способа 
патологической адаптации.

Шаги с пятого по восьмой 
включают сбор персонального, се-
мейного анамнеза, психического 
развития, анамнеза социальных 
отношений. Следует внимательно 
относиться к ассоциациям и логи-
ческим построениям пациента, ко-
торые могут быть источником важ-
ной дополнительной информации. 
Анамнестические данные позволя-
ют выяснить, в каких условиях па-
циент вырос, каково было отноше-
ние к болезненным проявлениям, к 
примеру, был ли это единственный 
способ получить внимание и за-
боту со стороны значимых других, 
каков был ранний опыт привязан-
ности, как сформировался его на-
стоящий образ жизни. При резком 
начале болезни должно стать оче-
видным, какие пусковые факторы 
жизни пациента стали патогенны-
ми и каковы были предпосылки 
патогенеза.

Девятый шаг  – обобщение по-
лученной информации и попытка 
ее системного анализа, могут зада-
ваться открытые вопросы, и даль-
нейшая беседа согласовывается с 
полученной информацией.

Десятый шаг  – пациент может 

задать врачу вопросы, проясняю-
щие характер его заболевания, со-
вместно намечается план дальней-
ших диагностических и лечебных 
мероприятий.

Пропуски и пробелы в рассказе 
пациента также несут определен-
ную ценность. Отсутствие опреде-
ленных воспоминаний, трудности 
в понимании и адекватном отве-
те, раздражение в ответ на стан-
дартные вопросы интервью могут 
быть обусловлены подлежащими 
интрапсихическими конфликтами. 
Примером этого может быть агрес-
сивная реакция пациента вместо 
ожидаемого облегчения и сниже-
ния тревоги, когда врач, изучив ре-
зультаты обследований, сообщает 
ему об отсутствии тяжелой органи-
ческой патологии. Такое поведение 
будет свидетельствовать в пользу 
соматоформного расстройства и 
необходимости консультации пси-
хотерапевта.

Интегративный подход к сбору 
информации во время интервью 
полностью оправдывает себя. По-
лученные таким образом данные 
позволяют своевременно поста-
вить правильный диагноз и убе-
речь так называемых «трудных» 
пациентов, в этиологии страданий 
которых большая роль принадле-
жит психосоциальным факторам 
от многолетнего хождения по вра-
чам.  n
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Расстройства вегетативной нервной 
системы в практике терапевта: 
клинический обзор

ВНС может значительно влиять 
на заболеваемость и смертность 
от сердечно-сосудистых заболева-
ний, включая, сердечные аритмии, 
ишемическую болезнь сердца, кар-
диомиопатии, клапанные наруше-
ния, диабет, инсульт. Так, диабет 
вызывает сердечно-сосудистую 
вегетативную невропатию. Диабе-
тическая полинейропатия характе-
ризуется диффузным поражением 
нервных волокон, входящих в со-
став различных нервов, и занимает 
ведущее место среди неврологиче-
ских осложнений соматических за-
болеваний. Вегетативная невропа-
тия сердца варьирует от 17 до 90% 
у пациентов с сахарным диабетом 
(СД) типа  1 и от 27,5 до 73% у па-
циентов с СД типа 2 [1, 2]. Наиболь-
шую опасность, ассоциированную 
с риском смерти, представляют 
кардиальные нарушения, которые 
развиваются или усугубляются у 
больных с острым нарушением моз-
гового кровообращения (ОНМК) 
при формировании цереброкар-
диального синдрома (ЦКС). По 
данным ряда исследований, ЦКС 
встречается в 78% при геморраги-
ческом инсульте, в 15–51%  – при 
ишемическом инсульте (ИИ) [3, 4]. 
В  последние годы в кардиологии 
все чаще появляются сообщения о 
синдроме Такоцубо  – преходящем 

стресс-индуцированном состоя-
нии, проявляющемся развитием 
острой сердечной недостаточности 
(СН). Синдром является формой 
острого и, как правило, обратимого 
течения СН. Он может быть одной 
из форм острого «катехоламинер-
гического оглушения» миокарда, 
поскольку отсутствуют данные об 
острой коронарной окклюзии, ко-
торые позволили  бы объяснить 
картину наблюдаемой временной 
дисфункции левого желудочка [5]. 
У  пациентов с феохромоцитомой, 
в особенности при норадреналин-
секретирующих феохромоцитомах, 
острый синдром такоцубо может 
быть результатом катехоламиново-
го «шторма», аналогичного таково-
му после внезапной стрессовой си-
туации. Очевидно, патология ВНС 
имеет разнообразные клинические 
черты с серьезными осложнениями.

ВНС является частью пери-
ферической нервной системы и 
регулирует физиологические про-
цессы большинства органов без 
сознательного контроля. ВНС ди-
намически контролирует реакцию 
организма на целый ряд внешних и 
внутренних раздражителей/стрес-
соров, обеспечивая физиологиче-
скую устойчивость организма [6]. 
В рамках фундаментальной работы 
Ханса Селье, две части ВНС – пара-

симпатическая (ПНС) и симпати-
ческая (СНС)  – взаимодействуют 
для контроля частоты сердечных 
сокращений, сердечного выброса, 
сократимости миокарда, а также 
сужения и расширения крове-
носных сосудов. Активация СНС 
сопровождается относительным 
торможением ПНС, что определя-
ет концепцию «симпатовагального 
баланса» [7]. ВНС через симпати-
ческую и парасимпатическую вет-
ви обеспечивает мгновенный фи-
зиологический/адаптивный ответ, 
который вызывает немедленные 
изменения физиологического со-
стояния посредством нервной ин-
нервации органов-мишеней [6, 8]. 
Симпатические эффекты выходят 
от спинного мозга (от Th1 до L3), 
в то время как парасимпатические 
нейрональные клеточные тела при-
сутствуют в ядрах III (ядра Эдинге-
ра Вестфаля), VII, IX и X черепных 
нервов, а также в крестцовом от-
деле спинного мозга (S2–S4). Акти-
вация парасимпатической нервной 
системы приводит к снижению 
частоты сердечных сокращений 
(ЧСС) и артериального давления 
(АД), а также к повышению тонуса 
желудочно-кишечного тракта, со-
кращению пузырного детрузора и 
миозу. Активация симпатической 
системы приводит к противопо-

Л.Б. Куанова
Корпоративный Фонд «University Medical Center» Назарбаев Университет, 
г. Нур-Султан

Важная роль вегетативной нервной системы (ВНС) как регулятора всех систем организма не 
оспаривается, однако, применение вегетотропных препаратов в современных стратегиях кли-
нической практики имеет лишь ограниченный охват.
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ложным эффектам. Корковый кон-
троль может модулировать работу 
ВНС через различные рецепторы 
по всему организму, включая баро-
рецепторы. Считается, что вариа-
бельность ЧСС в высокочастотной 
(ВЧ) полосе (т.е. от 0,15 до 0,4  Гц) 
преимущественно отражает па-
расимпатический тонус, тогда как 
вариабельность в низкочастотной 
(НЧ) (т.е. от 0,04 до 0,15 Гц) в основ-
ном определяется симпатической 
активностью. Соотношение низко-
частотного сердечного ритма к вы-
сокочастотному отражает симпато-
вагальный баланс [9].

Идентификация определенных 
вегетативных триггеров при арте-
риальной гипертензии, сердечных 
аритмиях, привела к идее пересмо-
тра мероприятий по профилакти-
ке и лечению большого круга ССЗ. 
Озабоченность данным вопросом 
отражена в Заявлении научной по-
зиции Комитета трансляционных 
исследований Ассоциации сердеч-
ной недостаточности Европейского 
общества кардиологов и получила 
название в 2017 году «Вегетатив-
ная нервная система как терапев-
тическая мишень при сердечной 
недостаточности» [10]. Высказано, 
что по-прежнему не хватает диаг-
ностического показателя, который 
можно было бы использовать в кли-
нической практике на регулярной 
основе, и необходимы исследова-
ния для разработки новых, предпо-
чтительно неинвазивных методов 
измерения активности СНС и ПНС. 
Доклинические и клинические ис-
следования с целью оптимизации 
дозы лечения, доставки, выбора па-
циентов и мониторинга непосред-
ственного «целевого» воздействия 
на СНС и/или ПНС помогают про-
яснить, где будет найден диапазон 
терапии ВСН, отдельные места в 
арсенале лечебных процедур для 
пациентов.

Сердечно-сосудистые 
заболевания и дисфункция 
ВНС
Сложный дисбаланс ВСН суще-

ствует при острой и хронической 
сердечной недостаточности [11, 12]. 
Увеличение показателей СНС спо-

собствует вазоконстрикции, уве-
личивает агрегацию тромбоцитов 
и уменьшает фибринолиз, в то вре-
мя как снижение ПНС приводит к 
снижению артериального давления 
и сердечного выброса. Эти патофи-
зиологические изменения увеличи-
вают риск тромбоза из-за вялого 
кровотока и коллапса артериальной 
стенки, а также риска последующих 
сердечно-сосудистых нарушений 
[13, 14]. Многочисленные исследо-
вания 24-часовых записей Холтера 
четко продемонстрировали, что 
длительное снижение показателей 
вариабельности сердечного ритма 
во временной и частотной областях 
(стандартное отклонение нормаль-
ных синусовых RR-интервалов, 
стандартное отклонение среднего 
значения нормальных интерва-
лов RR во всех 5-минутных сегмен-
тах (мс), низкочастотная мощность, 
средние 5-минутные сегменты 
(мс2), среднее 5-минутное норма-
лизованное отношение сегментов 
низких/высоких частот, сверхниз-
кочастотная мощность (мс2) при-
сутствовали у выживших после 
инфаркта миокарда и коррелиро-
вали с плохим прогнозом, таким 
как смертность [13, 14]. Эти пока-
затели ВНС снижаются на ранней 
стадии острого инфаркта миокарда, 
со значительным улучшением при 
благоприятном исходе [15, 16, 17, 
18]. Популяционные исследования 
показали, что долгосрочный риск 
повторного инфаркта миокарда и 
связанный с этим потенциал для 
внезапной сердечной смерти зави-
сит, главным образом, от стандарт-
ных атеросклеротических перемен-
ных и дезадаптации вегетативной 
нервной системы. Структурные и 
адаптивные характеристики таких 
взаимодействий определяют ди-
намику и новую норму сердечного 
контроля, которая приводит к ре-
цидивам инфаркта миокарда и/или 
нестабильной стенокардии. «Ней-
роадренергический» перегруз (т.е. 
гиперактивность СНС) является 
центральным компонентом этио-
логии ранней и пограничной гипер-
тонии, а также устойчивой эссен-
циальной гипертонии [19, 20] как у 
мужчин, так и у женщин, у молодых 

и пожилых людей. Гипертония, ги-
пергликемия и дислипидемия яв-
ляются источниками хронического 
стресса [21].

Измененный баланс ПНС и 
СНС, влияние стресса и катехола-
минов на нарушение гликемическо-
го контроля способствуют вовле-
чению в патофизиологию диабета 
[22, 23]. Weng и коллеги [24] демон-
стрируют, что снижение функции 
β-клеток связано с вегетативной 
невропатией у вновь диагности-
рованных пациентов с диабетом 
2 типа. Важно отметить, что они об-
наружили, что парасимпатические 
нервы чаще и тяжелее поражаются, 
чем симпатические нервы на ранней 
стадии диабета 2 типа. Ослабленная 
активность ПНС способствует раз-
витию инсулинорезистентности и 
диабета со значительным снижени-
ем всех параметров вариабельности 
сердечного ритма у пациентов с ди-
абетом по сравнению с контролем 
[24, 25, 26].

Высокие уровни липопроте-
инов низкой плотности (ЛПНП) 
и общего холестерина связаны с 
низкими значениями сердечного 
ритма, что свидетельствует о нару-
шении функции ВНС у лиц с дис-
липидемией [27, 28]. Артериальная 
ригидность связана с дегенератив-
ным процессом, затрагивающим 
главным образом внеклеточный 
матрикс эластических артерий и 
высокое артериальное давление 
[29, 30]. В  нормальном состоянии 
ВНС и эндотелий работают вместе, 
чтобы поддерживать тонус сосу-
дов. Существует тонический баланс 
между высвобождением сосудорас-
ширяющих факторов из эндотелия 
и сосудосуживающих факторов из 
симпатических нервных окончаний 
[31]. Артериальная ригидность свя-
зана с симпатовагальным дисбалан-
сом, особенно с повышением сим-
патической активности. Изменения 
стенок сосудов активируют ряд 
сложных механизмов атероскле-
роза с сопутствующим развитием 
сердечно-сосудистых заболеваний 
[31, 32]. Атеросклероз ответствен за 
тромбоз и окклюзию крупных моз-
говых артерий (подтип атероскле-
роза крупных артерий), связан с 
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повышенным риском инсульта мел-
ких сосудов (подтип лакунарного) 
и частично способствует эмболии 
(подтип кардиоэмболии).

Некоторые механизмы могут 
заключаться в том, что высокая ак-
тивность СНС и повышение уровня 
катехоламинов влияют на воспа-
лительный процесс, увеличивают 
поглощение ЛПНП, активируют 
бета- и/или альфа-адренергические 
рецепторы и, наконец, вызывают 
повреждение эндотелия, тромбооб-
разование.

Мерцательная аритмия (МА) 
является одним из коронарных ис-
точников высокого риска для кар-
диоэмболического ишемического 
инсульта [33, 34]. Все виды фибрил-
ляции предсердий, включая парок-
сизмальную, персистирующую и 
постоянную, связаны с примерно 
пятикратным повышением риска 
ишемического инсульта [35]. Гисто-
логические исследования показали, 
что легочные вены (откуда возни-
кают импульсы мерцательной арит-
мии) обильно иннервируются как 
симпатическими, так и парасимпа-
тическими нервами. Исследование 
[36] показало, что спектральные 
холтеровские компоненты LF/HF 
(отношение низких частоты в диа-
пазоне 0,04–0,15 Гц к HF – высоким 
частотам в диапазоне 0,15–0,4  Гц) 
увеличивались в течение предше-
ствующих 24 часов, но резко снижа-
лись за 5 мин до начала МА, что мо-
жет свидетельствовать о первичном 
увеличении СНС с последующим 
кратковременным преобладанием 
ПНС до начала МА [37, 38].

Цереброваскулярные осложне-
ния, включая ишемический инсульт 
и транзиторные ишемические ата-
ки, часто встречаются после кардио-
хирургических операций, особенно 
при трансплантации сердца. Часто-
та возникновения инсульта возрас-
тает с увеличением числа факторов 
риска дооперационного инсульта, 
таких как гипертония, диабет, куре-
ние, инсульт и сосудистые заболе-
вания в анамнезе. Трансплантация 
сердца прерывает парасимпатиче-
ские нейроны блуждающего нерва 
и внутренние постганглионарные 
симпатические нервные волокна, 

идущие от звездчатых ганглиев к 
миокарду, что может вызвать де-
генерацию аксонов Валлера и, та-
ким образом, денервацию сердца 
[39]. Денервация сердца приведет 
к отсутствию парасимпатических 
связей, аномальному уровню кате-
холаминов и патологическим сер-
дечно-легочным барорефлексам, к 
повышению частоты сердечных со-
кращений. Кроме того, хирургиче-
ские операции на сердце часто вы-
зывают МА с повышенным риском 
эмболических инсультов.

Вегетативная регуляция  
и ишемический инсульт
Поскольку повреждение цен-

тров вегетативного отдела почти 
неизбежно при острых цереброва-
скулярных заболеваниях, вегета-
тивные нарушения являются важ-
ными последствиями инсульта. 
Механизм развития связан с раз-
общением передних отделов мозга 
(островок, поясная кора), оказы-
вающих тормозное влияние на ги-
поталамус и стволовые структуры. 
Нарушение вегетативной функции, 
вероятно, является общей чертой у 
всех пациентов с ишемическим ин-
сультом. Симпатическая гиперак-
тивность может создавать угрозу 
жизни, осложняться внутричереп-
ным кровоизлиянием, отеком моз-
га, сердечной недостаточностью, 
синдромом Такоцубо, нейрогенным 
отеком легких. При острых повреж-
дениях мозга пароксизмы обычно 
возникают на первой неделе, но 
иногда наблюдаются спустя не-
сколько недель.

Связь между дисфункцией ВНС 
и ишемическим инсультом явля-
ется сложной и двунаправленной. 
Дисфункция ВНС может предска-
зать возникновение ишемического 
инсульта и, с другой стороны, ише-
мический инсульт как источник 
огромного стресса влияет на ВНС. 
Ишемический инсульт характери-
зуется симпатическим преоблада-
нием. Результаты [40, 41] показали, 
что: 1) более выраженная сердеч-
ная недостаточность коррелирова-
ла с более высоким риском возник-
новения инсульта у взрослых; 2) у 
пациентов с ишемическим инсуль-

том независимо от стороны ише-
мии в головном мозге были нару-
шения ВНС и снижение вариаций 
сердечного ритма по сравнению с 
контролем; 3) определенная топо-
графия места инсульта, такая как 
инсульт правого полушария мозга, 
инсульт в бассейне правой сред-
ней мозговой артерии и инсульт 
теменной или лобной доли, корре-
лировали с более высоким риском 
сердечной дисфункции, мерца-
тельной аритмии (МА), повреж-
дения миокарда, по сравнению с 
другими участками [42]; 4) острые 
клинически тяжелые инсульты из-
за сильного стресса и выброса ка-
техоламинов чаще вызывали сер-
дечную дисфункцию по сравнению 
с лакунарными инсультами; и 5) 
снижение вариабельности сердеч-
ного ритма (ВСР) было связано с 
тяжестью инсульта, частотой ран-
них и поздних осложнений и смер-
тностью [43, 44, 45].

Старение, психологический 
стресс и дисфункция ВНС
Вегетативная дисфункция у по-

жилых людей связана с нескольки-
ми основными признаками, свя-
занными со старением, такими как 
потеря нейронов, потеря аксонных 
ветвей, изменения в нейротранс-
миттерах и дегенеративные из-
менения в эффекторных органах, 
иннервируемых вегетативными 
нервами. Клинические симптомы, 
связанные со старением, такие как 
повышение артериального давле-
ния и снижение функции баро-
рефлекса, связаны с относительно 
повышенным СНС и сниженной 
активностью ПНС, которые вы-
зывают неадекватные вегетатив-
ные реакции на физиологические 
стрессоры [47, 48].

Высокие уровни хронического 
психологического стресса приво-
дят к постоянной активации систе-
мы стресса с длительной секрецией 
медиаторов стресса, таких как ка-
техоламины и кортизол, что в ко-
нечном итоге способствует актив-
ности СНС и подавляет активность 
ПНС. Эти данные указывают на 
более низкую сердечную вагальную 
активность у людей, которые вос-
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принимают более высокий уровень 
психологического стресса.

Фармакологическое 
восстановление 
дисбаланса ВНС
Модуляция вегетативной нерв-

ной системы является жизненно 
важной терапевтической страте-
гией. Традиционно используемые 
бета-блокаторы, ингибиторы анги-
отензинпревращающего фермента 
(АПФ), бензодиазепины не исклю-
чают нежелательное воздействие 
на сердечно-сосудистую систему 
(синкопе, повышенный уровень 
холестерина в крови, кардиомио-
патия, атриовентрикулярный блок, 
тромбофлебит), нарушения водно-
минерального баланса (усиление 
мочеиспускания, гипокалиемия, 
гиперкальциемия, гематурия). До-
биться прекращения или значи-
тельного урежения и смягчения 
кризов удается довольно быстро, 
но при попытке отменить препарат 
может наступить рецидив, поэтому 
необходима длительная многоме-
сячная поддерживающая терапия.

Одним из патогенетически оправ-
данных нейрометаболических пре-
паратов, влияющих на уравновеши-
вание вегетативной диз автономии, 
является Мексидол®  – этилметилги-
дроксипиридина сукцинат.

В работе [49] Мексидол® иссле-
довали при лечении пациентов с 
нарушениями регуляции вегета-
тивной нервной системы. После 
курсового применения препара-
та у обследованных достоверно 
уменьшалась выраженность веге-
тативных изменений: снижалась 
частота жалоб на склонность к по-
краснению лица, онемение или по-
холодание пальцев кистей и стоп, 
повышенную потливость, ощуще-
ния сердцебиения, «замирания», 
«остановку сердца», снижение ра-
ботоспособности, быструю утом-
ляемость, нарушения сна. В целом, 
после курсового приема препарата 
статистически достоверно увели-
чивалась доля больных с вегета-
тивным равновесием (с 51 до 77%; 
p<0,05) при одновременном умень-
шении доли пациентов с симпати-
котонией (с 31 до 11%; p<0,05) и 

ваготонией (с 17 до 11%; p<0,05). 
Мексидол® приводил в норму ве-
гетативный тонус и вегетативную 
реактивность, также стимулируя 
гуморальный иммунитет (увели-
чение синтеза IgM). Отсутствие 
соматических осложнений при ле-
чении Мексидолом® позволяет счи-
тать назначение этого препарата 
наиболее оправданным у больных 
с острым нарушением мозгового 
кровообращения, которым грозит 
развитие осложнений, с отягощен-
ным анамнезом и нуждающихся в 
длительной реабилитации.

В  ряде работ рассмотрено дей-
ствие Мексидола в качестве ком-
понента комплексной терапии со-
вместно с антигипертензивными 
средствами у больных артериаль-
ной гипертонией и с сердечной 
недостаточностью. Показано, что 
применение Мексидола позволяет 
не только стабилизировать параме-
тры психоневрологического стату-
са, но и достоверно улучшить пока-
затели системной гемодинамики и 
реологические свойства крови [50, 
51, 52, 53].

Сообщалось, что оптимизация 
активации парасимпатической 
нервной системы является нейро-
протективной как в доклинических 
моделях церебральной ишемии, 
так и в условиях нейрональной ги-
поксии in vitro [59, 60, 61]. В модели 
транзиторной очаговой церебраль-
ной ишемии у крыс Ay et al. про-
демонстрировали, что стимуляция 
блуждающего нерва (ВНС) значи-
тельно уменьшает размер инфаркта 
и неврологический дефицит через 
24  ч. после начала ишемии [62]. 
Предполагается, что механизмом 
антиишемического действия ВНС 
является снижение уровня внекле-
точного глутамата после ишемии 
головного мозга [63, 64]. Бесспорно, 
модуляция ВНС является перспек-
тивным терапевтическим направ-
лением в профилактике и лечении 
вегетативной дисфункции, связан-
ной с инсультом.

Мексидол® обладает широким 
спектром фармакологических эф-
фектов, реализуемых на двух уров-
нях – нейрональном и сосудистом. 
Он оказывает вегетотропное, ней-

ропротекторное, противогипок-
сическое, противоишемическое, 
ноотропное, антистрессорное, анк-
сиолитическое, противосудорож-
ное и другие действия. В результате 
хемореактомного моделирования 
Мексидола выявлено [65], что дан-
ная молекула может проявлять ком-
плексный нейропротективный эф-
фект, обусловленный как прямым 
воздействием на нейроны (акти-
вация ацетилхолиновых и ГАМКA-
рецепторов, противовоспалитель-
ное, антиоксидантное действие), 
так и опосредованным (нормализа-
ция коагуляции крови, противодиа-
бетический и антиатерогенный эф-
фекты). Действительно, Мeксидол® 
способен модулировать рецептор-
ные комплексы мембран мозга, в 
частности бензодиазепиновый, 
ГАМК, ацетилхолиновый, усиливая 
их способность к связыванию со 
специфическими лигaндами и по-
вышая концентрацию дофамина в 
головном мозге [66, 67]. Хемореак-
томная методология – новейшее на-
правление приложения систем ис-
кусственного интеллекта в области 
постгеномной фармакологии.

Помимо антигипоксическо-
го и антиоксидантного действий, 
которыми обладает препарат, из-
вестно также его воздействие на 
рецепторные комплексы (бензоди-
азепиновый, GABA, ацетилхоли-
новый), что усиливает их способ-
ность связываться с лигандами, 
улучшая транспорт нейромедиа-
торов и синаптическую передачу. 
По данным проведенного ранее 
хемореактомного анализа [65], мо-
лекула Мексидола имеет свойства: 
1) агониста ацетилхолиновых и 
ГАМКА-рецепторов; парасимпато-
миметические и нейропротектив-
ные свойства Мексидола имеют не-
посредственное отношение к тому, 
что он может активировать аце-
тилхолиновые и ГАМК-рецепторы. 
Активация мускариновых рецеп-
торов ацетилхолина приводит к 
стимуляции пути выживания ней-
ронов ERK1/2, нормализует про-
цессы пре- и постсинаптического 
возбуждения холинергических 
синапсов. Ингибирование М4-
мускариновых рецепторов моле-
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кулой Мексидола способствует 
ГАМКергической трансмиссии, что 
усиливает воздействие препарата 
на ГАМК-рецепторы. Хемореактом-
ное моделирование показало, что 
Мексидол® может являться агони-
стом ацетилхолиновых рецепторов 
и ГАМК-рецепторов. Активация 
M3-мускариновых рецепторов 
приводит к стимуляции пути вы-
живания нейронов (молекулярный 
каскад ERK1/2). Активация каскада 
ERK1/2 тормозит апоптоз нейро-
нов,  т.е. обуславливает нейропро-
текторный эффект [66]. Активация 
Мексидолом никотиновых рецеп-
торов ацетилхолина типа  D4E2 
нормализует процессы пресинап-
тического и постсинаптического 
возбуждения холинергических 
синапсов, что также способству-
ет нейропротекции (в частности, 
улучшает внимание). Активация 
ГАМК-рецепторов проявляет ней-
ропротекторный эффект в моделях 
поражения нейронов бета-амилои-
дом и в моделях спонтанной гипер-
тонии [67, 68]. Хемореактомный 
анализ также показал, что молекула 
Мексидола вмешивается в модуля-
цию серотонинергической и дофа-
минергической активности мини-
мально, ввиду меньшего сродства 
Мексидола к этим рецепторам,  т.о. 
Мексидол® не будет способствовать 
резким колебаниям настроения 
у пациентов с депрессивными и 
тревожными расстройствами. Ак-
тивация холинергической нейро-

трансмиссии вносит существенный 
вклад в нейропротекцию при ише-
мии и когнитивных расстройствах.

С этим действием связывают на-
личие у препарата дополнительных 
эффектов, которые расширяют сфе-
ру его клинического применения. 
Вегетотропные свойства Мексидо-
ла® обусловлены его выраженным 
ГАМКА-модулирующим действием. 
Этот клинико-фармакологический 
эффект можно использовать у боль-
ных в состоянии острой или хрони-
ческой недостаточности кровоснаб-
жения мозга. С  учетом патогенеза 
повреждений головного мозга при 
хронической ишемии мозга и необ-
ходимости практически постоянной 
коррекции ишемическо-гипоксиче-
ских клеточных нарушений реко-
мендуется проведение регулярных 
поддерживающих курсов препара-
том Мексидол® в дозе 250–500  мг/
сут. внутривенно или внутримы-
шечно в течение 14 дней с последую-
щим переходом на таблетированную 
форму по 125–250 мг (по 1–2 таблет-
ки) 3 раза в сутки от 2 месяцев.

Заключение
Терапия и диагностика вегета-

тивного дисбаланса является тру-
доемкой и мультидисциплинар-
ной задачей. Должная активация 
парасимпатической нервной сис-
темы оказывает широкий спектр 
нейропротективных механизмов, 
противостоящих кардиальной и це-
ребральной ишемии. Некоторые из 

экспериментальных методов акти-
вации ВНС, такие как стимуляция 
блуждающего нерва, являются ин-
вазивными и могут быть не очень 
практичными для пациентов [69]. 
Лечение широкого круга терапев-
тических заболеваний (атероскле-
роз, ишемическая болезнь сердца, 
АГ, тромбозы, врожденные пороки 
сердца и ревматические заболева-
ния сердца, хроническая и острая 
ишемия мозга) не должно прохо-
дить изолированно, без учета ве-
гетативного статуса. Современная 
интерпретация роли вегетативных 
нарушений рассматривает назна-
чения вегетокорректоров (Мекси-
дол®) длительными курсами для 
увеличения устойчивости жизненно 
важных тканей (миокард, вещество 
мозга). Парасимпатомиметические 
и нейропротективные свойства 
Мексидола связаны с непосред-
ственной активацией ацетилхоли-
новых и ГАМК-рецепторов. Самое 
главное условие для максимального 
раскрытия терапевтического потен-
циала  – последовательная терапия 
Мексидолом по 5 мл в/в капельно на 
физиологическом растворе 2 недели 
с последующим переходом на табле-
тированную форму по 1 таблетке 
3  раза в день 2 месяца. Обширная 
доказательная база, демонстрирую-
щая эффективность препарата как с 
терапевтической, так и с экономиче-
ской точек зрения, позволяет с успе-
хом применять Мексидол® в клини-
ческой практике.  n
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синдром вегетативной дистонии; 
тревожные расстройства при невротических и неврозоподобных состояниях;
астенические состояния, а также для профилактики развития соматических заболеваний под 
воздействием экстремальных факторов и нагрузок (таблетки);
воздействие экстремальных (стрессорных) факторов (таблетки).

Антистрессорное действие  Мексидола® (таблетки) проявляется в нормализации: 
постстрессового поведения, соматовегетативных нарушений, циклов сон-бодрствование,

нарушенных процессов обучения и памяти

Мексидол® снижает дистрофические и морфологические изменения
в различных структурах головного мозга.

ВЫЗЫВАЕТ УСИЛЕНИЕ КОМПЕНСАТОРНОЙ АКТИВНОСТИ АЭРОБНОГО ГЛИКОЛИЗА;

АКТИВИРУЕТ ЭНЕРГОСИНТЕЗИРУЮЩИЕ ФУНКЦИИ МИТОХОНДРИЙ;

АНТИОКСИДАНТНОЕ, АНТИГИПОКСАНТНОЕ И МЕМБРАНОПРОТЕКТОРНОЕ ДЕЙСТВИЕ;

СПОСОБСТВУЕТ СОХРАНЕНИЮ СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ОРГАНИЗАЦИИ БИОМЕМБРАН, ТРАНСПОРТА 
НЕЙРОМЕДИАТОРОВ И УЛУЧШЕНИЮ СИНАПТИЧЕСКОЙ ПЕРЕДАЧИ; 

ПОВЫШАЕТ СОДЕРЖАНИЕ В ГОЛОВНОМ МОЗГЕ ДОФАМИНА.

ПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ:



синдром вегетативной дистонии; 
тревожные расстройства при невротических и неврозоподобных состояниях;
астенические состояния, а также для профилактики развития соматических заболеваний под 
воздействием экстремальных факторов и нагрузок (таблетки);
воздействие экстремальных (стрессорных) факторов (таблетки).

Антистрессорное действие  Мексидола® (таблетки) проявляется в нормализации: 
постстрессового поведения, соматовегетативных нарушений, циклов сон-бодрствование,

нарушенных процессов обучения и памяти

Мексидол® снижает дистрофические и морфологические изменения
в различных структурах головного мозга.

ВЫЗЫВАЕТ УСИЛЕНИЕ КОМПЕНСАТОРНОЙ АКТИВНОСТИ АЭРОБНОГО ГЛИКОЛИЗА;

АКТИВИРУЕТ ЭНЕРГОСИНТЕЗИРУЮЩИЕ ФУНКЦИИ МИТОХОНДРИЙ;

АНТИОКСИДАНТНОЕ, АНТИГИПОКСАНТНОЕ И МЕМБРАНОПРОТЕКТОРНОЕ ДЕЙСТВИЕ;

СПОСОБСТВУЕТ СОХРАНЕНИЮ СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ОРГАНИЗАЦИИ БИОМЕМБРАН, ТРАНСПОРТА 
НЕЙРОМЕДИАТОРОВ И УЛУЧШЕНИЮ СИНАПТИЧЕСКОЙ ПЕРЕДАЧИ; 

ПОВЫШАЕТ СОДЕРЖАНИЕ В ГОЛОВНОМ МОЗГЕ ДОФАМИНА.

ПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ:



улучшает метаболизм
и кровоснабжение
головного мозга

раствор
для в/в или в/м введения,
50 мг/мл по 4-6 мл/день

таблетки,
по 1-2 таблетки (125-250 мг)

3 раза в день
14
ДНЕЙ

2-6
НЕДЕЛЬ

ЛЕКАРСТВЕННАЯ ФОРМА: Раствор для внутривенного и внутримышечного введения 50 мг/мл по 2 мл № 10 или 5 мл № 5. активное вещество: 
этилметилгидроксипиридина сукцинат – 50 мг/мл. СПОСОБ ПРИМЕНЕНИЯ И ДОЗЫ: Внутримышечно или внутривенно (струйно или капельно). При 
инфузионном способе введения Мексидол® следует разводить в 0,9 % растворе натрия хлорида. Струйно Мексидол® вводят медленно в течение 5 - 7 мин, 
капельно — со скоростью 40 - 60 капель в минуту. Максимальная суточная доза не должна превышать 1200 мг. При острых нарушениях мозгового 
кровообращения Мексидол® применяют в первые 10 - 14 дней — внутривенно капельно по 200 - 500 мг 2 - 4 раза в сутки, затем внутримышечно по 200 - 250 
мг 2 - 3 раза в сутки в течение 2 недель. При черепно-мозговой травме и последствиях черепно-мозговых травм Мексидол® применяют в течение 10 - 15 дней 
внутривенно капельно по 200 - 500 мг 2 - 4 раза в сутки. При дисциркуляторной энцефалопатии в фазе декомпенсации Мексидол® следует назначать 
внутривенно струйно или капельно в дозе 200 - 500 мг 1 -  2 раза в сутки на протяжении 14 дней. Затем внутримышечно по 100 - 250 мг в сутки на протяжении 
последующих 2 недель. Для курсовой профилактики дисциркуляторной энцефалопатии Мексидол® вводят внутримышечно в дозе 200 - 250 мг 2 раза в сутки на 
протяжении 10 - 14 дней. При легких когнитивных нарушениях у больных пожилого возраста и при тревожных расстройствах Мексидол® применяют 
внутримышечно в суточной дозе 100 - 300 мг в сутки на протяжении 14 - 30 дней. При открытоугольной глаукоме различных стадий в составе комплексной 
терапии Мексидол® вводят внутримышечно по 100 - 300 мг в сутки, 1 - 3 раза в сутки в течение 14 дней. ПОБОЧНЫЕ ДЕЙСТВИЯ: Во избежание возникновения 
побочных эффектов рекомендуется соблюдать режим дозирования и скорость введения препарата. Очень редко:  анафилактический шок, ангионевротический 
отек, крапивница; сонливость; головная боль, головокружение; понижение АД, повышение АД, тошнота, ощущение неприятного запаха, зуд, сыпь, гиперемия. 
ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ:  Повышенная индивидуальная чувствительность к препарату; острые нарушения функции печени и почек; детский и подростковый 
возраст до 18 лет; беременность, период лактации. ЛЕКАРСТВЕННЫЕ ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ: Усиливает действие бензодиазепиновых анксиолитиков, 
противосудорожных средств (карбамазепина), противопаркинсонических средств (леводопа), нитратов. Уменьшает токсические эффекты этилового спирта. 
УСЛОВИЯ ОТПУСКА ИЗ АПТЕК: По рецепту.

ЛЕКАРСТВЕННАЯ ФОРМА: Таблетки, покрытые пленочной оболочкой, 125 мг. активное вещество: этилметилгидроксипиридина сукцинат – 125 мг. СПОСОБ 
ПРИМЕНЕНИЯ И ДОЗЫ: Внутрь, по 125-250 мг 3 раза в сутки; максимальная суточная доза – 800 мг (6 таблеток). Длительность лечения – 2-6 нед. 
Максимальная суточная доза – 800 мг (6 таблеток). ОПИСАНИЕ НЕЖЕЛАТЕЛЬНЫХ РЕАКЦИЙ, КОТОРЫЕ ПРОЯВЛЯЮТСЯ ПРИ СТАНДАРТНОМ ПРИМЕНЕНИИ 
ЛП И МЕРЫ, КОТОРЫЕ СЛЕДУЕТ ПРИНЯТЬ В ЭТОМ СЛУЧАЕ: Очень редко: ангионевротический отек, крапивница; сонливость; головная боль; сухость во рту; 
тошнота; боль, жжение и дискомфорт в эпигастральной области; изжога; метеоризм; диарея; сыпь, зуд, гиперемия. ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ: Повышенная 
индивидуальная чувствительность к препарату; острые нарушения функции печени и почек; наследственная непереносимость фруктозы, дефицит фермента 
Lapp-лактазы, мальабсорбция глюкозы-галактозы; детский и подростковый возраст до 18 лет; беременность и период лактации. ЛЕКАРСТВЕННЫЕ 
ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ: Мексидол® сочетается со всеми препаратами, используемыми для лечения соматических заболеваний. Усиливает действие 
бензодиазепиновых препаратов, антидепрессантов, анксиолитиков, противосудорожных средств и противопаркинсонических средств. Уменьшает токсические 
эффекты этилового спирта. УСЛОВИЯ ОТПУСКА ИЗ АПТЕК: По рецепту.     

Представительство ООО «Векторфарм» в Республике Казахстан: 
050009, Республика Казахстан, г. Алматы, ул. Шевченко, 165Б, БЦ «МТС», 8 этаж, оф. 812. 
Тел./факс: +7 (727) 349 59 88, e-mail: info-kz@vektorpharm.ru

РК-ЛС-5№016317 от 12.11.2015 г. до 12.11.2020 г. РК-ЛС-5№015745 от 22.04.2015 г. до 22.04.2020 г. РК-ЛС-5№015744 от 22.04.2015 г. до 22.04.2020 г.

ООО «ВЕКТОРФАРМ»

ПЕРЕД НАЗНАЧЕНИЕМ И ПРИМЕНЕНИЕМ ВНИМАТЕЛЬНО ПРОЧИТАТЬ ИНС ТРУКЦИЮ  

ПО МЕДИЦИНСКОМУ ПРИМЕНЕНИЮ ЛЕКАРСТВЕННОГО ПРЕПАРАТА МЕКСИДОЛ®

САМОЛЕЧЕНИЕ ОПАСНО ДЛЯ ВАШЕГО ЗДОРОВЬЯ



81

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 3
 (1

30
), 

20
20

улучшает метаболизм
и кровоснабжение
головного мозга

раствор
для в/в или в/м введения,
50 мг/мл по 4-6 мл/день

таблетки,
по 1-2 таблетки (125-250 мг)

3 раза в день
14
ДНЕЙ

2-6
НЕДЕЛЬ

ЛЕКАРСТВЕННАЯ ФОРМА: Раствор для внутривенного и внутримышечного введения 50 мг/мл по 2 мл № 10 или 5 мл № 5. активное вещество: 
этилметилгидроксипиридина сукцинат – 50 мг/мл. СПОСОБ ПРИМЕНЕНИЯ И ДОЗЫ: Внутримышечно или внутривенно (струйно или капельно). При 
инфузионном способе введения Мексидол® следует разводить в 0,9 % растворе натрия хлорида. Струйно Мексидол® вводят медленно в течение 5 - 7 мин, 
капельно — со скоростью 40 - 60 капель в минуту. Максимальная суточная доза не должна превышать 1200 мг. При острых нарушениях мозгового 
кровообращения Мексидол® применяют в первые 10 - 14 дней — внутривенно капельно по 200 - 500 мг 2 - 4 раза в сутки, затем внутримышечно по 200 - 250 
мг 2 - 3 раза в сутки в течение 2 недель. При черепно-мозговой травме и последствиях черепно-мозговых травм Мексидол® применяют в течение 10 - 15 дней 
внутривенно капельно по 200 - 500 мг 2 - 4 раза в сутки. При дисциркуляторной энцефалопатии в фазе декомпенсации Мексидол® следует назначать 
внутривенно струйно или капельно в дозе 200 - 500 мг 1 -  2 раза в сутки на протяжении 14 дней. Затем внутримышечно по 100 - 250 мг в сутки на протяжении 
последующих 2 недель. Для курсовой профилактики дисциркуляторной энцефалопатии Мексидол® вводят внутримышечно в дозе 200 - 250 мг 2 раза в сутки на 
протяжении 10 - 14 дней. При легких когнитивных нарушениях у больных пожилого возраста и при тревожных расстройствах Мексидол® применяют 
внутримышечно в суточной дозе 100 - 300 мг в сутки на протяжении 14 - 30 дней. При открытоугольной глаукоме различных стадий в составе комплексной 
терапии Мексидол® вводят внутримышечно по 100 - 300 мг в сутки, 1 - 3 раза в сутки в течение 14 дней. ПОБОЧНЫЕ ДЕЙСТВИЯ: Во избежание возникновения 
побочных эффектов рекомендуется соблюдать режим дозирования и скорость введения препарата. Очень редко:  анафилактический шок, ангионевротический 
отек, крапивница; сонливость; головная боль, головокружение; понижение АД, повышение АД, тошнота, ощущение неприятного запаха, зуд, сыпь, гиперемия. 
ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ:  Повышенная индивидуальная чувствительность к препарату; острые нарушения функции печени и почек; детский и подростковый 
возраст до 18 лет; беременность, период лактации. ЛЕКАРСТВЕННЫЕ ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ: Усиливает действие бензодиазепиновых анксиолитиков, 
противосудорожных средств (карбамазепина), противопаркинсонических средств (леводопа), нитратов. Уменьшает токсические эффекты этилового спирта. 
УСЛОВИЯ ОТПУСКА ИЗ АПТЕК: По рецепту.

ЛЕКАРСТВЕННАЯ ФОРМА: Таблетки, покрытые пленочной оболочкой, 125 мг. активное вещество: этилметилгидроксипиридина сукцинат – 125 мг. СПОСОБ 
ПРИМЕНЕНИЯ И ДОЗЫ: Внутрь, по 125-250 мг 3 раза в сутки; максимальная суточная доза – 800 мг (6 таблеток). Длительность лечения – 2-6 нед. 
Максимальная суточная доза – 800 мг (6 таблеток). ОПИСАНИЕ НЕЖЕЛАТЕЛЬНЫХ РЕАКЦИЙ, КОТОРЫЕ ПРОЯВЛЯЮТСЯ ПРИ СТАНДАРТНОМ ПРИМЕНЕНИИ 
ЛП И МЕРЫ, КОТОРЫЕ СЛЕДУЕТ ПРИНЯТЬ В ЭТОМ СЛУЧАЕ: Очень редко: ангионевротический отек, крапивница; сонливость; головная боль; сухость во рту; 
тошнота; боль, жжение и дискомфорт в эпигастральной области; изжога; метеоризм; диарея; сыпь, зуд, гиперемия. ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ: Повышенная 
индивидуальная чувствительность к препарату; острые нарушения функции печени и почек; наследственная непереносимость фруктозы, дефицит фермента 
Lapp-лактазы, мальабсорбция глюкозы-галактозы; детский и подростковый возраст до 18 лет; беременность и период лактации. ЛЕКАРСТВЕННЫЕ 
ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ: Мексидол® сочетается со всеми препаратами, используемыми для лечения соматических заболеваний. Усиливает действие 
бензодиазепиновых препаратов, антидепрессантов, анксиолитиков, противосудорожных средств и противопаркинсонических средств. Уменьшает токсические 
эффекты этилового спирта. УСЛОВИЯ ОТПУСКА ИЗ АПТЕК: По рецепту.     
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Комплекс мероприятий, направ-
ленных на улучшение качества жизни, 
среди прочего, может включать как 
можно более длительное сохранение 
возможности выбора и индивидуаль-
ного принятия решений, автономии 
пациента, а также оберегание права 
людей с ограниченными возмож-
ностями поддерживать свой образ 
жизни и индивидуальность, включая 
участие в значимых мероприятиях и 
поддержку социальных сетей. 

В  данном аспекте в ряде исследо-
ваний изучены различные техноло-
гии помощи людям с ограниченными 
возможностями в долгосрочной пер-
спективе. В  исследовании, материалы 
которого были озвучены учеными 
Кентского университета (University 
of Kent), Великобритания, и Универ-
ситета Киото Санге (Kyoto Sangyo 
University), Япония, на конференции, 
посвященной вопросам человече-
ского фактора и вычислительных си-
стем и прошедшей в Глазго 4–9 мая 
2019 г. (Conference on Human Factors in 
Computing Systems, Glasgow, Scotland, 
UK), Шотландия, Великобритания, 
были описаны возможности при-
менения технологий виртуальной 
реальности для улучшения качества 
жизни людей с умеренной и тяжелой 
степенью деменции, проживающих в 
закрытой клинике психиатрического 
профиля. Результаты представленной 
работы демонстрируют потенциал 
технологии виртуальной реальности 
как виртуальной альтернативы опы-
ту, вероятность которого может быть 
труднодоступна или исключена для 
лиц с ограниченными возможностями.

Виртуальная альтернатива 
новых впечатлений жизни 
и воскрешение прежних 
воспоминаний
Клиническое наблюдение было 

проведено в закрытой психиатриче-
ской клинике «St. Andrew’s Healthcare» 
в Нортгемптоне, Великобритания. 
В  исследовании приняли участие 8 
пациентов в возрасте от 41 до 88 лет с 
установленным диагнозом деменции, 
включая болезнь Альцгеймера и бо-
лезнь Хантингтона. Каждому пациен-
ту была предоставлена возможность 
использовать гарнитуру виртуальной 
реальности для «посещения» одной 
из пяти виртуальных сред  – собора, 
леса, песчаного пляжа, каменистого 
пляжа и сельской местности. В целом 
было проведено 16 сессий, после чего 
были проанализированы отзывы, по-
лученные непосредственно от паци-
ентов и их опекунов.

По словам исследователей, основ-
ным достижением проведенного кур-
са сессий стало то, что применение 
технологии виртуальной реальности 
позволило воскресить воспомина-
ния прежних лет жизни, предоставив 
новые стимулы и впечатления, труд-
но достижимые из-за ограничений 
в состоянии здоровья человека или 
недоступные в безопасной среде его 
проживания. Более того, эти воспо-
минания не только обеспечили поло-
жительную психическую стимуляцию 
для пациентов, но и помогли лицам, 
осуществляющим уход за ними, уз-
нать больше о прежней жизни опека-
емых людей, тем самым улучшив их 
социальное взаимодействие.

Кроме того, несколько недель 
спустя на занятии арт-терапией один 
из пациентов, принявший участие в 
клиническом исследовании, сказал: 
«Это было великолепно!». Исследо-
ватели предположили, что виртуаль-
ный опыт, полученный этим челове-
ком, оказал положительное влияние 
на его настроение и мотивацию уча-
ствовать в художественной сессии. 
Наряду с этим отдельные пациенты 
также демонстрировали свой соб-
ственный выбор в ходе клиническо-
го исследования, при этом некото-
рые из них стремились исследовать 
различные виртуальные среды в те-
чение сеанса, тогда как другие неод-
нократно изучали одну и ту же среду.

Перспективы  
развития и клинического 
применения
В заключение авторы работы от-

метили, что для достоверного обо-
снования полученных результатов 
необходимо проведение более мас-
штабных исследований. Однако и 
предварительные данные убедитель-
но демонстрируют огромный потен-
циал технологий виртуальной реаль-
ности в сфере реабилитации людей 
с ограниченными возможностями. 
Исследователи подчеркнули очевид-
ность того, что технологии вирту-
альной реальности имеют множе-
ство позитивных преимуществ как 
для пациентов с деменцией, так и 
их семей и лиц, осуществляющих 
уход, обес печивая более высокое и 
более удовлетворительное качество 
жизни, чем это возможно в условиях 
ограничений. Перспективу развития 
в данном направлении исследова-
тели видят в разработке индивиду-
ализированных виртуальных сред, 
симулирующих для отдельного чело-
века привычную и родную ему сре-
ду, например, свой дом или любимое 
место.  n

Н.А. Савельева-Кулик
Редакция «Украинского 

медицинского журнала».
www.umj.com.ua

Виртуальная реальность улучшает 
качество жизни пациентов с деменцией
По мере старения населения планеты наблюдается неуклон-
ное увеличение количества пациентов с деменцией. Подобные 
тенденции обусловили исследовательский интерес к поиску 
и разработке терапевтических и реабилитационных вмеша-
тельств, направленных на поддержку людей с ограниченными 
возможностями, у которых отмечается деградация когнитивных 
функций в результате деменции. Эффективная терапия де-
менции до настоящего времени не разработана. Поэтому со-
действие благополучию и улучшению качества жизни лиц с 
ограниченными возможностями, особенно в учреждениях 
длительного пребывания, считается наиболее оптимальной и 
приоритетной мерой эффективной помощи людям с деменцией.
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Семь принципов лечения 
вестибулярного головокружения  
и результаты исследования

Вестибулярное головокружение (ВГ) относится к числу наиболее распространенных синдромов: 
ежегодно его испытывают около 5% людей [1]. Распространенность ВГ увеличивается с возрастом. 
Женщины страдают вестибулярными расстройствами в 2–3 раза чаще мужчин. Наиболее распро-
страненными причинами ВГ являются доброкачественное пароксизмальное позиционное головокру-
жение (ДППГ), болезнь Меньера, вестибулярная мигрень, вестибулярный нейронит, инсульт и тран-
зиторные ишемические атаки (ТИА). ВГ, как правило, сопровождается выраженной неустойчивостью, 
а также тошнотой и рвотой. Приступы ВГ тяжело переносятся пациентами, а тревога и ожидание 
новых приступов нередко приводят к формированию эмоциональных расстройств, затрудняющих 
вестибулярную компенсацию. Все это делает особенно актуальным использование и поиск наиболее 
эффективных методов купирования ВГ.

М.В. Замерград1,2, В.А. Парфенов3, Э.И. Мацнев4, С.В. Морозова3, О.А. Мельников2, Е.Э. Сигалева4, Л.М. Антоненко3
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2 АНО «Гута-Клиник», г. Москва
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Минздрава России, г. Москва
4 ФГБУН ГНЦ РФ «Институт медико-биологических проблем», г. Москва
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Выбор современных методов ле-
чения ВГ достаточно широк. При 
этом эффективное лечение основы-
вается на установлении причины 
вестибулярных нарушений. В нашей 
стране нередко переоценивается 
вклад в ВГ цереброваскулярной па-
тологии, артериальной гипертонии 
или заболеваний шейного отдела 
позвоночника. Между тем прове-
денные в последние годы крупные 
исследования показывают, что наи-
более распространенными причи-
нами головокружения могут быть и 
другие заболевания: расстройства 
периферического вес тибулярного 
анализатора (ДППГ, болезнь Менье-
ра, вестибулярный нейронит) и миг-
рень.

Семь принципов 
повышения эффективности  
лечения ВГ
1. В  острейшем периоде ВГ 

показаны вестибулярные супрес-
санты. К  классическим вестибу-
лярным супрессантам относятся 
антигистаминные средства и бензо-
диазепины. Кроме них могут приме-

няться и некоторые другие препара-
ты: блокаторы кальциевых каналов и 
ацетиллейцин.

Антигистаминные средства. 
При ВГ эффективны только те H1-
блокаторы, которые проникают че-
рез гематоэнцефалический барьер. 
К  таким препаратам относятся ди-
менгидринат (50–100  мг 2–3  раза в 
сутки), прометазин (25  мг 2–3  раза 
в сутки внутрь или внутримы-
шечно), дифенгидрамин (25–50  мг 
внутрь 3–4 раза в сутки или 10–50 мг 
внутримышечно) и меклозин (25–
100 мг/сут. внутрь) [2, 3]. Побочные 
эффекты вестибулярных супрессан-
тов включают сонливость, сухость 
во рту, спутанность сознания.

Бензодиазепины. Тормозным ме-
диатором вестибулярной системы 
является ГАМК, а бензодиазепи-
ны усиливают тормозные влияния 
ГАМК, чем и объясняется эффект 
этих препаратов при ВГ. Бензодиазе-
пины даже в небольших дозах значи-
тельно уменьшают головокружение 
и связанную с ним тошноту и рвоту. 
Риск формирования лекарственной 
зависимости, побочные эффекты 

(сонливость, увеличение риска па-
дений, снижение памяти), а также 
замедление вестибулярной компен-
сации ограничивают их использо-
вание при вестибулярных расстрой-
ствах. Чаще назначают лоразепам, 
который в низких дозах (например, 
0,5 мг 2 раза в сутки) редко вызывает 
лекарственную зависимость и мо-
жет использоваться сублингвально 
(в дозе 1  мг). Диазепам в дозе 2  мг 
2  раза в сутки также может эффек-
тивно уменьшать ВГ. Клоназепам ме-
нее изучен в качестве вестибулярно-
го супрессанта, но, по-видимому, не 
уступает по эффективности лоразе-
паму и диазепаму. Обычно его назна-
чают в дозе 0,5 мг 2 раза в сутки. Бен-
зодиазепины длительного действия, 
например, феназепам, при ВГ неэф-
фективны [4]. Недавно проведенное 
сравнительное исследование эффек-
тивности лоразепама и прометазина 
продемонстрировало большую эф-
фективность последнего в качестве 
препарата для купирования ВГ [5].

Другие вестибулярные супрес­
санты. К  менее распространенным 
вестибулярным супрессантам от-
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носятся ацетиллейцин и блокаторы 
кальциевых каналов. Эффектив-
ность ацетиллейцина (в настоящее 
время не зарегистрирован в Россий-
ской Федерации) обусловлена его 
взаимодействием с фосфолипидами 
клеточных мембран и способностью 
регулировать мембранный потен-
циал нейронов вестибулярных ядер 
и клеток Пуркинье [6]. Блокаторы 
кальциевых каналов  – нимодипин, 
верапамил, флунаризин (не зареги-
стрирован в Российской Федерации) 
и циннаризин  – блокируют потен-
циалзависимые кальциевые каналы 
нейронов лабиринта внутреннего 
уха. Эти препараты уступают по 
эффективности антигистаминным 
средствам и бензодиазепинам [7]. 
Иногда в качестве вестибулярных 
супрессантов применяют антихо-
линергические средства (скопола-
мин, платифиллин). Эти препараты 
тормозят активность центральных 
вестибулярных структур, уменьшая 
тем самым головокружение [3]. Од-
нако некоторые побочные эффек-
ты этих лекарственных средств, в 
частности сонливость и нарушение 
зрения вследствие расстройства ак-
комодации, накладываясь на вести-
булярные симптомы, в ряде случаев 
лишь ухудшают состояние пациен-
тов, что существенно ограничивает 
их применение в последнее время. 
В  результате эти препараты чаще 
применяются для профилактики 
укачивания, а не для лечения ВГ.

2. Противорвотные средства 
усиливают и дополняют эффект 
вестибулярных супрессантов в 
остром периоде ВГ. Они не влияют 
на выраженность ВГ, но уменьшают 
часто сопровождающие его вегета-
тивные симптомы: тошноту и рвоту. 
К наиболее распространенным про-
тиворвотным средствам относятся 
фенотиазины, в частности прохлор-
перазин (5–10  мг 3–4  раза в сутки). 
Метоклопрамид (10  мг внутримы-
шечно) и домперидон (10–20  мг 
3–4 раза в сутки, внутрь) – блокато-
ры периферических D2-рецепторов – 
нормализуют моторику желудочно-
кишечного тракта и тем самым также 
оказывают противорвотное действие 
[8]. Ондансетрон – блокатор серото-
ниновых 5-HT3-рецепторов – также 
уменьшает рвоту при вестибуляр-

ных расстройствах [9]. Побочными 
эффектами противорвотных средств 
являются сухость во рту, сонливость, 
экстрапирамидные расстройства.

3. Длительность приема вес-
тибулярных супрессантов и про-
тиворвотных средств не должна 
превышать 2–3 сут. Вестибулярные 
супрессанты и противорвотные 
средства угнетают ЦНС и таким об-
разом замедляют вестибулярную 
компенсацию [10, 11]. Исследования 
на животных показали, что такие 
препараты, как фенобарбитал, хлор-
промазин, диазепам и антагонисты 
АКТГ, замедляют вестибулярную 
компенсацию и задерживают вос-
становление [12]. Эти данные по-
служили поводом рекомендовать 
ограничение приема вестибулярных 
супрессантов при остром ВГ (2–3 
дня). Причем и этот срок по воз-
можности сокращают. На практике 
поводом для отмены вестибулярных 
супрессантов становится прекраще-
ние рвоты. Вместо вестибулярных 
супрессантов назначают вестибуляр-
ную гимнастику и препараты, стиму-
лирующие центральную вестибуляр-
ную компенсацию.

4. Вестибулярная гимнасти-
ка стимулирует вестибулярную 
компенсацию и ускоряет восста-
новление. Среди методов лечения 
заболеваний вестибулярной системы 
реабилитация занимает особое мес-
то. Причин этого несколько, прежде 
всего – ее высокая эффективность и 
иногда отсутствие серьезной альтер-
нативы со стороны медикаментоз-
ной терапии. В  результате сегодня, 
в соответствии с международными 
рекомендациями, вестибулярная 
гимнастика занимает едва ли не ос-
новное место в комплексном лече-
нии практически любого заболева-
ния вестибулярной системы, будь 
то центральная или периферическая 
вестибулопатия.

Гимнастика при вестибулярных 
расстройствах складывается из че-
тырех групп упражнений: для ста-
билизации взора, на тренировку 
постуральной устойчивости и по-
ходки, на сенсорное замещение и на 
габитуацию. Вестибулярная гимнас-
тика должна начинаться как можно 
раньше (не позднее 1-й недели за-
болевания) [13]. Перенос сроков на-

чала реабилитации на более позднее 
время, скорее всего, замедлит вести-
булярную компенсацию и продлит 
сроки нетрудоспособности. Помимо 
раннего начала, существует еще не-
сколько правил вестибулярной реа-
билитации, способных повысить 
ее эффективность: не использовать 
однообразные упражнения и под-
бирать их с учетом потребностей по-
вседневной активности пациентов, 
учитывать когнитивные функции 
пациента и сопутствующие забо-
левания, влияющие на равновесие, 
принимать меры для снижения тре-
воги и депрессии, поскольку эти со-
стояния затрудняют вестибулярную 
компенсацию [14].

5. Эффективность вести-
булярной гимнастики можно по-
высить с помощью препаратов, 
стимулирующих вестибулярную 
компенсацию. Некоторые вещества 
обладают свойством стимулировать 
центральную вестибулярную ком-
пенсацию. Исследования на живот-
ных показали, что амфетамин, кофе-
ин и АКТГ ускоряют вестибулярную 
адаптацию [12]. Среди лекарствен-
ных средств способность стимули-
ровать вестибулярную компенсацию 
обнаружена у бетагистина дигидрох-
лорида (бетасерк), пирацетама и экс-
тракта гингко билоба [15–17]. Эффек-
тивность этих лекарственных средств 
обусловлена их влиянием на нейро-
пластичность ЦНС и в некоторых 
случаях подтверждена не только экс-
периментальными, но и клинически-
ми исследованиями. Так, результаты 
плацебо-контролируемого исследо-
вания [17] показали, что бетагистина 
дигидрохлорид в 3 раза ускоряет на-
ступление эффектов вестибулярной 
реабилитации у пациентов с одно-
сторонней непрогрессирующей пе-
риферической вестибулопатией, воз-
никшей вследствие лабиринтэктомии 
при болезни Меньера.

Продолжительность применения 
этих препаратов до конца не ясна, 
по-видимому, определяется харак-
тером вестибулярного повреждения 
и, следовательно, ожидаемыми сро-
ками вестибулярной компенсации. 
Если при односторонней перифери-
ческой вестибулопатии компенсация 
наступает ориентировочно через 
2  мес., то при двусторонней, а так-
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же при центральных вестибулярных 
расстройствах  – значительно мед-
леннее: в течение нескольких меся-
цев или лет [18].

6. Патогенетически обосно-
ванное лечение основывается на 
выяснении причины ВГ. Высокая 
частота диагностических ошибок 
при ВГ, возникающих вследствие 
переоценки роли сосудистых и цер-
викогенных механизмов в развитии 
вестибулярной дисфункции, сущес-
твенно снижает эффективность 
лечения головокружения в целом. 
Следствием неадекватной диагнос-
тики становится широкое использо-
вание вазоактивных и ноотропных 
препаратов, значение которых в ле-
чении наиболее распространенных 
причин ВГ (периферические вести-
булярные расстройства и вестибу-
лярная миг рень) невелико. Вместе с 
тем возможности патогенетически 
обос нованного медикаментозного 
и немедикаментозного лечения вес-
тибулярных заболеваний расши-
рились в последнее время в связи с 
появлением новых лекарственных 
средств и усовершенствованием вес-
тибулярной гимнастики.

Лечение ДППГ главным образом 
заключается в использовании ле-
чебных репозиционных маневров. 
Маневры разработаны для лечения 
каналолитиаза различных полу-
кружных каналов; эффективность 
их высока и приближается к 100%. 
Медикаментозное или хирургиче-
ское лечение ДППГ в большинстве 
случаев не требуется [19].

Лечение болезни Меньера состо-
ит из нескольких этапов. На первом 
этапе применяются консерватив-
ные подходы, которые сводятся к 
бессолевой диете, использованию 
диуретиков и бетагистина диги-
дрохлорида. Если в течение полуго-
да результатов достичь не удается и 
приступы ВГ продолжаются, прово-
дят транстимпанальные инъекции 
кортикостероидов или гентамицина. 
Наконец, если и эти мероприятия 
неэффективны, прибегают к хирур-
гическому лечению – лабиринтэкто-
мии, или селективной нейрэктомии 
вестибулярной части преддверно-
улиткового нерва [20–23].

Лечение вестибулярного нейро-
нита сводится к использованию сим-

птоматических средств (вестибуляр-
ных супрессантов и противорвотных 
препаратов) в остром периоде забо-
левания с последующим подбором 
упражнений вестибулярной реаби-
литации в сочетании с препаратами, 
стимулирующими вестибулярную 
компенсацию [24].

При вестибулярной мигрени для 
профилактики приступов голово-
кружения назначают те  же препа-
раты, что и при обычной мигрени: 
β-адреноблокаторы (пропранолол 
или метопролол), антидепрессан-
ты (трициклические или СИОЗС), 
противоэпилептические препараты 
(например, топирамат, ламотриджин 
или препараты вальпроевой кисло-
ты), блокаторы кальциевых каналов 
(например, флунаризин). Для купи-
рования приступов вестибулярной 
мигрени, помимо вестибулярных 
супрессантов и противорвотных 
средств, используют триптаны и 
НПВС [25, 26].

Для лечения центральных вес-
тибулярных расстройств, которые 
возникли, например, вследствие ин-
сульта, травмы или РС, используют 
симптоматические средства, направ-
ленные на уменьшение осциллопсии 
и неустойчивости [27]. Среди таких 
препаратов  – баклофен, мемантин, 
габапентин, аминопиридин, ацетил-
лейцин [28].

7. По данным исследования 
VIRTUOSO, бетагистина дигидрох-
лорид может уменьшать частоту 
приступов ВГ вне зависимости от 
причины их возникновения. Бе-
тагистин впервые был зарегистри-
рован в Канаде в 1968 г. и с тех пор 
широко применяется во всем мире 
для лечения заболеваний, проявляю-
щихся ВГ. Бетагистин является силь-
ным антагонистом H3-рецепторов 
и слабым агонистом H1-рецепторов 
[29]. Воздействуя на H1-рецепторы 
внутреннего уха, бетагистин оказы-
вает выраженное сосудорасширяю-
щее действие [30]. Уменьшение коли-
чества приступов головокружения 
при лечении бетагистином обуслов-
лено, по-видимому, увеличением 
тока крови во внутреннем ухе, что 
снижает в нем повышенное эндо-
лимфатическое давление, восстанав-
ливая баланс между продукцией и 
обратным всасыванием эндолимфы 

[31]. Кроме того, в различных ис-
следованиях на животных показано, 
что бетагистин способен улучшать 
вестибулярную компенсацию, про-
являя прямое гистаминергическое 
действие; препарат ускоряет вы-
свобождение и метаболизм гиста-
мина, блокируя пресинаптические 
гистаминовые рецепторы H3 (в вес-
тибулярных и туберомамиллярном 
ядрах) [30].

Клиническая эффективность бе-
тагистина оценивалась в нескольких 
исследованиях. При этом в ряде ис-
следований эффективность бетаги-
стина была подтверждена [17, 32, 33], 
тогда как по результатам других не 
отличалась от эффективности пла-
цебо [34].

Целью недавно завершившей-
ся международной наблюдательной 
программы VIRTUOSO была оценка 
эффектов применения бетагистина 
дигидрохлорида (бетасерк) в дозе 
48 мг/сут. в форме таблеток в рутин-
ной клинической практике у амбу-
латорных пациентов с ВГ. При этом 
не только оценивался общий кли-
нический ответ в течение периода 
терапии, но и отсроченные эффекты 
лечения, определяемые по частоте 
приступов ВГ в течение 2 мес. после 
завершения приема бетагистина [35].

Дизайн исследования
Исследование представляло 

проспективную многоцентровую 
несравнительную постмаркетинго-
вую наблюдательную программу, в 
которой принимали участие 23 ме-
дицинских центра и 309 пациентов; 
305 пациентов завершили наблюда-
тельную программу. В  программу 
включались пациенты, которым бе-
тагистин назначался в соответствии 
с инструкцией по применению пре-
парата и клиническими рекоменда-
циями по лечению заболевания, про-
являющегося прис тупообразным ВГ. 
Бетагистин назначался в дозе 48 мг/
сут. Лечение продолжалось 1–2 мес.; 
период наблюдения после прекраще-
ния лечения составил 2 мес.

В исследование включались муж-
чины и женщины в возрасте 18 лет и 
старше, страдающие приступообраз-
ным ВГ известной или неизвестной 
этиологии, которым было назначено 
лечение препаратом бетасерк (бета-
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гистина дигидрохлорид) в суточной 
дозе 48 мг. Все пациенты давали со-
гласие на использование и обработку 
персональных данных. Включаемые 
в программу пациенты не могли при-
нимать бетагистин 5 и более дней до 
оформления письменного согласия и 
включения в исследование.

В  качестве критериев эффектив-
ности лечения оценивались коли-
чество и доля пациентов с клиниче-
ским ответом на момент завершения 
терапии в ходе наблюдения в рамках 
программы, при оценке по шкале 
тяжести ВГ и клинического ответа 
(SVVSLCRE). Кроме того, выявляли 
изменение частоты эпизодов ВГ на 
момент завершения терапии в ходе 
наблюдения в рамках программы по 
сравнению с визитом включения сре-
ди пациентов, получавших лечение 
бетагистина дигидрохлоридом. Так-
же оценивался общий клинический 
ответ отдельно по оценке врача и 
пациента, определяемый по 4-балль-
ной шкале, где 4 – выраженное улуч-
шение, 3 – значительное улучшение, 
2 – незначительное улучшение и 1 – 
ухудшение. Анализировалось изме-
нение частоты эпизодов ВГ в течение 
2  мес. после окончания терапии по 
сравнению с завершением периода 
терапии. Наконец, на фоне лечения 
определялся регресс связанных с 
головокружением симптомов (звон 
в ушах, нарушение слуха, тошнота, 
рвота, слабость и головная боль) по 
мнению врача и пациента.

Результаты исследования
Клиническая эффективность ле-

чения по шкале SVVSLCRE оцени-
валась как значительное улучшение, 
выраженное улучшение или очень 
выраженное улучшение в 74,1% слу-
чаев (p<0,001). Количество присту-

пов головокружения в месяц на фоне 
приема бетагистина сократилось в 
среднем с 8,0 до 3,0 (p<0,001). За пе-
риод 2-месячного наблюдения по-
сле прекращения приема препарата 
количество прис тупов продолжало 
снижаться до полного исчезнове-
ния к концу 1-го месяца наблюдения 
(p<0,001). Этот эффект сохранялся и 
к концу 2-го месяца наблюдения.

Общий клинический ответ на 
лечение бетагистином (к концу 2-го 
месяца приема препарата) по мне-
нию врача оценивался как выражен-
ное улучшение или значительное 
улучшение в 94,4% случаев, а по мне-
нию пациента – в 95,4% случаев.

Бетагистин оказывал влияние и 
на сопутствующие головокружению 
симптомы. Эффективность лечения 
сопутствующих симптомов оцени-
валась как выраженное улучшение 
или значительное улучшение в 71,4% 
случаев к концу 1-го месяца приема 
препарата и в 90,5% случаев к концу 
2-го месяца по мнению и врача, и па-
циента.

Наблюдательная программа про-
демонстрировала высокую безопас-
ность бетагистина дигидрохлорида 
и низкую частоту побочных эффек-
тов. Лишь один пациент досрочно 
выбыл из исследования по причине 
отсутствия эффективности лечения 
и нарастания частоты приступов 
головокружения. Серьезных НЯ за-
регистрировано не было.

Таким образом, наблюдательная 
программа VIRTUOSO подтвержда-
ет результаты ранее проведенных ис-
следований, которые свидетельство-
вали об эффективности бетагистина 
в дозе 48 мг/сут. при ВГ. Исследова-
ние продемонстрировало значимое 
снижение частоты приступов ВГ 
вне зависимости от этиологии за-

болевания. Важным результатом 
исследования стало обнаружение от-
сроченного эффекта лечения бетаги-
стином: количество приступов про-
должало снижаться в течение 2 мес. 
после прекращения приема препа-
рата. Этот результат может косвен-
но свидетельствовать в пользу сти-
муляции под влиянием бетагистина 
центральной вестибулярной ком-
пенсации. Низкая частота побочных 
эффектов подтверждает хорошую 
переносимость и высокую безопас-
ность бетагистина. Все эти данные 
позволяют рекомендовать включе-
ние бетагистина дигидрохлорида 
(бетасерк) в комплексную терапию 
различных заболеваний, проявляю-
щихся ВГ, среди которых не только 
болезнь Меньера, но и другие рас-
стройства периферичес ких или цен-
тральных отделов вес тибулярного 
анализатора.

В  целом, при соблюдении пере-
численных выше принципов, ле-
чение заболеваний, проявляю-
щихся ВГ, может быть достаточно 
эффективным. Перспективным 
представляется поиск вестибуляр-
ных супрессантов, не подавляющих 
вестибулярную компенсацию, усо-
вершенствование методов патоге-
нетически обоснованной терапии и 
проведение клинических исследова-
ний, направленных на подтвержде-
ние эффективности существующих 
вариантов лечения, а также поиск 
способов стимуляции вестибуляр-
ной компенсации при различных 
периферических и центральных вес-
тибулярных расстройствах.

Конфликт интересов. Авторы 
заявляют об участии в наблюдатель-
ном исследовании VIRTUOSO, спон-
сируемом компанией «Эбботт».  n
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Торговое название
Бетасерк®

Международное непатентованное название
Бетагистин

Лекарственная форма
Таблетки 8 мг, 16 мг и 24 мг

Состав
Одна таблетка содержит
активное вещество – бетагистина дигидрохлорид 8 мг, или 
16 мг, или 24 мг,
вспомогательные вещества: целлюлоза микрокристалличе-
ская, маннитол, кислоты лимонной моногидрат, кремния ди-
оксид коллоидный безводный, тальк.

Описание
Таблетки круглой формы, с плоской поверхностью, от белого 
до  почти белого цвета, с фаской,  с надписью «256» на одной 
стороне (для дозировки 8 мг).
Таблетки круглой формы, с двояковыпуклой поверхностью, 
от белого до  почти белого цвета, с фаской, риской на одной 
стороне и  надписью  «267» с обеих сторон  от риски (для до-
зировки 16 мг).            
Таблетка делится на две равные половины.  
Таблетки круглой формы, с двояковыпуклой поверхностью, 
от белого до  почти белого цвета, с фаской,  риской на одной 
стороне и  надписью «289» с обеих сторон от риски (для до-
зировки 24 мг).                     
Разделительная риска предназначена для разламывания та-
блетки с целью облегчения глотания, но не для деления на 
две равные дозы. 

Фармакотерапевтическая группа
Средства для устранения головокружения. Бетагистин. 
Код АТХ  N07СА01

Фармакологические свойства
Фармакокинетика
При приеме внутрь бетагистин всасывается из желудоч-
но-кишечного тракта и метаболизируется быстро и почти 
полностью. Основной метаболит – 2-РАА (2-пиридилуксус-
ная кислота), который не имеет фармакологической актив-
ности. Уровни бетагистина в плазме очень низкие. Поэтому 
весь фармакокинетический анализ основан на определении 
уровня 2-РАА в плазме крови и моче.
Максимальная концентрация 2-РАА при приеме Бетасерка 
вместе с пищей 
ниже, чем при приеме натощак. Однако прием пищи не ока-
зывает влияние на степень абсорбции бетагистина, а лишь 
замедляет ее, так как показатель общей абсорбции одина-
ков при обоих условиях. 
Степень связывания бетагистина с протеинами плазмы кро-
ви менее 5%.
Максимальная концентрация 2-РАА в плазме крови дости-
гается через 1 час 
после приема Бетасерка. Период полувыведения примерно 
3,5 часа. 

2-РАА быстро выводится почками. В интервале доз между 
8 и 48 мг около 85% от введенной дозы выводится с мочой. 
Почечный или фекальный путь экскреции бетагистина име-
ют небольшое значение. 
Скорость выведения, которая остается постоянной при при-
еме внутрь дозы 
бетагистина от 8 до 48 мг, указывает на линейный характер 
его фармакокинетики и что вовлеченные пути метаболизма 
не насыщены. 
Фармакодинамика
Механизм действия бетагистина изучен недостаточно. Су-
ществует несколько убедительных гипотез, которые под-
тверждаются данными клинических и доклинических иссле-
дований.
Бетагистин воздействует на гистаминергическую систему:
В биохимических исследованиях установлено, что бетаги-
стин является слабым агонистом Н1- и сильным антагони-
стом Н3-рецепторов как в ткани нервной системы и прак-
тически не имеет сродства к Н2-рецепторам. Бетасерк®  по-
вышает выработку и выброс гистамина посредством блоки-
рования пресинаптических Н3-рецепторов, а также снижая 
количество Н3-рецепторов.
Бетагистин улучшает микроциркуляцию как в кохлеарной 
области, так и в ткани всего головного мозга:
Фармакологические данные свидетельствуют об улучшении 
микроциркуляции в сосудистой полоске внутреннего уха, 
возможно, посредством расслабления прекапиллярного 
сфинктера микрососудов внутреннего уха. Показано также, 
что Бетасерк® повышает церебральный кровоток у человека.
Бетагистин облегчает вестибулярную компенсацию:
Бетагистин ускоряет восстановление вестибулярной функ-
ции после односторонней нейроэктомии у животных, об-
легчая и ускоряя процессы центральной вестибулярной 
компенсации. Этот эффект характеризуется повышением 
выпаботки и выброса гистамина и осуществляется благода-
ря антагонизму Н3-рецепторам.  У человека период восста-
новления после вестибулярной нейроэктомии уменьшается 
при лечении Бетасерком®.
Бетагистин изменяет возбуждение нейронов в вестибуляр-
ных ядрах:
Бетасерк®  оказывает дозозависимый подавляющий эффект 
на генерацию пиков в нейронах латеральных и медиальных 
вестибулярных ядер.
Фармакодинамические свойства, продемонстрированные 
в доклинических исследованиях, могут объяснить терапев-
тические преимущества бетагистина при лечении вестибу-
лярных расстройств. Эффективность Бетасерка  была до-
казана в клинических исследованиях при лечении больных 
с вестибулярным головокружением и болезнью Меньера 
улучшением показателей тяжести и частоты приступов го-
ловокружения. 

Показания к применению
-  синдром Меньера, который характеризуется триадой 

основных симптомов, включая головокружение (со-
провождающееся тошнотой и рвотой), шум в ушах, 
прогрессирующее снижение слуха (тугоухость)

-  симптоматическое лечение вестибулярного головокру-
жения

Инструкция по медицинскому применению 
лекарственного средства
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Способ применения и дозы
Таблетки 8 и 16 мг:
Суточная доза для взрослых составляет 24-48 мг, которую де-
лят на 2-3 приема:

Таблетки 8 мг Таблетки 16 мг

1-2 таблетки 3 раза в сутки 1/2-1 таблетка
 3 раза в сутки

Таблетки 24 мг:
Суточная доза для взрослых составляет 48 мг, разделенные 
на 2 приема.

Таблетки 24 мг

1 таблетка 
2 раза в сутки

На протяжении лечения дозу корректируют в зависимости 
от терапевтического эффекта. Стабильный терапевтический 
эффект наступает после двух недель лечения. Наилучшие ре-
зультаты иногда наблюдаются после нескольких месяцев ле-
чения. Раннее начало лечения предупреждает потерю слуха 
на более поздних стадиях заболевания.
Дети и подростки: Бетасерк®  не рекомендуется назначать ли-
цам младше 18 лет, так как данных о безопасности и эффек-
тивности не достаточно.
Особые группы пациентов: не требуется особого подбора 
дозы Бетасерка  у пожилых, пациентов с почечной и печеноч-
ной недостаточностью.

Побочное действие
Часто (по данным клинических исследований):

-  тошнота, диспепсия
-  головная боль (частота сравнима с группой, принимав-

шей плацебо)
Частота неизвестна (по данным постмаркетингового опыта 
применения):

-  реакции гиперчувствительности (анафилактические ре-
акции), в том числе со стороны кожных покровов (отек 
Квинке, сыпь, зуд, крапивница)

-  рвота, боль в животе, метеоризм (можно облегчить раз-
витие этих симптомов, если принимать препарат во вре-
мя еды или уменьшить дозу)

Противопоказания
- повышенная чувствительность к активному или любому из 
вспомогательных компонентов препарата
- феохромоцитома

Лекарственные взаимодействия
Специальных исследований по изучению взаимодействия не 
проводилось. На основании данных in vitro, не ожидается вза-
имодействия с энзимами цитохрома Р450 in vivo. 
Результаты исследований in vitro показали, что метаболизм 
бетагистина подавляется препаратами, которые подавляют 
моноаминооксидазу (МАО), включая подтип В (например, се-
легинин). Поэтому рекомендуется соблюдать осторожность 
при одновременном назначении Бетасерка  и ингибиторов 
МАО (включая селективные МАО-В).
Так как бетагистин является аналогом гистамина, при совмест-
ном назначении Бетасерка  с антигистаминными препаратами 
возможно снижение эффективности одного из препаратов. 

Особые указания
Пациенты с бронхиальной астмой и/или язвенной болезнью 
желудка в анамнезе нуждаются в тщательном наблюдении во 
время лечения Бетасерком. 
Беременность и грудное вскармливание
Данных по безопасности применения Бетасерка у беремен-
ных женщин недостаточно. Потенциальный риск для плода 
человека и новорожденных неизвестен. Бетасерк®  не следует 
применять во время беременности, если только предполагае-
мая польза для матери не превышает потенциальный риск для 
плода/ ребенка. Не известно, проникает ли бетагистин в груд-
ное молоко. При необходимости назначения Бетасерка кор-
мящей женщине, следует отменить грудное вскармливание.
Особенности влияния лекарственного средства  на способ-

ность управлять транспортным средством или потенциально 
опасными механизмами
Бетагистин применяют для лечения синдрома Меньера, кото-
рый характеризуется триадой основных симптомов: голово-
кружением, снижением слуха, шумом в ушах, - а также для 
симптоматического лечения вестибулярного головокружения. 
Оба состояния могут отрицательно влиять  на способность к 
управлению автомобилем и работать с другими механизмами.
По данным клинических исследований, изучавших влияние 
данного препарата на способность водить автомобиль или ра-
ботать с механизмами, Бетасерк®  не влиял или имел незначи-
тельное влияние на эту способность.

Передозировка
Симптомы: тошнота, сонливость, боль в животе легкой и уме-
ренной выраженности при дозе до 640 мг. Более серьезные 
осложнения (судороги, симптомы со стороны легких или серд-
ца) наблюдались в случаях намеренной передозировки, осо-
бенно в комбинации с другими препаратами.
Лечение: симптоматическая и поддерживающая терапия.

Форма выпуска и упаковка
Таблетки 8 мг: По 30 таблеток помещают в контурную ячейко-
вую упаковку.
По 1 контурной ячейковой упаковке вместе с инструкцией по 
медицинскому применению на государственном и русском 
языках вкладывают в пачку картонную. 
Таблетки 16 мг: По 15 таблеток помещают в контурную ячей-
ковую упаковку.  По 2 контурные ячейковые упаковки вместе 
с инструкцией по медицинскому применению на государ-
ственном и русском языках вкладывают в пачку картонную.
Таблетки 24 мг: По 20 таблеток помещают в контурную ячей-
ковую упаковку. По 1 или 3 контурные ячейковые упаковки 
вместе с инструкцией по медицинскому применению на госу-
дарственном и русском языках вкладывают  в пачку картон-
ную.

Условия хранения
Хранить при температуре не выше 25 °С, в оригинальной упа-
ковке для защиты от света.
Хранить в недоступном для детей месте!

Срок хранения
3 года
Не применять по истечении срока годности, указанного на 
упаковке.

Условия отпуска из аптек
По рецепту 

Производитель
Майлан Лабораториз САС, Франция
Шатийон-сюр-Шаларон, Рут де Бельвилль, Майар 01400

Владелец регистрационного удостоверения
Эбботт Хелскеа Продактс Б.В., Нидерланды
С.Д ван Хоутенлаан 36, 1381 СП Веесп

Организация упаковщик 
Майлан Лабораториз САС, Франция
Шатийон-сюр-Шаларон,  Рут де Бельвилль, Майар 01400

Адрес организации, принимающей  на территории 
Республики Казахстан претензии от потребителей 
по качеству продукции (товара) и ответственной за 
пострегистрационное наблюдение за безопасностью 
лекарственного средства:
ТОО «Абботт Казахстан»                    
050059 г. Алматы, Республика Казахстан. 
пр. Достык 117/6, Бизнес Центр «Хан Тенгри-2», 
тел.: +7 7272447544, +7 7272447644, 
e-mail: pv.kazakhstan@abbott.com
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Невропатическая боль при сахарном 
диабете: причины, диагностика  
и обзор международных рекомендаций  
и алгоритмов лечения

Выделяют разные клинические 
варианты ДН: острый и хрониче-
ский, симметричный и асимме-
тричный, болевой и асимптомный 
(или хроническая безболевая нев-
ропатия, которая представляет 
большую угрозу развития безболе-
вых поражений стоп: хронических 
язв, остеоартропатии и нетравма-
тических ампутаций) [3].

На сегодняшний день наиболее 
общепринятой является классифи-
кация ДН, созданная экспертами 
Американской ассоциации диабе-
та и представляющая собой моди-
фицированную классификацию, 
опуб ликованную P. Thomas в 1997 г. 
[3]. Данная классификация пред-
ставлена в табл. 1.

Как видно из таблицы, суще-
ствует разнообразие клинических 
вариантов ДН. Однако в практи-
ке наиболее часто, в 80% случаев, 
встречаются две основные формы 
ДН, которые чаще других приво-
дят к развитию болевого синдрома: 
хроническая дистальная симмет-
ричная сенсорная и сенсомоторная 
полиневропатии [4]. Эти две фор-
мы как раз и определяют комплекс 
медико-экономических проблем, 
связанных с СД, и в конечном сче-

те приводят к высокой нагрузке 
на систему здравоохранения [5]. 
Что касается других, более редких 
болевых форм невропатий, к ним 
относятся: острая болевая поли-
невропатия Элленберга, острая 
болевая невропатия тонких воло-
кон, связанная с нормализацией 
углеводного обмена, диабетическая 
амиотрофия, торакоабдоминаль-
ная невропатия, туннельные моно-
невропатии рук и др. [6].

На сегодняшний день вполне 
очевидно, что боль, обусловленная 
поражением нервов при СД, носит 
невропатический характер и явля-
ется ведущим синдромом, который 
наиболее значимо нарушает каче-
ство жизни больного, влияет на сон 
и зачастую сопровождается сопут-
ствующими депрессией и тревогой 
[7–9].

Невропатическая боль (НБ), 
согласно новому определению, не-
давно предложенному специаль-
ной группой по изучению НБ при 
Международной ассоциации по из-
учению боли, – это боль, вызванная 
повреждением или заболеванием 
соматосенсорной нервной системы 
[10]. Ведущие эксперты в области 
диабета, базируясь на данном но-

вом определении, дали свое опре-
деление для конкретного вида НБ 
применительно к данному диагно-
зу. По их определению, перифери-
ческая НБ при СД – это боль, воз-
никающая вследствие имеющихся 
при этом заболевании нарушений в 
периферической соматосенсорной 
нервной системе [11].

И.В. Гурьева1,2, О.С. Давыдов3

1 ФГБУ Федеральное бюро медико-социальной экспертизы, г. Москва
2 ГБОУ ДПО Российская медицинская академия последипломного образования 
Минздрава РФ, г. Москва
3 Компания «Пфайзер Эйч. Си. Пи. Корпорэйшн», США

Диабетическая невропатия (ДН) – одно из наиболее частых осложнений сахарного диабета 
(СД). Согласно одному из определений, диабетическая невропатия – это комплекс клинических 
и субклинических синдромов, каждый из которых характеризуется диффузным или очаговым 
поражением периферических и/или вегетативных нервных волокон в результате СД [1]. Часто-
та встречаемости ДН составляет около 30%, и порядка 50% пациентов с СД типа 1 и 2 имеют 
риск получить данное осложнение по мере прогрессирования заболевания [2].

Таблица 1. Классификация ДН

Генерализованные 
симметричные полиневропатии
• Острая сенсорная болевая
• Хроническая сенсорно-моторная
• Автономная (вегетативная)
Фокальные и мультифокальные 
невропатии
• Краниальная невропатия
• Тораколюмбальная 

радикулоневропатия
• Фокальные мононевропатии 

нервов конечностей
• Проксимальная моторная 

невропатия (амиотрофия)
• Сопутствующая 

хроническая воспалительная 
демиелинизирующая 
полиневропатия
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Распространенность НБ среди 
больных СД, казалось бы, не очень 
высока и, согласно последним пуб-
ликациям, колеблется в интервале 
10–20% в зависимости от методов, 
использованных авторами в иссле-
довании. В то же время, по данным 
Российского эпидемиологического 
исследования распространенности 
НБ, болевая ДН – вторая по часто-
те встречаемости причина НБ на 
приеме у невролога [12]. А  учиты-
вая данные исследования, которое 
показало, что до 12% больных с 
болевой формой ДН никогда не жа-
ловались на боль лечащему врачу, 
распространенность НБ при ДН, 
вероятно, недооценивается [13].

Основными факторами риска 
возникновения боли при ДН яв-
ляются длительность заболевания, 
степень гликемического контроля 
и вариабельность гликемии, уро-
вень липидов, которые расцени-
ваются как независимые факторы 
риска [14, 15].

Патофизиологические меха-
низмы возникновения НБ при ДН 
включают сложные многоуровне-
вые изменения, при этом в процесс 
вовлекаются не только перифери-
ческие, но и центральные ноци-
цептивные и антиноцицептивные 
механизмы, и участие центральных 
механизмов нередко недооцени-
вается. Наиболее значимыми для 
развития НБ при СД механизмами 
являются периферическая и цен-
тральная сенситизация, прямая 
стимуляция чувствительных ней-
ронов и спонтанная эктопическая 
активность поврежденных нервов. 
Эти механизмы достаточно под-
робно описаны в последних рос-
сийских публикациях, посвящен-
ных проблемам НБ [6, 16, 17].

Диагностика НБ при ДН
В  практике диагноз болевой 

формы ДН устанавливается на 
основании клинических данных, 
опирающихся на описание боли са-
мим пациентом. Типичная болевая 
диабетическая сенсомоторная по-
линевропатия (ДПН) клинически 
характеризуется симметричным 
расположением, затрагивает дис-
тальные отделы конечностей, уси-

ление боли отмечается чаще всего 
ночью. Важную роль в диагностике 
играет неврологическое обследова-
ние, позволяющее оценить двига-
тельную и вегетативную системы. 
Можно выявить характерное для 
ДПН снижение сухожильных реф-
лексов, силы мышц, наличие их 
атрофии, а также сухость и измене-
ние окраски кожи [6].

При проведении обследования 
на предмет выявления сенсорных 
расстройств необходимо четкое по-
нимание возможных типов негатив-
ных (например, потери чувствитель-
ности) и позитивных (например, 
парестезии) симптомов и признаков. 
НБ при СД может быть спонтанной 
(независимые от раздражителя или 
спонтанные боли), или вызванной 
(зависимые от раздражителя или 
вызываемые раздражителем боли). 
Спонтанная боль часто описывается 
как постоянное ощущение жжения, 
однако может также выражаться 
периодическими стреляющими, 
кинжальными или болями по типу 
прохождения электрического тока, 
дизестезиями и парестезиями. Боли, 
вызываемые раздражителем, про-
воцируются механическими, тер-
мическими или химическими раз-
дражителями. Гипералгезия  – это 
повышенная болевая реакция на 
раздражитель, обычно вызываю-
щий боль, тогда как аллодиния  – 
болевое ощущение, вызываемое 
раздражителем, который обычно не 
вызывает боли, и, таким образом, 
свидетельствующее об изменении 
качества ощущения. Наиболее легко 
проверяемая механическая аллоди-
ния дополнительно подразделяется 
на динамическую (вызываемую ки-
сточкой) или статическую (вызыва-
емую давлением) [16].

Принято считать, что НБ ха-
рактеризуется большей интенсив-
ностью по сравнению с другими 
типами боли. Для оценки интен-
сивности боли могут быть исполь-
зованы визуальная аналоговая 
шкала (ВАШ) или 11-балльная 
шкала Ликерта.

За последние несколько лет 
были разработаны и внедрены в 
широкую клиническую практику 
шкалы для диагностики НБ [18]. 

В  России наибольшую популяр-
ность приобрели опросники DN4 
и painDETECT (от англ. «оценка 
боли»), имеющие русскоязычные 
валидированные версии [19]. Диаг-
ностический опросник НБ (DN4) 
правильно идентифицирует НБ у 
86% пациентов и предназначен для 
заполнения врачом при участии па-
циента. Он состоит из 10 пунктов, 
направленных на выявление алло-
динии, позитивных и негативных 
сенсорных симптомов. Опросник 
рainDETECТ может заполняться 
самим пациентом при дальнейшем 
подсчете баллов врачом. Его чув-
ствительность равна 83%. Исполь-
зование опросников не подменяет 
детального клинического осмотра 
пациента, их предлагается исполь-
зовать только в качестве удобного 
вспомогательного средства для ди-
агностики НБ [16].

Говоря об использовании шкал, 
следует также упомянуть, что при 
наличии временных возможно-
стей у врача полезным представ-
ляется использование опросников 
для диагностики сопутствующих 
боли депрессии и тревоги (напри-
мер, шкалы Бэка и Спилбергера), а 
также шкал оценки качества жиз-
ни, разработанных специально для 
пациентов с ДПН,  – NEURO-QL и 
Норфолкской шкалы качества жиз-
ни [11].

Из нейрофизиологических ме-
тодов, предоставляющих дополни-
тельные диагностические возмож-
ности, целесообразно использовать 
электронейромиографию. Другие 
методы, такие как количественное 
сенсорное тестирование, вызван-
ные соматосенсорные потенциалы, 
микронейрография и биопсия нер-
ва, при всей их полезности для диа-
гностического процесса характе-
ризуются большой трудоемкостью 
и, главное, меньшей доступностью 
для рутинной клинической практи-
ки [16].

Терапия НБ, вызванной 
СД. Обзор рекомендаций  
и алгоритмов
Прогрессирование ДПН во 

многом зависит не столько от 
типа, сколько от тяжести СД. По-
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этому очень важно строго кон-
тролировать уровень гликемии 
и гликемические экскурсии. По-
следние могут оказывать влияние 
на усиление оксидативного стрес-
са, приводить к нейрососудистой 
дисфункции и усугублять течение 
невропатии. В  целях патогенети-
ческого воздействия на оксидатив-
ный стресс применяют антиокси-
дант  – α-липоевую (тиоктовую) 
кислоту, эффективность которой 
в дозе 600  мг при внутривенном 
введении 3-недельным курсом под-
тверждена в нескольких рандоми-
зированных исследованиях и од-
ном мета-анализе [20–23]. Другим 
патогенетически обоснованным 
методом лечения принято считать 
использование бенфотиамина, де-
ривата витамина В1 в виде моноте-
рапии или в комбинации с другими 
витаминами этой группы – В6 и В12 
[6].

В  настоящее время в лечении 
НБ при ДПН наиболее эффек-

тивной и общепринятой является 
симптоматическая лекарственная 
терапия в силу отсутствия метода 
лечения, способного изменить ход 
заболевания. Следует сразу под-
черкнуть, что ненаркотические 
анальгетики и нестероидные про-
тивовоспалительные препараты не 
рекомендуются из-за их недоста-
точной эффективности и высокой 
частоты нежелательных явлений 
со стороны желудочно-кишечного 
тракта, печени и крови [24, 25].

Прогресс в области фармако-
логии НБ в течение последних не-
скольких лет привел к появлению 
принципиально новых препара-
тов для ее терапии и публикации 
большого количества клинических 
рекомендаций по лечению НБ в це-
лом и болевой формы ДПН в част-
ности (табл. 2) [1, 26, 27].

Все указанные в таблице кли-
нические рекомендации созданы 
авторитетными международны-
ми врачебными организациями на 

основе анализа данных высокодо-
казательных рандомизированных 
клинических исследований и мета-
анализов и предлагают на первый 
взгляд достаточно широкий спектр 
препаратов для лечения болевой 
формы ДПН и/или НБ при СД. В та-
кой ситуации простому врачу не 
так просто понять, на какие из ре-
комендаций ориентироваться и как 
осуществлять выбор препарата в 
отношении конкретного пациента.

При ближайшем рассмотрении 
каждого из перечисленных доку-
ментов оказывается, что в фоку-
се основного обсуждения всего 4 
группы препаратов, которые пред-
полагается использовать в качестве 
1, 2 или 3-й линии терапии.

� 1-я группа  – трицикличе-
ские антидепрессанты (ТЦА), 
предложенные в качестве 1-й 
линии терапии в большинстве 
рекомендаций.

� 2-я  – ингибиторы обратного 
захвата серотонина и норад-

Таблица 2. Международные и Российские рекомендации по лечению НБ и/или болевой формы ДПН

Организация, опубликовавшая рекомендации Год 
публикации

Рекомендации 
по лечению

Американское общество образования по проблеме боли (ASPE, 
American Society of Pain Educators) 2006 Болевая ДПН

Канадское общество боли (CPS, Canadian Pain Society) 2007 НБ
Европейская федерация неврологических сообществ (EFNS, European 

Federation of Neurological Societies) 2010 НБ

Ближневосточная ассоциация экспертов по проблеме периферической 
невропатической боли (MEREPPNP, Middle East Region Expert Panel on 

peripheral neuropathic pain)
2010 НБ

Группа по изучению невропатической боли при международной 
ассоциации по изучению боли (NeuPSIG IASP, Neuropathic Pain Special 

Interest Group of the International Association for the Study of Pain)
2010 НБ

Национальный институт здоровья и клинического качества (NICE, 
National Institute for Health and Clinical Excellence) 2010 Болевая ДПН (для вра-

чей общей практики)
Шотландское междисциплинарное общество по созданию 

рекомендаций (SIGN, Scottish Intercollegiate Guidelines Network) 2010 НБ

Франкоговорящее общество диабетологов (SFD, French-speaking Society 
of Diabetology) 2011 Болевая ДПН

Общество экспертов по диабетической невропатии Торонто (TEPDN, 
Toronto Expert Panel on Diabetic Neuropathy) 2011 Болевая ДПН

Американская ассоциация клинических эндокринологов 
(AACE, American Association of Clinical Endocrinologists) 2011 Болевая ДПН

Американская академия неврологии (AAN, American Academy 
of Neurology) 2011 Болевая ДПН

Российское общество по изучению боли (РОИБ) 2008 НБ
Российская ассоциация эндокринологов 2011 Болевая ДПН
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реналина. В  подавляющем 
большинстве рекомендаций 
указывается прежде всего ду-
локсетин в качестве препара-
та 1 или 2-й линии терапии.

� 3-я  – препараты, воздейству-
ющие на α-2-d субъединицу 
Са2+ канала: габапентин и 
прегабалин. Каждый из пре-
паратов рассматривается в 
качестве 1-й линии терапии, 
однако в ряде документов 
именно прегабалину отдается 
преимущество.

� 4-я  – опиодные анальгетики, 
которые рассматриваются 
только в качестве препаратов 
2 или даже 3-го выбора для те-
рапии боли при ДПН [26].

В  качестве примера были про-
анализированы два наиболее зна-
чимых документа: рекомендации 
AAN и EFNS. Каждый документ 
основан на анализе опубликован-
ных данных рандомизированных 
клинических исследований и ме-
та-анализов за последние 40 лет. 
Обсуждаются все возможные на 
сегодняшний день терапевтиче-
ские опции для боли при ДПН с по-
зиций доказанной эффективности 
(табл. 3) [24, 25].

Таким образом, основываясь 
на анализе рекомендаций AAN и 
EFNS, можно говорить о том, что 
только прегабалин рекомендован 
в качестве препарата 1-й линии 
терапии НБ при СД в каждом из 
указанных документов. Другие оп-
ции терапии, основанной на дока-
зательствах, включают габапентин, 
ТЦА, дулоксетин, опиоиды и тра-
мадол.

Некоторые особенности 
применения препаратов 
для лечения НБ, 
обусловленной СД
Антидепрессанты. ТЦА в боль-

шинстве рекомендаций признаны 
препаратами 1-й линии терапии 
невропатического болевого син-
дрома при СД. Лечение ТЦА следу-
ет начинать с относительно малых 
доз (10–25  мг перед сном), посте-
пенно увеличивая их, ориентиру-
ясь на переносимость. Средняя 
эффективная доза амитриптилина 
составляет 75 мг/сут.

Для ТЦА характерны сухость 
во рту, запор, повышенное потоот-
деление, головокружение, тахикар-
дия, ортостатическая гипотензия, 
седативный эффект, затруднение 

мочеиспускания. Назначение ТЦА 
рекомендуется с осторожностью 
пожилым пациентам, особенно 
имеющим факторы риска развития 
осложнений со стороны сердечно-
сосудистой системы, страдающим 
глаукомой и аденомой предстатель-
ной железы. Отменять ТЦА следу-
ет постепенно из-за опасности раз-
вития разного рода осложнений и 
усиления болевого синдрома.

Ингибиторы обратного захвата 
серотонина и норадреналина (вен-
лафаксин и дулоксетин) считаются 
более безопасными, чем ТЦА, и, 
вероятно, более приемлемыми для 
пациентов с нарушениями функ-
ции сердца. Тем не менее их также 
следует назначать с осторожностью 
таким больным, а прием дулоксе-
тина требует еще и регулярного 
контроля артериального давления. 
Наиболее частые побочные эффек-
ты дулоксетина: тошнота, рвота, 
запор, сонливость, сухость во рту, 
повышенная потливость, потеря 
аппетита, слабость. Оптимальная 
доза дулоксетина составляет 60 мг/
сут. Увеличение ее до 120 мг не со-
провождается повышением эффек-
тивности, доза 20 мг/сут. неэффек-
тивна. Дозировки венлафаксина в 

Таблица 3. Рекомендации по лечению болевой ДН AAN и EFNS

Препараты EFNS AAN
Прегабалин А А
Габапентин А В

Ламотриджин А/В* В**
Окскарбазепин А/В* В**

Лакосамид А/В* В**
Вальпроевая кислота А/В* В

ТЦА А В (амитриптилин)
Ингибиторы обратного захвата серотонина и норадреналина А В (венлафаксин, дулоксетин)

Опиоиды А (оксикодон) В (морфин, оксикодон)
Трамадол А В

Декстрометорфан В В
Капсаицин местно А/В* В
Изосорбид спрей А В

Ботулотоксин В –
Леводопа В –

Лидокаин пластырь – С

Примечание. А – препарат доказано эффективен, В – возможно эффективен, С – вероятно эффективен, * препарат отнесен 
к неэффективным или результаты его исследований противоречивы, ** препарат не рекомендован.
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контексте данной статьи не обсуж-
даются, так как препарат не заре-
гистрирован в России для лечения 
болевых синдромов [27–29].

Антиконвульсанты. Прегаба-
лин (Лирика®) признан препаратом 
1-го ряда терапии во всех между-
народных и Российских рекомен-
дациях [1, 26, 27]. Эффективность 
прегабалина в лечении НБ при 
ДПН была продемонстрирована в 
ходе 6 масштабных клинических 
исследований (9  тыс. больных). 
Все исследования были рандоми-
зированными, двойными слепыми, 
плацебо-контролируемыми, дли-
тельностью до 13  нед. Дозировка 
прегабалина была гибкой или фик-
сированной, от 75 до 600 мг в день. 
Во всех без исключения исследо-
ваниях, во всех дозах прегабалин 
показал свою высокую эффектив-
ность по сравнению с плацебо, зна-
чительно (до 60% и более) умень-
шая не только интенсивность боли, 
но и параллельно восстанавливая 
нарушенный сон и качество жизни. 
Согласно результатам проведенно-
го несколько позже мета-анализа, 
эффект препарата отмечался уже 
к концу 2-го или началу 3-го дня 
терапии, продолжаясь до конца ис-
следований, а число респондеров с 
50% и более снижением интенсив-
ности боли составило порядка 65%. 
Часть из описанных ранее иссле-
дований имела продолжение в от-
крытой фазе, средняя длительность 
приема Лирики составила 15 мес., а 
максимальная  – 3,5 года. Эти дан-
ные позволяют говорить о Лирике 
как об эффективном и безопасном 
средстве для длительной терапии 
НБ при ДПН [30–32].

Имеется опыт применения пре-
парата у пациентов с тяжелой, не 
купирующейся другими средства-
ми болью. В  еще одном открытом 
постмаркетинговом исследовании 
у пациентов с болью, рефрактерной 
к терапии габапентином, ТЦА или 
другими препаратами, применение 
Лирики достоверно уменьшало ин-
тенсивность боли по ВАШ и выра-
женность тревоги и нарушений сна 
[33].

Диапазон суточных терапев-
тических доз прегабалина  – 150–

600 мг, препарат можно принимать 
независимо от приема пищи. Ре-
комендуемая стартовая доза со-
ставляет 150  мг/сут. Препарат на-
значают 2  раза в сутки, в отличие 
от габапентина. В  зависимости от 
эффекта, а также переносимости 
дозу можно увеличить до 300  мг/
сут. через 3–7 дней и при необхо-
димости увеличить до максималь-
ной (600 мг/сут.) еще через 7 дней. 
В  клинических исследованиях 
прегабалин показал свою эффек-
тивность уже к 3-му дню терапии. 
Пациентам с нарушением функции 
почек лечение рекомендуется начи-
нать и проводить в меньших дозах.

Прегабалин хорошо переносит-
ся, а к наиболее частым побочным 
эффектам относятся головокруже-
ние и сонливость. Как показывают 
данные клинических исследова-
ний, головокружение и сонливость 
на фоне приема прегабалина имеют 
транзиторный характер, возникая 
через 1–2 дня приема и прекраща-
ясь на 2–4-й неделе терапии [27, 34].

Габапентин не во всех реко-
мендациях признан препаратом 
1-го выбора, поскольку имеется 
только одно высокодоказательное, 
класса  I, исследование при ДПН. 
Эффективные дозы габапентина  – 
1200–3600 мг/сут., препарат нужда-
ется в медленном индивидуальном 
титровании дозы, начиная с 300 мг/
сут. (у пожилых пациентов – мень-
ше) с увеличением на 300  мг каж-
дый день. Габапентин назначают 
3  раза в сутки. Побочные эффек-
ты  – головокружение, сонливость, 
сухость во рту, периферические  
отеки [27, 35].

Карбамазепин практически 
не упоминается как препарат 1-й 
линии терапии боли при ДПН в 
международных рекомендациях, 
тем не менее данное показание за-
регистрировано в России, и в ряде 
случаев препарат используется. Ле-
чение препаратом следует начинать 
с малых доз, а далее постепенно 
наращивать их до получения тера-
певтического эффекта или возник-
новения непереносимых побочных 
эффектов. Эффективная доза для 
карбамазепина составляет 200–
1200 мг/сут., для окскарбазепина – 

600–1800  мг/сут. Карбамазепин 
часто вызывает головокружение, 
нарушение походки, седативный 
эффект. Уровень печеночных фер-
ментов, количество эритроцитов, 
лейкоцитов и тромбоцитов, содер-
жание натрия в плазме следует кон-
тролировать ввиду риска возник-
новения гепатита, апластических 
процессов, гипонатриемии. Индук-
ция микросомальных ферментов 
печени может влиять на метабо-
лизм других, принимаемых одно-
временно лекарственных средств 
[27, 36].

Такие антиконвульсанты, как 
вальпроевая кислота, окскарбазе-
пин, лакосамид, ламотриджин, не 
рекомендованы в качестве терапии 
боли при ДПН в международных 
рекомендациях и не имеют офици-
ального показания в России.

Опиоиды и трамадол практи-
чески всегда рассматривают как 
препараты резерва,  т.е. 2 или 3-го 
выбора. Дозу опиоидов подбира-
ют индивидуальным титрованием, 
соотнося выраженность терапев-
тического действия с побочными 
эффектами. Эффективные дозы 
морфина составляют 15–300  мг/
сут. перорально. Наиболее харак-
терные побочные эффекты опиои-
дов  – тошнота, рвота, запор, голо-
вокружение, седативное действие. 
Трамадол назначают, начиная с ма-
лой дозы, особенно пожилым па-
циентам (50 мг 1 раз в день), увели-
чивая ее постепенно. Эффективные 
дозы – в диапазоне 200–400 мг/сут. 
Трамадол может вызывать голово-
кружение, сонливость, сухость во 
рту, тошноту, запор [27, 37].

Другие препараты. Пластыри, 
содержащие лидокаин (версатис), с 
очень низкой системной абсорбци-
ей безопасны и могут вызвать толь-
ко местные нежелательные явления 
(умеренно выраженные кожные 
аллергические реакции). В течение 
дня возможно наложение на болез-
ненный участок до 3 пластырей на 
12 ч. Следует принимать во внима-
ние, что версатис не зарегистриро-
ван в России для лечения боли при 
ДПН и, кроме того, противопока-
занием к его применению является 
нарушение целостности кожных 
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покровов в планируемом месте 
наложения пластыря, что нередко 
встречается у больных с ДПН. Не-
давно было опубликовано исследо-
вание, показавшее, что комбина-
ция 5% лидокаина и прегабалина 
была более действенной, чем каж-
дый из препаратов в отдельности 
[27, 38, 39].

Алгоритмы  
терапии НБ при ДПН
Наряду с клиническими реко-

мендациями было опубликовано 
некоторое количество алгоритмов 
по терапии НБ при ДПН – остано-
вимся на 3 наиболее значимых [5, 
24, 40, 41]. Во всех 3 алгоритмах в 
качестве 1-й линии терапии реко-
мендуются габапентин, прегаба-
лин, дулоксетин и ТЦА. Выбор пре-
парата предлагается основывать 
на наличии коморбидных НБ рас-
стройств (депрессия, тревога, нару-
шения сна), индивидуальной непе-
реносимости и профиле побочных 
эффектов препаратов. Предлагает-
ся титровать выбранный препарат 
1-й линии до максимально перено-
симой дозы и только в этом случае, 
если эффект терапии недостаточ-
ный, выбирать другой препарат 1-й 
линии или переходить на препара-

ты 2-й линии терапии. В  качестве 
средств 2-й линии терапии реко-
мендуются трамадол и опиоидные 
анальгетики, только в этом случае 
необходимо учитывать их аддик-
тивный потенциал. Ни один из ал-
горитмов не учитывает стоимости 
терапии, хотя этот фактор является 
немаловажным как для пациента, 
так и для системы здравоохране-
ния в целом [5]. Обобщенный ал-
горитм терапии НБ, обусловленной 
СД, представлен на рисунке [5].

Таким образом, НБ при СД 
представляет собой нередкую си-

туацию, имеет разнообразную 
клиническую картину, обуслов-
ленную нарушениями как в пери-
ферической, так и центральной 
нервной системе, и, кроме того, 
трудно поддается лечению. При-
менение новых, доказано эффек-
тивных препаратов позволяет до-
биться хорошего клинического 
эффекта в отношении быстрого 
уменьшения интенсивности боли 
при снижении числа побочных яв-
лений и является важным дости-
жением на пути прогресса в лече-
нии болевой ДН.  n

Алгоритм терапии болевой ДПН

Диагноз диабетической НБ не вызывает сомнений

1-я линия 
терапии

2-я линия 
терапии

ТЦА
Ингибитор обратного
захвата серотонина 

и норадреналина

Нет эффекта

Другой препарат 1-й линии Комбинация препаратов 1-й линии

Частичный эффект

Препарат, воздействующий
на α-2-δ субъединицу Ca+

В случае неэффективности 
всех 3 классов препаратов 
1-й линии и их комбинацийОпиоиды Трамадол
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ХОЧЕШЬ БЫТЬ 
СЧАСТЛИВЫМ? 

Вступай в Ассоциацию 
Междисциплинарной  

Медицины

INTERMEDA.RU +7 495 796 5138

БУДЬ ИМ!

Блаженство

Уху!!! Восторг

Наслаждение

Прелестно

Замечательно

Все хорошо

Почти счастлив

Так себе

Неплохо

Грустненько

Полный швах

«На редкость счастливое время, когда можно думать то, что хочешь и говорить, что думаешь» 
Теренций Публий

«В счастье не вознесись, в несчастье не унижайся» 
Клеобул

Счастье увеличивается от того, что им делишься с другими
«Пришло несчастье – человек породил его, пришло счастье – человек его вырастил» 

Конфуций

«Когда человек действительно хочет что-то, вся вселенная вступает в сговор, чтобы помочь этому 
человеку осуществить свою мечту» Пауло Коэльо

Хорошо, когда все хорошо кончается, но еще лучше, когда все хорошо продолжается

«Человек должен быть всегда счастливым, если счастье кончается, смотри, в чем ошибся»
 Лев Толстой

«Нужно верить в возможность счастья, чтобы быть счастливым»

«Несчастье ускользнуло от тебя; наслаждайся же этим как счастьем своим» 
Фридрих Ницше

«Когда тебе тяжело, всегда напоминай себе о том, что если сдашься, лучше не станет» 
Mайк Taйсон

Если вам плохо, крепко обнимите кота. Вот и все. Теперь плохо не только Вам, но и коту

ШКАЛА СЧАСТЬЯ ЕСЛИ ХОЧЕШЬ БЫТЬ СЧАСТЛИВЫМ   БУДЬ ИМ!
АССОЦИАЦИЯ МЕЖДИСЦИПЛИНАРНОЙ МЕДИЦИНЫ
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Введение
Боль в пояснично-крестцовом 

отделе позвоночника, несмотря 
на значительный технологический 
прогресс в медицине, остается од-
ной из наиболее актуальных ме-
дицинских и социальных проблем 
(Зозуля  Ю.А. и соавт., 2006). Уве-
личивается количество работ, по-
священных различным аспектам 
этой патологии, совершенствуются 
диагностические методы иссле-
дований, разрабатываются новые 
высокоспецифичные и высоко-
технологичные методы лечения, 
однако проблема боли пояснично-

крестцовой локализации не толь-
ко не становится меньше, а наобо-
рот – ее актуальность непрерывно 
возрастает (Kambin  P., 1991  a;  b; 
Airaksinen O. et al., 2016).

Методики хирургического ле-
чения грыж межпозвонковых дис-
ков (ГМПД) поясничного отдела 
позвоночника прогрессивно сме-
няют одна другую. И  хотя золо-
тым стандартом хирургического 
лечения ГМПД является открытая 
микродискэктомия, в последнее 
время появились многочисленные 
методики, авторы которых стре-
мятся минимизировать травма-

тичность операционного доступа, 
не снижая радикальности опера-
ции (Caspar  W., 1977; Kambin  P., 
1991 a; b; Airaksinen O. et al., 2016).

В последние годы в спинальной 
хирургии все большую популяр-
ность приобретают методы лечения 
грыж с применением эндоскопиче-
ской техники (Kambin P., 1991 a; b; 
Hoogland  T., 2003; Airaksinen  O. et 
al., 2016). Трансфораминальная эн-
доскопическая микродискэктомия 
(ТЭМ) достаточно широко распро-
странена в странах Западной Евро-
пы. Инструменты для ее выполне-
ния постоянно совершенствуются, 

Метод трансфораминальной 
эндоскопической микродискэктомии 
в лечении пациентов с грыжами 
межпозвонковых дисков поясничного 
отдела

Цель – оценить эффективность применения трансфораминальной эндоскопической 
микродискэктомии у пациентов с грыжами межпозвонковых дисков на уровне LIII–SI пояснич-
ного отдела. Объект и методы исследования. Проведен ретроспективный анализ лечения 
468 пациентов с грыжами межпозвонковых дисков поясничного отдела позвоночника. Всем 
пациентам в предоперационный период проведены магнитно-резонансная томография или 
компьютерная томография – обследование поясничного отдела позвоночника, выполнены 
функциональные рентгенограммы, общеклинические обследования. Результаты. По резуль-
татам исследований в послеоперационный период выявлено значимое улучшение качества 
жизни пациентов в соответствии с анкетированием Oswestry (средний показатель по группе – 
35,98%, что соответствует хорошему результату). Отмечена положительная динамика боли по 
визуально-аналоговой шкале (в предоперационный период – 8,8±0,7, через 6 мес. после опе-
рации – 1,2±0,5 балла с преобладанием люмбалгии с почти полным отсутствием корешкового 
синдрома). У 28 (6,0%) пациентов в течение 6 мес. возник рецидив грыжи, однако у остальных 
440 (94,0%) отмечены в динамике позитивные результаты неврологической симптоматики. 
Выводы. Полученные результаты подтверждают высокую эффективность трансфораминаль-
ной эндоскопической микродискэктомии и невысокий риск послеоперационных осложнений.

Я.В. Фищенко1, В.К. Пионтковский2, А.Р. Гармиш3

1 ГУ «Институт травматологии и ортопедии НАМН Украины», г. Киев
2 Ровенская областная клиническая больница, г. Ровно
3 Клиника нейрохирургии и медицины боли «Нейромед», г. Киев
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что расширяет ее возможности. Ре-
зультаты многочисленных исследо-
ваний свидетельствуют о высокой 
эффективности этой процедуры 
(Hoogland T., Scheckenbach C., 1998; 
Hoogland T., 2003; Hoogland Т. et al., 
2003; Rutten S. et al., 2012).

Цель – оценить эффективность 
применения ТЭМ у пациентов с 
ГМПД на уровне LIII–SI пояснично-
го отдела.

Объект и методы 
исследования
Проведен ретроспективный 

анализ лечения 468 пациентов с 
ГМПД поясничного отдела по-
звоночника, из них: 262 пациента 
проходили лечение в Ровенской 
областной клинической больнице; 
80  – в отделении хирургии позво-
ночника Государственного учреж-
дения «Институт травматологии и 
ортопедии НАМН Украины»; 126 
пациентов – в клинике «Нейромед». 
Исследование проведено в период с 
апреля 2016 по январь 2019 г. Сре-
ди обследованных – 206 женщин и 
262 мужчины в возрасте 29–76 лет. 
Всем пациентам в предоперацион-
ный период проведены магнитно-
резонансная томография (МРТ) 
или компьютерная томография по-
ясничного отдела позвоночника, 
функциональные рентгенограммы, 
общеклинические обследования.

Показания к проведению опера-
тивного вмешательства: неэффек-
тивность консервативного лечения 
компрессионного корешкового 
синдрома в течение 6–8 нед., кауда-
синдром, острый парез ступни, на-
растание неврологической симпто-
матики на фоне консервативного 
лечения.

В таблице представлено распре-
деление пациентов в соответствии 

с локализацией ГМПД по данным 
МРТ. Так, у 305  (65,1%) пациентов 
грыжа диагностирована на уров-
не LIV–LV, у 135  (28,8%)  – LV–SI, у 
16 (3,5%) – LIII–LIV, у 12 (2,6%) – LIV–
LV–SI.

Оперативное вмешательство 
проводили набором MaxMore, 
предложенным T.  Hoogland (2003), 
с использованием хирургической 
техники outside-in. В  положении 
пациента на животе проводили 
разметку для определения траек-
тории входа дилататора. На уров-
не LV–SI отступали от срединной 
линии 12–14 см, LIV–LV – 10–12 см, 
LIII–LIV – 8–10 см. Для определения 
угла входа проводили траекторию 
через верхушку латеральной фа-
сетки и основание грыжи. После 
проведения местного обезболи-
вания 2% раствором лидокаина 
устанавливали спинальную иглу на 
верхушку латеральной фасетки, по 
игле вводили спицу-проводник, по 
которой вводили мягкотканевые 
дилататоры, иглу Tom-Shidi и кост-
ные развертки 4,5–9  мм поочеред-
но. Все действия контролировали с 
помощью электронно-оптического 
преобразователя в двух проекциях.

После проведения частичной 
резекции латеральной фасетки 
трансфораминально вводили ра-
бочую канюлю, по которой вводи-
ли эндоскоп с постоянной подачей 
стерильного физиологического 
раствора, предварительно подогре-
того до температуры тела с давле-
нием 80  мм  рт.ст. После иденти-
фикации грыжевого выпячивания 
удаляли его с помощью микророн-
жера, а большие секвестры, не по-
мещавшиеся в рабочий канал эндо-
скопа, удаляли вместе с оптикой.

Для полного удаления мелких 
частиц диска, эпидуральных спа-

ек и разволокненной задней про-
дольной связки применяли радио-
частотный электрод Triger-Flex, 
который присоединяли к радио-
частотному генератору с рабочей 
температурой на его конце до 42ºС. 
Низкотемпературная коагуляция 
уменьшает выраженность реакции 
окружающих тканей на вмешатель-
ство и является профилактикой 
образования эпидурального фиб-
роза. Положительным признаком 
полной декомпрессии корешка 
считали наличие пульсации твер-
дой мозговой оболочки и кореш-
ка. В  послеоперационный период 
выполняли контрольную МРТ для 
верификации полного удаления 
грыжи.

Результаты  
и их обсуждение
В  послеоперационный период 

пациентам рекомендовано при-
менение нестероидных противо-
воспалительных препаратов, 
габапентина, периферических мио-
релаксантов в течение 7–10 дней. 
Прием нейротропных препаратов 
рекомендован в течение 1  мес. По 
результатам наблюдений средняя 
продолжительность койко-дня со-
ставила 3, вертикализацию пациен-
та осуществляли через 2–3 ч. после 
завершения процедуры.

В  предоперационный период 
средний показатель уровня боли по 
визуально-аналоговой шкале со-
ставил 8,8±0,7, через 6  мес. после 
операции – 1,2±0,5 балла с преобла-
данием люмбалгии с почти полным 
отсутствием корешковой боли.

Средний показатель Оценки ка-
чества жизни по Oswestry Disability 
Index среди прооперированных 
составил 35,9%, что соответствует 
хорошему результату и подтверж-

Таблица. Распределение пациентов относительно локализации ГМПД (n=468), n (%)

Локализация
Уровень

LIII–LIV LIV–LIV LV–SI LIV–LV–SI

Срединная 70 29
Парамедианная 16 181 76
Фораминальная 42 30 12

Экстрафораминальная 12
Всего 16 (3,5) 305 (65,1) 135 (28,8) 12 (2,6)



101

КЛУБ НЕВРОЛОГОВ:  КЛИНИЧЕСКАЯ НЕВРОЛОГИЯ: СОВРЕМЕННЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ ТЕРАПИИ

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 3
 (1

30
), 

20
20

дает, что качество жизни и функ-
циональные возможности проопе-
рированных пациентов намного 
улучшились.

У  7  (1,5%) пациентов с астени-
ческим телосложением на уровне 
LV–SI не удалось провести транс-
фораминальный доступ из-за 
высокого расположения крыла 
подвздошной кости, что стало 
причиной проведения открытой 
операции. У  28  (6,0%) пациентов 
в течение 6  мес. возник рецидив 
грыжи. Этот факт мы связываем 
с тем, что методика ТЭМ не пред-
усматривает радикальной ревизии 
и кюретажа полости диска, что 
может в дальнейшем привести к 
миграции свободных фрагментов 
из межтелового промежутка в по-
звоночный канал. По данным ис-
точников литературы (Caspar  W., 
1977; Kambin P., 1991 a; b), рецидив 
ГМПД после открытой микроди-
скэктомии составляет 3–9%. Этот 
показатель незначительно меньше 
в сравнении с полученными нами 
результатами 6,0% (у 7 пациентов – 
рецидив, у 21  – вследствие непол-
ной эвакуации грыжевого выпя-
чивания). У остальных 440 (94,1%) 
пациентов отмечены в динамике 
позитивные результаты неврологи-
ческой симптоматики.

У  6  (1,28%) пациентов произо-
шло интраоперационное повреж-
дение твердой мозговой оболочки, 
по нашему мнению, из-за наличия 
эпидурального спаечного процес-
са вследствие длительной болезни 
и центрального стеноза позвоноч-

ного канала. Для профилактики 
ликвореи применяли губку Тахо-
Комб и наложение глубокого шва 
на рану. Это осложнение никак не 
отразилось на результатах лечения, 
а его доля не больше, чем при про-
ведении традиционной микроди-
скэктомии.

По результатам проведенных 
исследований можно определить 
основные показания к проведению 
ТЭМ:

• ГМПД или свободного сек-
вестра на любом уровне 
поясничного отдела позво-
ночника с наличием кореш-
кового синдрома, который 
не поддается консервативно-
му лечению на протяжении 
6–8 нед.;

• острый парез стопы;
• кауда-синдром.
К  противопоказаниям следует 

отнести:
• высокое расположение кры-

льев подвздошной кости, что 
делает невозможным выпол-
нение трансфораминально-
го доступа на уровне LV–SI;

• наличие нестабильности 
позвоночно-двигательного 
сегмента на оперированном 
уровне;

• выраженный центральный 
стеноз позвоночного кана-
ла (сагиттальный размер 
<10 мм) за счет гипертрофии 
желтой связки и фасеточных 
суставов;

• далекая краниальная или ка-
удальная миграция свобод-

ного секвестра (>50% тела 
позвонка);

• выраженный рубцово-спа-
ечный эпидурит;

• варикоз эпидуральных вен и 
другие ситуации, когда про-
ведение операции может 
быть затруднено.

Выводы
1. Результаты лечения 468 

пациентов c ГМПД на уровне LIII–
SI подтверждают эффективность 
применения методики ТЭМ. Эта 
методология позволяет в корот-
кие сроки вернуть пациента к ак-
тивному образу жизни, что под-
тверждают результаты опросника 
Oswestry Disability Index (средний 
показатель в послеоперационный 
период по группе среди проопери-
рованных – 35,9%), и положитель-
но изменить проявления невроло-
гической симптоматики (уровень 
боли по визуально-аналоговой 
шкале через 6  мес. после опера-
ции – 1,2±0,5 балла).

2. У 28 (6,0%) пациентов в те-
чение 6 мес. возник рецидив грыжи, 
однако у остальных 440  (94,0%) в 
динамике отмечена положительная 
неврологическая симптоматика. 
По данным источников литерату-
ры, рецидив ГМПД после откры-
той микродискэктомии составляет 
3–9%, что подтверждает высокую 
эффективность и безопасность 
процедуры.
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Исследование ЭЭГ-предикторов 
у больных с острой церебральной 
недостаточностью, осложненной 
вегетативным состоянием на фоне 
нейрометаболической терапии

В.И. Черний1 – д.м.н., профессор, И.А. Андронова2, 
Г.А. Городник2, К.В. Назаренко2, Т.В. Черний1, М.А. Андронова2

1 Государственное научное учреждение «Научно-практический центр профилактической  
и клинической медицины» Государственного управления делами, г. Киев
2 Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького, г. Донецк

Актуальность. Угнетение сознания и уровень восстановления психической деятельности после 
комы – это актуальная неврологическая проблема. Апаллический синдром, или вегетативное 
состояние, является одним из вариантов выхода из длительной комы. Своевременный 
нейрофизиологический мониторинг, патогенетическое лечение, направленное на стимуляцию 
нейропластичности, и правильный прогноз течения данного заболевания актуальны в 
течение всего периода наблюдения. Цель. Изучение ЭЭГ-предикторов у больных с острой 
церебральной недостаточностью, осложненной вегетативным состоянием, исследование 
эффективности применения нейротропных препаратов у больных с апаллическим синдромом. 
Материалы и методы. Проводили обследование и лечение 10 больных с острой церебральной 
недостаточностью, осложненной вегетативным состоянием. Диагноз вегетативного 
состояния был выставлен в динамике наблюдения за больными на основании принятых 
международных критериев. Для проведения исследований применялись компьютерные 
цифровые энцефалографы «Nihon-Kohden» и «Нейрон-Спектр», имеющие возможность 
синхронно производить регистрацию 8 каналов ЭЭГ и 1 канала ЭКГ во 2-м стандартном 
отведении. Обработка данных биосигналов проводилась при помощи авторского программного 
комплекса, разработанного в среде графического программирования National Instruments 
LabVIEW, предназначенного для проведения высокоточных лабораторных исследований. 
Статистическая обработка данных проводилась с использованием пакета прикладных 
программ MedSTAT. Результаты. В результате проведенных исследований установлено 
снижение межполушарной когерентности во всех частотных диапазонах ЭЭГ по всем отделам 
мозга, что является нейрофизиологическим предиктором развития вегетативного состояния 
и сохраняется на всем протяжении заболевания. Причиной снижения межполушарного 
взаимодействия было ишемическое поражение коры головного мозга и его глубинных отделов. 
Это приводит к нарушению связей между подкорковыми ганглиями и корой головного мозга, 
получившему название «феномен разобщения». Трансформация вегетативного состояния в 
«состояние малого сознания» сопровождается на ЭЭГ повышением сочетанности в альфа- 
и бета-диапазонах в симметричных центральных отделах (С3–С4), что является признаком 
восстановления активности структур среднего мозга и диэнцефальных структур. После 
проведения фармакологических проб с препаратом Глиятон® было зафиксировано значимое 
снижение (р≤0,05) уровня дезорганизации ЭЭГ-паттерна билатерально в правой и левой 
гемисфере. Выводы. Применение Глиятона® (холина альфосцерата) в комплексной терапии 
больных с апаллическим синдромом привело к трансформации вегетативного состояния в 
«состояние малого сознания» у пяти больных из восьми.

УДК 616.831:616.12:615,214,2
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Введение
Угнетение сознания и уровень 

восстановления психической дея-
тельности после комы  – это акту-
альная неврологическая проблема. 
Методы реабилитации посткома-
тозных состояний – один из самых 
сложных разделов интенсивной те-
рапии. Течение постгипоксической 
энцефалопатии сопровождается 
развитием следующих состояний:

� затемненное сознание;
� делирий;
� апаллический синдром 

(pallium – плащ);
� хроническое вегетативное со-

стояние;
� акинетический мутизм «бодр-

ствующая кома»;
� синдром Locked in (взапер-

ти) – разрыв кортикоспиналь-
ных и кортикобульбарных пу-
тей;

� смерть мозга  – запредель-
ная кома (диссоциированная 
смерть, респираторный мозг) 
[1].

Апаллический синдром, или 
вегетативное состояние, является 

одним из вариантов выхода из дли-
тельной комы. Термин «хрониче-
ское вегетативное состояние» был 
введен в медицинскую литературу 
в 1972 г. Jennett и Plum. Другое на-
звание хронического вегетатив-
ного состояния  – «апаллический 
синдром», так как кору головного 
мозга называют pallium  – «плащ» 
[2].

Вегетативное состояние (ВС) 
характеризуется расстройствами 
функции коры больших полуша-
рий головного мозга, проявляю-
щимися отсутствием психической 
и познавательной деятельности 
(панагнозия и панапраксия), в 
то  же время сохраняется чередо-
вание цикла сна и бодрствования 
с полной или частичной сохран-
ностью вегетативных функций 
гипоталамуса и ствола мозга 
(спонтанное дыхание, сердечная 
деятельность и стабильное арте-
риальное давление). По этиологии 
ВС подразделяют на две группы – 
травматического и нетравмати-
ческого генеза. Причем черепно-
мозговая травма (ЧМТ) является 

причиной примерно в половине 
случаев. В  основе клинического 
симптомокомплекса ЧМТ лежат 
морфологические (диффузное ак-
сональное повреждение подкор-
кового белого вещества, некроти-
ческие изменения коры головного 
мозга, зрительных бугров) и функ-
циональные (диашиз) расстрой-
ства, с одной стороны, и процессы 
саногенеза, протекающие в рамках 
нейропластичности, – с другой [3].

ВС нетравматического генеза 
могут возникать при глобальной 
ишемии мозга в результате оста-
новки сердца, дыхания, асфиксии; 
цереброваскулярных поврежде-
ниях, инфаркте мозга, при суб-
арахноидальном кровоизлиянии, 
инфекциях, опухолях, эндогенных 
и экзогенных интоксикациях, ряде 
дегенеративных и метаболических 
заболеваний [4, 5].

В  настоящее время проблема 
лечения ВС приобретает большое 
социальное значение в связи с уве-
личением его частоты, с социаль-
ными, материальными и мораль-
ными последствиями [6, 7].

Ключевые слова: количественная электроэнцефалография, вегетативное состояние, ЭЭГ­предикторы, нейротроп­
ные препараты, Глиятон® (холина альфосцерат).
V.I. Cherniy1 – MD, PhD, I.A. Andronova2, G.A. Gorodnik2, K.V. Nazarenko2, T.V. Cherniy1, M.A. Andronova2

1 State Scientific Institution «Scientific and Practical Centre of Preventive and Clinical Medicine» of State Management of Af-
fairs, Kyiv
2 Donetsk National Medical University named after M. Horkyi, Donetsk
The study of EEG-predictors in patients with acute cerebral insufficiency complicated by vegetative state
Background. Depression of consciousness and levels of recovery of mental activity after the coma – an actual neurological prob-
lem. Apallic syndrome, or vegetative state, is one of the variants of recovery from protracted coma. The timely neurophysiolog-
ical monitoring, pathogenetic treatment aimed on the stimulation of neuroplasticity, and the correct prediction of the course of 
this disease are relevant for the entire period of observation. Objective. The aim of the study was to examine EEG-predictors in 
patients with acute cerebral insufficiency complicated by vegetative state, the investigation of the efficiency of neurotropic drugs 
in patients with apallic syndrome. Materials and methods. We conducted the examination and treatment of 10 patients with 
acute cerebral insufficiency, complicated by vegetative state. The diagnosis of the vegetative state was established in the dynamics 
of observation of the patients on the basis of accepted international criteria. To conduct the studies, we used computer digital 
encephalographs Nihon-Kohden and Neuron-Spectrum, which have the ability to produce synchronous recording of 8 EEG 
channels and 1 ECG channel in 2nd standard abduction. Biosignal data were processed using copyright software package devel-
oped in graphical programming environment National Instruments LabVIEW, designed for high-precision laboratory studies. 
Statistical analysis was performed by software package MedSTAT. Results. The results of the researches showed the reduction 
of interhemispheric coherence in all frequency bands of the EEG in all parts of the brain that is a neurophysiologic predictor 
of the development of a vegetative state and will be maintained throughout the course of the disease. The cause of the decline 
of hemispheric relationship interaction was ischemic lesion of the cerebral cortex and its deep areas. This leads to disruption of 
connections between subcortical ganglia and the cerebral cortex, called separation phenomenon. The transformation of a vege-
tative state into «the state of small consciousness» is associated with increasing the consistency in alpha and beta bands on EEG 
in the symmetrical central areas (C3–C4), which is a sign of the recovery of the activity of the midbrain and diencephalic struc-
tures. After conducting the pharmacological tests with the drug Gliaton®, there was a significant decrease (p≤0,05) in the level 
of disorganization of the EEG-pattern, bilaterally in the right and left hemisphere. Conclusions. The use of choline alfoscerate 
in the comprehensive treatment of patients with apallic syndrome led to the transformation of vegetative state into «the state of 
small consciousness» in five of the eight patients.
Keywords: quantitative electroencephalography, vegetative state, EEG­predictors, neurotropic drugs, choline alfoscerate.
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В  патогенезе ВС решающую 
роль играет сохранность связей 
коры больших полушарий, тала-
муса и восходящей ретикулярной 
формации. Функционирование 
связей коры с диэнцефальной и 
мезэнцефальной ретикулярной 
формацией влияет на уровень со-
знательного и когнитивного по-
ведения [8]. Для перехода комы в 
ВС необходима функциональная 
сохранность ретикулярной фор-
мации среднего мозга [9]. Пато-
физиологической основой веге-
тативного состояния является 
прогрессирующая валлеровская и 
транссинаптическая дегенерация 
комиссуральных и ассоциативных 
волокон головного мозга на фоне 
сниженного на 40–50% по срав-
нению с нормой церебрального 
метаболизма [10]. Это приводит к 
подавлению функций коры и вос-
ходящих активирующих влияний 
ретикулярной формации преиму-
щественно в билатеральной фрон-
тальной коре и теменно-височной 
области коры [11, 12].

Уровень бодрствования орга-
низма определяется функциональ-
ной активностью ретикулярной 
формации ствола головного мозга, 
гипоталамуса, базальных отделов 
лобной доли; а уровень сознания – 
активностью фронтопариетальных 

ассоциативных центров [13]. С точ-
ки зрения нейрофизиологии выше-
указанные элементы сознания от-
ражают степень биоэлектрической 
активности соответствующих ней-
рональных ансамблей, а оптималь-
ный уровень сознания достигается 
сбалансированным действием воз-
буждающих и тормозных нейро-
медиаторов на нейроглиальные 
комплексы. При этом особую роль 
играют нейрональные сети режи-
ма ожидания [13]. Вышеуказанные 
патофизиологические паттерны в 
клинических условиях сопрово-
ждаются определенными нейро-
физиологическими эквивалентами. 
На электроэнцефалограмме (ЭЭГ) 
у пациентов в вегетативном со-
стоянии наиболее часто регистри-
руется генерализованная медлен-
новолновая активность (тета- и 
дельта-ритмы), иногда с признака-
ми пароксизмальной активности и 
межполушарной асимметрии [14, 
15]. У больных в вегетативном со-
стоянии выделяют три паттерна 
ЭЭГ: диффузную полиморфную 
активность, альфа-, тета-кому, ве-
ретенообразную кому. По данным 
K. Higashi и соавт. [16], у 25% боль-
ных на ЭЭГ может доминировать 
альфа-активность в случае как по-
давления бодрствования, так и по-
явления элементов сознания. Чет-

кой прогностической зависимости 
между вариантами ритма на ЭЭГ и 
исходом вегетативного состояния 
не обнаружено. При негативном 
прогнозе у больных отмечали вы-
раженную депрессию биоэлектри-
ческой активности мозга вплоть 
до изоэлектрического молчания с 
отсутствием динамики ЭЭГ на аф-
ферентную стимуляцию.

Анализ межполушарной ко-
герентности показал, что в дель-
та-диапазоне ее значения были 
крайне высокие и превышали 90% 
(самые высокие значения отме-
чались в задних отделах больших 
полушарий). Анализ средних зна-
чений межполушарной когерент-
ности в тета-диапазоне выявил 
низкие значения как в передних, 
средних, так и в задних отделах 
(средние значения не достигали 
60%). При функциональных на-
грузках у 10 пациентов отмечалось 
повышение значений межполу-
шарной когерентности в диапазо-
не 5–10  Гц, однако эти изменения 
не имели четко выраженных зо-
нальных различий [17, 18].

Концепция формирования 
патологических систем (ПС) в 
головном мозге, разработанная 
Г.Н.  Крыжановским [19, 20], опи-
сывает нейропатофизиологические 
изменения при острой церебраль-

Таблица 1. Характеристика исследуемых групп пациентов  
с ОЦН, осложненной вегетативным состоянием

Характеристики пациентов
Группа исследования

χ21-я 2-я 3-я
Диагноз ПС ТЧМТ ОНМК

Количество человек в группе, n;
Ме (±ДИ (95%))

2
20 (2,3–48,8)

5
50 (21,0–79,0)

3
30 (7,1–60,3) p=0,350

Мужчины, n;
Ме (±ДИ (95%))

–
0 (0,0–34,4)

3
60 (18,7–94)

2
40 (6–81,3) p=0,122

Женщины, n;
Ме (±ДИ (95%))

2
40 (6–81,3)

2
40 (6–81,3)

1
20 (0,1–61,5) p=0,741

ЭЭГ-паттерны при поступлении, Ме (±ДИ (95%))# 16 (14–19) 16 (14–20) 16 (12–19) p=0,121
Интегральный анализ ЭЭГ kfc1 (δ+θ+β1)/(α+β2) 

при поступлении, Ме (±ДИ 95%))ИК 4,84 (3,38–5,41)3 4,36 (3,55–
5,04)3

3,23 (3,11–
3,5)1,2 p=0,046

Возраст, Ме (±ДИ (95%)) 23 (21–23)2,3 43 (32–49)1 60 (40–79)1 p=0,026

Примечания: 1 – статистически значимое различие с показателями 1-й группы, p<0,05 по W-критерию Вилкоксона; 2 – ста-
тистически значимое различие с показателями 2-й группы, p<0,05 по W-критерию Вилкоксона; 3 – статистически значимое 
различие с показателями 3-й группы, p<0,05 по W-критерию Вилкоксона; # – группа ЭЭГ по классификации Жирмунской-
Лосева при поступлении; ИК – значения 1-го интегрального коэффициента при поступлении.
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ной недостаточности (ОЦН), обус-
ловленной гипоксией.

В  патогенезе постгипоксиче-
ской энцефалопатии ключевую 
роль играют:

� деафферентация нейронов;
� формирование генераторов 

патологически усиленного 
нейронального возбуждения;

� формирование устойчивых 
патологических систем мозга;

� возникновение синдрома тро-
фогенной дисрегуляции.

В  концепции патогенетиче-
ского лечения главным является 
предупреждение формирования 
устойчивых патологических сис-
тем мозга.

При этом вегетативное со-
стояние отличается отсутствием 
самопроизвольной ментальной 
активности (декортикация) из-за 
обширных повреждений (диффуз-
ный аксональный перерыв) или 
дисфункции (по типу долговре-
менной депрессии) подкорковых 
образований головного мозга с 
сохранением рефлекторной дея-
тельности диэнцефальной области 
и ствола мозга, обеспечивающей 
цикличность сна и бодрствования. 
После шести месяцев нахождения 
в вегетативном состоянии шансы 
больных на выздоровление резко 
уменьшаются из-за прогрессирова-
ния некробиотических изменений 
в различных нейроглиальных ком-
плексах, ответственных за нейро-
пластичность. Поэтому временной 
фактор особенно важен при веде-
нии больных данного профиля; а 
своевременный нейрофизиологи-
ческий мониторинг, патогенети-
ческое лечение, направленное на 
стимуляцию нейропластичности, 
и правильный прогноз течения 
данного заболевания актуальны в 
течение всего периода наблюдения 
[21, 22].

По-видимому, в основе наруше-
ния сознания при вегетативном со-
стоянии лежит феномен структур-
но-функционального разобщения 
полушарий и ассоциативных цен-
тров, что нарушает биологические 
паттерны проекции внутримоз-
говой импульсации на корковые 
поверхности (по теории И.П. Пав-

лова). Несмотря на разнообразие 
вариантов первичного повреж-
дения ЦНС, приводящего к веге-
тативному состоянию, очевидна 
схожесть клинических проявлений 
у различных больных, что свиде-
тельствует о существовании общих 
патофизиологических механизмов 
потери и восстановления сознания. 
Выявление этих механизмов по-
зволит совершенствовать методы 
лечения, которые пока в основном 
сводятся к уходу и правильному 
кормлению пациентов [21].

Цель исследования: изучить 
ЭЭГ-предикторы у больных с 
острой церебральной недоста-
точностью, осложненной вегета-
тивным состоянием. Исследовать 
эффективность применения ней-
ротропных препаратов у больных с 
апаллическим синдромом.

Материалы и методы
Исследование проводилось в те-

чение 2011–2014 годов на базе отде-
лений интенсивной терапии обще-
го профиля и интенсивной терапии 
нейрохирургического профиля 
клиники ДОКТМО г. Донецка.

Проводилось обследование и 
лечение 10 больных с острой це-
ребральной недостаточностью 
(ОЦН), осложненной вегетатив-
ным состоянием. Причины ОЦН: 
у двух женщин  – постасистоли-
ческий синдром (ПС), асистолия 
вследствие осложненных родов, у 
пяти больных – как исход тяжелой 
черепно-мозговой травмы (ТЧМТ), 
у троих больных  – как следствие 
перенесенного острого наруше-
ния мозгового кровообращения 
(ОНМК) (у одного – по геморраги-
ческому типу, у двоих – по ишеми-
ческому). Диагноз вегетативного 
состояния был выставлен в дина-
мике наблюдения за больными на 
основании принятых международ-
ных критериев [23–25].

Дизайн исследования: открытое 
проспективное исследование по 
типу «случай  – контроль». Группы 
пациентов с асистолией, ЧМТ и 
мозговым инсультом, их характе-
ристика представлены в табл. 1.

Было проведено обследование 
10 пациентов, которые после по-

вреждения головного мозга нахо-
дились в коме с последующим вы-
ходом в ВС.

Больные с апаллическим син-
дромом вследствие ПС поступили 
на 4–10-е сутки от момента асисто-
лии и развития мозговой катастро-
фы. Больные с ТЧМТ и мозговым 
инсультом поступили в остром 
периоде заболевания и вышли из 
коматозного состояния в вегета-
тивный статус.

У  всех пациентов на момент 
поступления уровень сознания по 
шкале комы Глазго оценивался как 
кома  I–II. Отмечались спонтанные 
движения жевательной мускулату-
ры. Самостоятельное адекватное 
дыхание отсутствовало у 5 боль-
ных. Им была выполнена трахео-
стомия и перевод на искусствен-
ную вентиляцию легких (ИВЛ) 
кислородно-воздушной смесью ре-
спиратором Hamilton G-4.

Критерием выхода из комы счи-
талось появление реакции пробуж-
дения – открывание глаз, возника-
ющее спонтанно или на любой вид 
раздражителя. После окончания 
периода комы состояние всех паци-
ентов соответствовало критериям 
вегетативного состояния.

Критерии включения: мужчины 
и женщины в возрасте от 20 до 79 
лет, пациенты с острой церебраль-
ной недостаточностью, обусловлен-
ной асистолией, острым мозговым 
инсультом или черепно-мозговой 
травмой. Уровень нарушения со-
знания при поступлении в стацио-
нар не менее 4 и не более 8 баллов 
по шкале комы Глазго; развитие у 
больных панапраксии и панагно-
зии. Использовались диагностиче-
ские критерии для постановки диа-
гноза «вегетативное состояние», 
которые были утверждены Аме-
риканской академией неврологии, 
приняты на Международном кон-
грессе по реабилитационной ме-
дицине в 1995 г., одобрены в 2001 г. 
на Европейском конгрессе по ин-
тенсивной терапии в Брюсселе и в 
настоящее время являются обще-
принятыми: отсутствие признаков 
осознания пациентом себя и окру-
жающего; отсутствие осознанных, 
повторяющихся целенаправленных 
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ответов на слуховые, зрительные, 
тактильные или болевые стиму-
лы; восстановление цикла «сон  – 
бодрствование»; функциональная 
активность гипоталамуса и ствола 
мозга, достаточная для поддержа-
ния спонтанного дыхания и адек-
ватной гемодинамики, наличие 
различных вариантов краниаль-
ных (зрачковых, окулоцефаличе-
ских, корнеальных, окуловестибу-
лярных, глоточного) и спинальных 
рефлексов, недержание мочи и кала 
[23–25].

Использовали критерии транс-
формации вегетативного состоя-
ния в «состояние малого сознания» 
(более благоприятную клиниче-
скую форму):

� выполнение пациентом прос-
тых команд (перевод взгляда 
по просьбе, показывание язы-
ка, сжимание и разжимание 
кисти и т.д.);

� ответ на вопрос «да/нет» жес-
тами или словами;

� произнесение разборчивых 
слов;

� устойчивые поведенческие 
реакции на соответствующие 
стимулы (плач или улыбка 
в ответ на соответствующие 
зрительные, слуховые стиму-
лы);

� целенаправленные движения 
к предметам, удержание их в 
руке;

� устойчивая фиксация взгля-
да и слежение за предметами 
[24].

Обязательно согласие родствен-
ников пациента на участие в иссле-
довании.

Критерии исключения: кома 
III степени, пациенты с поражени-
ем мозга и уровнем нарушения со-
знания при поступлении по шкале 
комы Глазго 3 балла, наличием дву-
стороннего фиксированного мид-
риаза, некорригируемым средним 
артериальным давлением при по-
ступлении менее 90 мм рт.ст., SрO2 
при поступлении <93%, наличием 
сопутствующих некомпенсирован-
ных заболеваний или острых со-
стояний, способных существенно 
повлиять на результаты исследо-
вания. Частая политопная экстра-

систолия более 5 в 1 минуту, AV-
блокады II–III  степени, синдром 
слабости синусового узла. Отсут-
ствие согласия родственников па-
циента на участие в исследовании.

Длительность наблюдения па-
циентов – от 2 до 8 месяцев.

По результатам компьютерной 
томографии (КТ) головного мозга 
при поступлении у больных отме-
чались явления отека-набухания 
головного мозга, наиболее выра-
женные в больших полушариях 
мозга. При выполнении КТ голов-
ного мозга в динамике на 20–25-е 
сутки пребывания в ОИТ отмеча-
лась более четкая дифференциров-
ка серого и белого вещества голов-
ного мозга, однако желудочковые 
системы мозга имели тенденцию 
к расширению. В  дальнейшем при 
выполнении контрольных КТ-
исследований у всех пациентов 
отмечались выраженные атрофи-
ческие изменения коры больших 
полушарий в виде расширения же-
лудочков мозга и подоболочечных 
пространств, множественных кис-
тозных образований в проекции 
коры головного мозга. В  данной 
статье представлены исследования 
больных в стадии персистирую-
щего вегетативного состояния по 
классификации Джаннетта, Плама 
[26].

Группу контроля составили 15 
здоровых добровольцев, обследо-
ванных соматически и неврологи-
чески.

Оценивали клинические фор-
мы расстройств сознания, со-
матический и неврологический 
статус, глубину коматозного со-
стояния пациентов с помощью 
шкалы комы Глазго (ШКГ), Глаз-
го-Питтсбургской шкалы комы, 
Скандинавской шкалы инсультов 
(СШИ) ежедневно в течение всего 
периода наблюдения. Проводили 
КТ и магнитно-резонансную то-
мографию головного мозга, транс-
краниальное допплерографическое 
исследование экстра- и интра-
краниальных сосудов (аппарат 
DWL EZ-Dop V2.1 (Germany)).

Исследование пациентов прово-
дили в специально оборудованном 
реанимационном зале (лаборато-

рия по исследованию функции моз-
га). Регистрацию ЭЭГ производили 
на 8-канальном цифровом компью-
терном энцефалографе «Нейрон-
Спектр-1» и «Nihon-Kohden EEG-
1200». Наложение ЭЭГ-электродов 
согласно международной системе 
«10–20». Схема коммутации 8-ка-
нальная, монополярная с общими 
ушными референтными электро-
дами. Регистрация биосигналов 
производилась с частотой кван-
тования 256  Гц. Чувствительность 
ЭЭГ-каналов 10  мкВ/мм. Фоновая 
запись ЭЭГ производилась дли-
тельностью 300 секунд. Использо-
вали фотостимуляционные пробы 
на частотах 2, 5, 10, 15, 20, 25  Гц. 
Сохраняли исходные записи био-
сигналов в цифровом формате, без 
применения программных средств 
фильтрации в файл с расширением 
EDF (European Data Format). Об-
работка биосигналов производи-
лась в программном обеспечении, 
разработанном в среде графиче-
ского программирования National 
Instruments LabVIEW [12]. Предоб-
работка биосигналов включает в 
себя процесс программной филь-
трации. Применяются сетевые 
фильтры ЭЭГ-каналов с централь-
ной частотой фильтрации 50  Гц. 
Также для предобработки ЭЭГ-
каналов используются фильтры 
низких частот с пороговым значе-
нием фильтра в 35  Гц и фильтры 
высоких частот со значением 0,1 Гц. 
Спектральный анализ биосигна-
лов производится с помощью ма-
тематического аппарата быстрого 
преобразования Фурье (БПФ) [28]. 
Анализировали 5 безартефактных 
эпох длительностью 4 секунды. 
С целью улучшения качества спек-
трального анализа использовалась 
оконная функция Ханнинга [28], 
перекрытие окна 50%, размер окна 
1024 семпла. Разрешение метода 
составляет 0,1 Гц. Спектр нативно-
го ЭЭГ-сигнала раскладывается на 
составляющие диапазоны: дельта-
ритм  – 0,5–3,9  Гц, тета-  – 4–7,9  Гц, 
альфа-1 – 9,5–11 Гц, альфа суммар-
но  – 8–12,9  Гц, бета-1  – 13–20  Гц, 
бета-2 – 20,5–35 Гц.

Во время проведения фармако-
логических проб проводился ЭЭГ- 
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момента введения препарата и до 
достижения целевой дозы. В  слу-
чаях введения препаратов холина 
альфосцерата (Глиятон®), аманта-
дина, цитофлавина, цитиколина 
запись производилась до и на 40-й 
минуте после введения полной 
дозы препарата. При введении 
препаратов бензодиазепинового 
ряда (сибазон 0,5% раствор) при-
меняли методику исследования, 
предложенную проф.  А.Н.  Кон-
дратьевым, к.м.н. Е.А.  Кондратье-
вой «Протокол обследования и 
проведения интенсивной терапии 
у больных в вегетативном состоя-
нии» [29].

Для оценки динамики ней-
рофизиологических изменений 
изу чали усредненные показатели 
спектрального анализа ЭЭГ по 8 
отведениям, в частности абсо-
лютную (АСМ) и относительную 
спектральную мощность (ОСМ). 

Показатели усредняли путем вы-
числения медианного значения 
спектральной плотности в каждом 
диапазоне в 8 отведениях.

Для исследования различных 
медиаторных систем ЦНС изуча-
ли т.н. узкие диапазоны, отражаю-
щие их активность [30, 31]. Целый 
ряд публикаций связывают актив-
ность определенных диапазонов 
ЭЭГ с функционированием раз-
личных медиаторных систем ЦНС. 
Медленные биоэлектрические 
процессы мозга с частотой ниже 
1  Гц отражают активность ней-
роглиальной популяции, цереб-
ральный энергетический обмен, 
процессы мозгового метаболиз-
ма. Полоса частоты ЭЭГ 6–7,5  Гц 
связана с холинергической сис-
темой, диапазон 5–6  Гц  – с серо-
тонинергической системой, диа-
пазон 4–5  Гц  – с адренергической 
системой, диапазон 11–12  Гц  – с 
активацией дофаминергической 

системы, диапазон 24–25 Гц (бета-
2) – с серотонинергической систе-
мой [30–32].

По данным литературы, основ-
ными ЭЭГ-эффектами активации 
рецепторов глутамата являются 
усиление ритмов в диапазоне 0,5–
3  Гц (то есть в диапазонах дельта-
активности) и ослабление  – в по-
лосе частот 8–26  Гц (в диапазоне 
альфа- и бета-ритмов) [32].

Для объективизации оценки 
ЭЭГ использован метод интеграль-
ного количественного анализа 
ЭЭГ-паттерна [33]. Реактивность 
мозга оценивалась по изменению 
АМС на основании классификации 
типов реакции ЦНС [34].

Все полученные данные обра-
батывались с использованием ме-
тодов математической статистики, 
пакетов прикладных программ 
MedSTAT [35].

Исследование было разделено 
на 4 этапа: I  этап  – исследование 

Таблица 2. Уровень неврологического дефицита по шкале комы Глазго и Глазго-Питтсбургской шкале  
у исследуемых пациентов с вегетативным состоянием в динамике лечения, исход лечения

Шкала Усредненно 
КГ

Вегетативное состояние

W-критерий 
Вилкоксона

1-й этап 2-й этап 3-й этап 4-й этап
Данные Ме (±95%) Ме (±95%) Ме (±95%) Ме (±95%) Ме (±95%)

n 20 10 10 10 8
ШКГ 15 7 (6–7) 6 (6–7) 8 (7–9) 8 (8–9) P>0,05
ГПШ 35 25 (24–26) 24 (24–25) 27 (26–28) 26 (25–26) P>0,05

Таблица 3. Значения показателей абсолютной спектр-мощности (мкВ/√Гц) 
у больных с вегетативным состоянием в динамике исследования

АСМ, 
мкВ/√Гц

Контрольная 
группа

Этапы исследования Ранговый 
критерий 
Краскела-
Уоллиса

1-й этап 2-й этап 3-й этап 4-й этап
Данные Me (±95%) Me (±95%) Me (±95%) Me (±95%) Me (±95%)

n 20 10 10 10 8

δ 5,42 (5,5–5,95) 38,65 (16,53–
257,25)*2

16,22 (6,89–
27,96)*1

42,82 (18,95–
162,27)*

39,17 (4,69–
48,59)* P<0,05

θ 4,46 (5,2–5,7) 5,25 (3,52–47,1) 4,87 (1,99–17,74) 6,61 (2,9–24,09) 4,13 (2,53–11,8) P>0,05

α1 11,95 (8,5–
13,32) 1,18 (0,4–5,24)* 0,83 (0,35–1,59)* 1,14 (0,84–

1,95)* 0,98 (0,41–1,68)* P>0,05

αS 16,54 (12,2–
18,9)

3,9 (1,11–
11,26)*2 1,63 (0,84–2,9)* 2,61 (1,77–

5,52)* 2,47 (1,06–3,89)* P<0,05

β1 2,18 (1,5–2,39) 1,72 (0,46–3,58) 0,97 (0,57–1,63)* 0,88 (0,74–
1,64)* 1,02 (0,62–2,59) P>0,05

β2 1,19 (1,09–1,26) 0,96 (0,78–5,38)2 0,64 (0,49–0,92)* 0,56 (0,28–1,95) 0,82 (0,44–6,32) P<0,05

Примечания: * – достоверность различий с КГ (р<0,05; W-критерий Вилкоксона (W-W)); 1–4 – достоверность разли-
чий с данными на 1, 2, 3 и 4-м этапах исследования (р<0,05; Т-критерий Вилкоксона (Т-W)).
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фоновых показателей при поступ-
лении пациентов в отделение 
интенсивной терапии; II  этап  – 
1-е–3-и сутки проведения интен-
сивной терапии; III  этап  – 4–7-е 
сутки проведения интенсивной те-
рапии; IV этап – срок наблюдения, 
превышающий 7 суток (до восьми 
месяцев). Результаты лечения и ис-
ходы: трансформация вегетативно-
го состояния в «состояние малого 
сознания» у 5 больных, состояние 
без изменений  – у 3 пациентов, 2 
больных умерли.

Результаты и обсуждение
Изучение неврологического 

дефицита по шкале комы Глазго и 
Глазго-Питтсбургской шкале у ис-
следуемых пациентов с вегетатив-
ным состоянием в исследуемые 
периоды свидетельствует об отсут-
ствии динамики при трансформа-
ции коматозного состояния в веге-
тативный статус (табл. 2).

При поступлении в нейрохирур-
гическое отделение ИТ уровень на-
рушения сознания у всех 10 (100%) 
пациентов составил 6–7  баллов 
по шкале комы Глазго (ШКГ), что 
соответствовало коме I  степени. 
Только на 3-м этапе исследования 
(4–7-е сутки) неврологический де-
фицит у пациентов был зафиксиро-

ван на уровне 8–9 баллов ШКГ, что 
соответствовало сопору.

В результате проведенных нами 
исследований установлено, что 
фоновая ЭЭГ покоя у больных с 
острой церебральной недостаточ-
ностью вследствие ишемического 
повреждения имеет ряд характер-
ных особенностей.

Отмечено значительное сни-
жение амплитуды ЭЭГ покоя до 
30–50  мкВ, без четко выраженных 
зональных различий. На фоновой 
ЭЭГ покоя доминирует дельта-ак-
тивность, субдоминирующим явля-
ется тета-ритм (табл. 3). Изменение 
показателей абсолютной спектр-
мощности (мкВ/√Гц) у больных с 
вегетативным состоянием в дина-
мике исследования свидетельству-
ет о повышение АСМ δ-диапазона 
и параллельном снижении АСМ 
альфа1- и альфаS-диапазона. От-
мечается снижение АСМ или тен-
денция к снижению бета1- и бета2-
диапазона. АСМ тета-диапазона в 
процессе исследования не отлича-
лась от контрольной группы.

Полученные данные под-
тверждаются исследованием по-
казателей относительной  (%) 
спектр-мощности у этих больных 
в исследуемые периоды (табл.  4). 
Тотальное доминирование 

δ-активности (60–81%) при скром-
ных цифрах θ-активности (7–18%) 
свидетельствует об отсутствии ком-
пенсаторных возможностей мозга, 
перенесшего ОЦН. α-активность 
сведена к минимуму, редуцирована 
β-активность (больше β2).

Проведенный когерентный ана-
лиз ЭЭГ позволил выявить особен-
ности нарушений интегральных 
межполушарных (МП) (табл.  5) и 
внутриполушарных (ВП) взаимо-
действий в мозге у больных с веге-
тативным состоянием. При оценке 
средних значений показателей МП-
когерентности у больных с вегетатив-
ным состоянием на этапах исследова-
ния установлено, что максимальное 
снижение МП-когерентности зафик-
сировано в отведениях Fp1-Fp2, C3-C4, 
O1-O2. В отведении Т3-Т4 существен-
ного изменения МП-когерентности 
не выявлено.

Отмечены снижение или 
тенденция к снижению МП-
когерентности в так называемых 
диагональных отведениях (Fp1-T4, 
Fp1-T4, C3-O2, C4-O1).

При исследовании МП-
когерентности по диапазонам уста-
новлено резкое ослабление (р<0,05, 
W-W, кКУ) МП-взаимодействия 
преимущественно в альфа-частот-
ном диапазоне ЭЭГ по сравнению 

Таблица 4. Значения показателей относительной спектр-мощности (%) 
у больных с вегетативным состоянием в динамике исследования

ОСМ (%) Усредненно 
КГ

Этапы исследования Ранговый 
критерий 
Краскела-
Уоллиса

1-й этап 2-й этап 3-й этап 4-й этап
Данные Me (±95%) Me (±95%) Me (±95%) Me (±95%) Me (±95%)

n 20 10 10 10 8

δ 18,19 (17,5–
20,95)

75,32 (55,64–
84,16)*

60,76 (55,64–
67,67)*

81,07 (69,81–
90,37)*

68,7 (58,46–
80,05)* P>0,05

θ 14,96 (12,2–
15,7)

12,56 (7,92–
15,11)*2

18,57 (17,55–
25,8)*1,3,4

7,18 (5,86–
16,26)2

11,81 (9,04-
16,33)2 P<0,05

α1 40,15 (35,5–
46,32)

1,53 (0,63–
3,16)*2

3,39 (2,78–
4,33)*1,3

2,02 (1,06–
2,51)*2 2,38 (1,36–4,46)* P<0,05

αS 55,54 (46,2–
62,9) 3,7 (2,14–8,31)* 7,22 (5,77–8,44)* 4,25 (2,42–

7,62)* 5,62 (3,5–9,83)* P>0,05

β1 7,31 (6,0–9,39) 1,63 (1,08–4,78)* 3,98 (1,76–6,81)* 1,36 (1,01–
3,66)* 3,53 (1,74–5,54)* P>0,05

β2 3,99 (1,99–4,26) 1,39 (0,75–2,3)* 2,74 (1,26–5,08)3 1,01 (0,52–
1,72)*2 5,18 (1,0–10,94) P<0,05

Примечания: * – достоверность различий с КГ (р<0,05; W-критерий Вилкоксона (W-W)); 1–4 – достоверность разли-
чий с данными на 1, 2, 3 и 4-м этапах исследования (р<0,05; Т-критерий Вилкоксона (Т-W)).
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с нормой в симметричных лобных 
отделах (Fp1-Fp2), в симметричных 
височных областях (T3-T4), в цен-
тральных (C3-C4) и окципитальных 
(O1-O2) отведениях, что отражает 
тормозное состояние коры с разви-
тием феномена функционального 
разобщения полушарий [36].

Зафиксирован факт резкого ос-
лабления МП-взаимодействия в 
Fp1-Fp2 и C3-C4 корковых областях, 
в диапазонах низкочастотного β1- и 
высокочастотного β2-ритма, что сви-
детельствует о недостаточности ак-
тивирующих влияний регуляторных 
структур разного уровня [37, 38].

Установлено резкое ослаб-
ление (р≤0,05, W-W, кКУ) МП-
взаимодействия в δ- и θ-частотных 
диапазонах ЭЭГ по сравнению с нор-
мой в симметричных лобных отделах 
(Fp1-Fp2), в симметричных височных 
областях (T3-T4), в центральных (C3-
C4) и окципитальных (O1-O2) отве-
дениях, диагональных отведениях 
(Fp1-T4, Fp1-T4, C3-O2, C4-O1).

Нужно отметить, что уровень 
МП-когерентности в симметрич-
ных височных областях (T3-T4) в 
θ-диапазоне практически не из-
менялся или даже повышался. 
Таким образом, исследование 
МП-когерентности у больных в ве-
гетативном состоянии свидетель-
ствует о практически тотальном 
снижении МП-взаимодействия во 
всех частотных диапазонах ЭЭГ 
по всем отделам мозга с момен-
та поступления и в течение всего 
периода наблюдения. Причиной 

снижения МП-взаимодействия 
при вегетативном состоянии яв-
ляется как ишемическое пораже-
ние коры головного мозга, так и 
ишемия глубинных отделов мозга, 
что приводит к нарушению связей 
между подкорковыми ганглиями и 
корой головного мозга, получив-
шему название «феномен разоб-
щения коры и подкорки». Поэтому 
снижение МП-взаимодействия во 
всех частотных диапазонах ЭЭГ 
является нейрофизиологическим 
предиктором развития вегетатив-
ного состояния и сохраняется на 
всем протяжении заболевания.

При регредиентном течении 
ЧМТ признаком восстановления 
активности структур среднего 
мозга и диэнцефальных структур 
является повышение сочетанности 
в альфа- и бета-диапазоне в сим-
метричных центральных отделах 
(С3-С4). Усиление межполушарных 
диагональных когерентных связей 
(C3-O2, C4-O1) фоновой ЭЭГ в аль-
фа-диапазоне отражает восстанов-
ление активности верхнестволо-
вых структур мозга и лимбической 
системы [39].

На фоне интенсивной терапии 
на третьем этапе исследования (4–
7-е сутки проведения интенсивной 
терапии) отмечено восстановление 
МП-взаимодействия или тенден-
ция к восстановлению во всех ча-
стотных диапазонах ЭЭГ, но пре-
имущественно в альфа-, дельта- и 
тета-диапазоне, в центральных 
(C3-C4) и в меньшей степени в сим-

метричных лобных отделах (Fp1-
Fp2) и окципитальных (O1-O2) от-
ведениях. Этот эффект постепенно 
редуцируется в четвертом периоде 
исследования.

Учитывая тотальное сниже-
ние МП-взаимодействия во всех 
частотных диапазонах ЭЭГ по 
всем отделам мозга, нейрофизи-
ологическим предиктором фе-
номена разобщения у больных с 
вегетативным состоянием могут 
служить средние значения по-
казателей межполушарной коге-
рентности (табл.  5). Особенности 
перестройки межцентральных от-
ношений, полученных с использо-
ванием когерентного анализа ЭЭГ, 
являются наиболее информатив-
ными показателями, отражающи-
ми состояние сознания. Значения 
среднего уровня когерентности 
ЭЭГ кореллируют со степенью на-
рушения сознания: прогрессиру-
ющее снижение при углублении 
комы и смерти, восстановление  – 
при регрессе коматозного состо-
яния и восстановлении сознания 
[40].

При изучении нейромедиатор-
ного профиля ЦНС (узкие диапа-
зоны частот ЭЭГ, соответствующие 
активации различных нейромедиа-
торных систем в ЦНС) установле-
но преобладание нейроглиальной 
активности в диапазоне от 0,5 до 
1 Гц и субдоминирование на часто-
тах 4–5 Гц, отражающее активность 
адренергической нейромедиатор-
ной системы (табл. 6).

Таблица 5. Средние значения показателей межполушарной когерентности (%) 
у больных с вегетативным состоянием на этапах исследования

Ср. значения Fp1-Fp2 T3-T4 C3-C4 O1-O2 Fp1-T4 Fp2-T3 C3-O2 C4-O1

КГ 0,58 (0,48–
0,78)

0,1 (0,1–
0,28)

0,95 (0,83–
0,99)

0,51 (0,3–
0,71)

0,22 (0,09–
0,35)

0,24 (0,04–
0,25)

0,23 (0,08–
0,25)

0,1 (0,08–
0,21)

1-й этап 0,11 (0,09–
0,27)*

0,1 (0,06–
0,13)

0,17 (0,11–
0,96)

0,08 (0,07–
0,13)*

0,08 (0,05–
0,11)

0,08 (0,04–
0,12)

0,09 (0,07–
0,11)

0,08 (0,06–
0,15)

2-й этап 0,11 (0,04–
0,27)*

0,08 (0,04–
0,09)

0,12 (0,1–
0,93)

0,1 (0,06–
0,19)*

0,07 (0,03–
0,1)

0,06 (0,05–
0,1)

0,08 (0,06–
0,12)

0,08 (0,06–
0,12)

3-й этап 0,3 (0,13–
0,42)*

0,08 (0,05–
0,13)

0,9 (0,28–
0,95)

0,22 (0,11–
0,4)*

0,07 (0,05–
0,13)

0,08 (0,06–
0,12)

0,09 (0,08–
0,15)

0,08 (0,06–
0,12)

4-й этап 0,16 (0,05–
0,39)*

0,12 (0,05–
0,23)

0,17 (0,09–
0,88)

0,1 (0,08–
0,25)*

0,08 (0,06–
0,15)

0,1 (0,06–
0,18)

0,11 (0,07–
0,16)

0,13 (0,08–
0,19)

Примечания: * – достоверность различий с КГ (p<0,05; W-критерий Вилкоксона (W-W)).
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При сравнении данных нейро-
медиаторного профиля пациентов 
с ОЦН вследствие гипоксического 
повреждения и контрольной груп-
пы установлено, что в КГ домини-
рует нейромедиаторная активность 
на частотах 11–12 Гц (р≤0,05) и суб-
доминирует на частотах 24–25  Гц 
(р≤0,05), отражающих активность 
дофаминергической и серотони-
нергической систем соответствен-
но. У  пациентов с апаллическим 

синдромом наблюдается выражен-
ная недостаточность дофаминер-
гической, серотонинергической и 
холинергической нейромедиатор-
ных систем при чрезмерной акти-
вации нейроглиального комплекса 
(табл. 6). При анализе ЭЭГ-спектров 
узких диапазонов, отражающих ак-
тивность нейромедиаторного про-
филя, установлено снижение ОСМ 
всех исследуемых диапазонов по 
сравнению с контрольной группой. 

ОСМ ЭЭГ-диапазона с частотой 
4–5  Гц, отражающая адренергиче-
скую активность, существенно не 
изменялась. В  процессе изучения 
реакции ЦНС на введение препара-
тов нейропротекторного действия 
установлены следующие изменения 
(табл. 7, 8).

Наиболее значимые измене-
ния установлены при введении 
холина альфосцерата (Глиятон®) 
(табл. 7, 8).

Таблица 6. Изменения абсолютной спектральной мощности (%) ЭЭГ в диапазонах, отражающих 
нейромедиаторную активность, у больных с вегетативным состоянием в динамике исследования  

по сравнению с КГ
Отве-
дения Fp1 Fp2 С3 C4 О1 O2 T3 T4

Изме-
нения 
АСМ

% % % % % % % %

Перио-
ды 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4

0,5–1 Гц ↑ ↔ ↔ ↔ ↑ ↔ ↑ ↑↑↑ ↑↑↑↑ ↑↑↑↑ ↑↑↑↑ ↑↑↑↑ ↑↑ ↑↑↑↑ ↑↑↑↑ ↑↑↑↑ ↑↑↑ ↑ ↑↑↑ ↑↑ ↑↑↑ ↔ ↑↑↑ ↑↑↑ ↔ ↑↑↑ ↑↑↑ ↑↑↑ ↔ ↑↑↑ ↑↑↑ ↑↑↑

4–5 Гц ↓ ↔ ↔ ↔ ↔ ↔ ↔ ↔ ↑↑↑↑ ↑↑↑↑ ↑↑↑↑ ↑↑↑↑ ↑↑↑↑ ↑↑↑↑ ↑↑↑↑ ↑↑↑↑ ↑ ↑ ↔ ↔ ↔ ↑↑ ↓ ↔ ↓↓ ↑↑↑ ↔ ↔ ↑ ↑↑↑ ↔ ↑

5–6 Гц ↓ ↔ ↓ ↓ ↓↓ ↔ ↓↓ ↔ ↑ ↑↑↑↑ ↑↑↑↑ ↑↑↑ ↑↑ ↑↑↑↑ ↑↑↑↑ ↑↑↑↑ ↑ ↑ ↓ ↓ ↔ ↔ ↓↓ ↓ ↓↓ ↑↑↑ ↔ ↓↓ ↔ ↑↑ ↓ ↓

6–7,5 Гц ↓↓ ↔ ↓↓ ↓↓ ↓ ↔ ↓↓ ↓ ↑ ↑↑↑ ↑↑↑↑ ↑↑↑ ↑↑ ↑↑↑↑ ↑↑↑↑ ↑↑↑ ↓↓ ↔ ↓↓ ↓↓ ↓↓ ↓ ↓↓ ↓↓ ↓↓↓ ↑↑↑ ↔ ↓ ↔ ↑ ↓↓ ↓

11–12 Гц ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓ ↔ ↔ ↔ ↓↓ ↔ ↓ ↔ ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓

24–25 Гц ↓↓↓ ↓↓ ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓ ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓ ↑ ↑ ↑↑ ↓↓ ↑↑ ↓ ↔ ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓ ↓↓↓ ↓↓ ↓↓ ↓↓ ↓↓↓ ↓

Примечания: ↓ – снижение (р>0,05) по сравнению с данными КГ в диапазоне от -30 до -21%; ↓↓ – снижение (р≤0,05) по 
сравнению с данными КГ в диапазоне от -60 до -31%; ↓↓↓ – снижение (р≤0,05) по сравнению с данными КГ в диапазоне 
от -99 до -61%; ↓↓↓↓ – снижение (р≤0,05) по сравнению с данными КГ более чем на -100%; ↔ – отличия (р>0,05) от 
значений КГ в диапазоне от -20 до 20%; ↑ – рост (р>0,05) по сравнению с данными КГ в диапазоне от 21 до 30%; ↑↑ – 
рост (р≤0,05) по сравнению с данными КГ в диапазоне от 31 до 60%; ↑↑↑ – рост (р≤0,05) по сравнению с данными КГ в 
диапазоне от 61 до 99%; ↑↑↑↑ – рост (р≤0,05) по сравнению с данными КГ более чем на 100%.

Таблица 7. Изменения показателей абсолютной спектр-мощности (мкВ/√Гц)  
у больных с вегетативным состоянием в ответ на нейрометаболическое воздействие

АСМ
Фон Глиятон® Цитофлавин ПК-мерц Цитиколин Сибазон 

5 мг
Сибазон 

10 мг
f g c pkm cit s5 s10

Дельта 81,6 (62,2–
191,7)* g c s10

22,8 (8,36–
5,02)f c pkm cit 

s5 s10

48,6 (18,5–
61,1)* f g pkm

107,6 (92,5–
363,6)* g c s10

29,9 (16,3–
168,3)g

30,4 (17,5–
211,5)g

17,4 (10,9–
71,9)f g pkm

Тета 16,8 (13,2– 
40,6)g s5 s10

4,3 (0,97–6 
36)* f c pkm

36,4 (15,4–
74,2)* g s5 s10

20,8 (7,1–
28,1)* g s5 s10

2,6 (0,5–40,8)
s5 s10

1,8 (0,46–
5,6)* f c pkm cit

2,0 (0,43–
2,8)* f c pkm cit

Альфа I 1,9 (1,5–4,8)* 

s5 s10
1,3 (0,28–

1,86)* 2,07 (0,68–3,2)* 2,2 (1,1–4,6)* 0,47 (0,08–
5,8)*

0,56 (0,18–
2,1)* f

0,45 (0,08–
0,5)* f

Альфа S 5,2 (4,6–
14,2)* g cit s5 s10

2,8 (0,36–
2,38)* f pkm s10 4,7 (1,5–7,5)* s10 5,05 

(2,3–9,2)* g
1,1 (0,06–

4,06)* f
1,1 

(0,3–3,6)* f
1,1 (0,13–
0,87)* f g c

Бета I
3,3 (4,2–

13,01)g pkm cit 

s5 s10

1,4 (0,24–
1,55)f 1,3 (0,25–6,2) 1,9 (1,1–4,4)f 

cit s5 s10
0,5 (0,02–1 

13)* f pkm
0,67 (0,04–

0,5)* f pkm
0,8 (0,1–

0,63)* f pkm

Бета II
4,6 (7,08–
21,80)g c pkm 

cit s5 s10

1,6 (0,91–
6,00)* f c

0,7
(0,16–0,7)* f g pkm

1,5
(0,8–3,2)* f c

0,8
(0,17–11,9)f

0,3
(0,1–1,4)* f

0,57
(0,21–1,3)* f

Примечания: * – достоверность различий с КГ (р<0,05; W-критерий Вилкоксона (W-W)); f g с pkm cit s5 s10 – достоверность 
различий с данными до введения (фон – f), после введения Глиятона® (g), цитофлавина (с), ПК-мерца (pkm), цитико-
лина (cit), 5 мг сибазона (s5) и 10 мг сибазона (s10) (р<0,05; Т-критерий Вилкоксона (Т-W)).
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Глиятон® вызывает снижение 
АСМ дельта- и тета-диапазона в от-
вет на введение препарата.

При введении Глиятона® проис-
ходит снижение ОСМ дельта-диа-
пазона, повышение ОСМ в альфа1 и 
альфаS-диапазоне.

Установлена активация (рост 
(р≤0,05) спектральной мощности в 
диапазонах бета-ритма, наиболее вы-
раженная в поддиапазоне бета2, что 
отражает процессы корковой ирри-
тации. 

В результате получено значимое 
снижение (р≤0,05) уровня дезорга-
низации ЭЭГ-паттерна при ОЦН, 
зафиксированное после проведения 
фармакологических проб с препа-
ратом Глиятон®  – билатерально в 
правой и левой гемисфере зафикси-
ровано снижение (р≤0,05) значений 
1 kfc R, 1 kfc L (табл. 9).

Введение бензодиазепинов реа-
лизовывало протокол обследования 

больных в вегетативном состоянии, 
разработанный А.Н.  Кондратьевым 
и Е.А.  Кондратьевой [4]. Патофизи-
ологическая концепция протокола: 
после стабилизации соматических 
функций организма пострадавшего, 
завершения некробиотических про-
цессов и биохимических нарушений 
в головном мозге, стабилизации лик-
ворообращения и церебральной ге-
модинамики главной причиной рез-
кого нарушения жизнедеятельности 
головного мозга является формиро-
вание устойчивой патологической 
системы (доминанты). Разрушение 
такой доминанты является основой 
для выхода больного из вегетативно-
го состояния. После записи фоновой 
ЭЭГ и проведения стимуляционных 
проб (фото-, фоностимуляция) про-
водится проба с введением бензоди-
азепинов: сибазона по 5 мг в нарас-
тающей дозировке до максимальной 
дозы 30 мг.

Проба считалась положитель-
ной, если на фоне исходно низ-
коамплитудной ЭЭГ появляются 
альфа- и бета-волны; если на фоне 
исходной генерализованной мед-
ленноволновой активности (θ- и 
δ-диапазона) появляются устой-
чивые быстрые формы; если ис-
ходно регистрировался паттерн 
дезорганизованной полиморфной 
активности, то на введение бензо-
диазепинов появляются устойчи-
вые быстрые формы активности 
(альфа-ритм). Проба считалась от-
рицательной, если при введении 
препарата в максимальной дозе 
перестроек паттерна ЭЭГ не про-
исходило. При реализации данного 
протокола проба была положитель-
ной у 5 пациентов, которые впо-
следствии вышли на уровень мало-
го сознания.

Препараты бензодиазепинового 
ряда (сибазон) в дозе 5 мг вызывали 

Таблица 8. Изменения показателей относительной (%) спектр-мощности у больных 
с вегетативным состоянием в ответ на нейрометаболическое воздействие

ОСМ, %
Фон Глиятон® Цитофлавин ПК-мерц Цитиколин Сибазон 

5 мг
Сибазон 

10 мг
f g c pkm cit s5 s10

Дельта 76,6 (28,4–
125,8)*

63,8 (34,2–
88,1)*

56,8 (10,7–
71,3)*

65,1 (14,1–
75,5)*

69,1 (12,3–
85,6)*

77,6 (8,2–
99,6)*

71,7 (9,6–
83,5)*

Тета 14,7 (7,4–
22,8)

13,9 (7,9–
12,9) 31,5 (9,08–43,5) 23,4 (10,5–

41,5)
14,9 (5,1–

36,08)
8,5 (3,0–

36,7)
12,7 (5,4–

35,7)

Альфа I 1,4  (0,52–
1,6)* g cit

4,7  (1,4–
9,7)* f 2,1 (0,3–4,5)* 2,9 (1,1–4,4)* 3,5  (1,8–

13,3)* f
2,5  (0,50–

5,9)* 2,7 (0,7–5,1)*

Альфа S 4,09 (1,3–
8,6)*

9,6 (1,9–
12,8)* 5,2 (0,8–7,8)* 6,3 (2,03–

7,9)*
7,5 (3,5–
25,04)* 5,7 (1,4–7,8)* 6,8 (1,8–

11,9)*

Бета I 1,9 (0,8– 
2,4)* cit s5 s10 4,8 (0,9–6,05) 1,4 (0,15–3,7)* 2,1 (0,80–

3,2)* 3,9 (1,9–13,1)f 4,9 (2,2–
26,2)f

5,1 (1,9–
12,9)f

Бета II 2,1 (1,6–
5,05)*

5,5 (2,8–
19,03)c pkm

0,7 (0,3– 
0,9)* g cit s5 s10

1,5 (0,4– 
1,6)* g

3,9 (1,6– 
12,9)* c

2,9 (1,7–
21,3)c

4,7 (2,5–
16,4)c

Примечания: * – достоверность различий с КГ (p<0,05; W-критерий Вилкоксона (W-W)), f g c pkm cit s5 s10 – достоверность 
различий с данными до введения (фон – f), после введения Глиятона® (g), цитофлавина (c), ПК-мерца (pkm), цитико-
лина (cit), 5 мг сибазона (s5) и 10 мг сибазона (s10) (p<0,05; Т-критерий Вилкоксона (Т-W)).

Таблица 9. Изменение интегрального показателя kfc1 ((δ+θ+β1)/(α+β2)) в левом (L) и правом (R) 
полушарии у больных с вегетативным состоянием в ответ на нейрометаболическое воздействие

ИП
Фон Глиятон® Цитофлавин ПК-мерц Цитиколин Сибазон 

5 мг
Сибазон 

10 мг
f g c pkm cit s5 s10

1 kfc L 17,4 (4,9–19,2)* 7,1 (1,4–9,6)* 

pkm s5 s10
14,8 (1,7–18,1)* 

s10
23,5 (13,3–

52,4)* g
15,5 (6,5–

46,8)*
20,9 (12,1–

145,8)* g
19,6 (16,1–
106,0)* g c

1 kfc R 16,2 (6,6–20,5)* g 5,2 (1,4–9,4)* 

f pkm cit s5 s10
12,6 (2,5–16 2)* 

pkm s5 s10
24,6 (14,9–

58,7)* g c
19,2 (9,6–

69,9)* g
26,7 (15,7–

89,6)* g c
21,6 (17,2–
113,2)* g c

Примечания: * – достоверность различий с КГ (p<0,05; W-критерий Вилкоксона (W-W)), f g c pkm cit s5 s10 – достоверность 
различий с данными до введения (фон – f), после введения Глиятона® (g), цитофлавина (c), ПК-мерца (pkm), цитико-
лина (cit), 5 мг сибазона (s5) и 10 мг сибазона (s10) (p<0,05; Т-критерий Вилкоксона (Т-W)).
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активацию (р≤0,05) в дельта-диапа-
зоне при тенденциях к редуцирова-
нию (р>0,05) тета-активности. При 
введении 10 мг сибазона в диапазо-
нах медленноволновых колебаний 
(0,5–7,9  Гц) данная тенденция со-
хранялась. Отмечалась выраженная 
дезорганизация ЭЭГ-паттернов в 
ответ на введение сибазона в обеих 
дозировках, выявлено возрастание 
значения 1 kfc, наиболее выраженное 
в правой гемисфере (табл. 7–9). По-
видимому, у наших пациентов в ос-
нове вегетативного состояния лежит 
тяжелое нарушение, а возможно, 
необратимая потеря функции ней-
ронов и межнейрональных связей, и 
функциональный патофизиологиче-
ский компонент в структуре вегета-
тивного состояния отсутствует.

Таким образом, мы выявили, что у 
больных с апаллическим синдромом 
отмечались выраженные изменения 
ЭЭГ-паттерна, проявляющиеся в пре-
обладании медленноволновой актив-
ности ЭЭГ преимущественно дельта-
диапазона. Вегетативное состояние 
сопровождалось истощением нейро-
медиаторных систем (дофаминерги-
ческой, серотонинергической и холи-
нергической), активацией нейроглии 
и метаболических процессов в мозге. 
Интенсивная терапия больных с веге-
тативным состоянием проводилась в 
соответствии с существующими про-
токолами [41], дополнительно прово-
дилась нейрометаболическая терапия 
пост-коматозных состояний [42].

Соблюдались следующие прин-
ципы терапии:

� соответствие терапии выра-
женности, виду и длительности 
психических, неврологических 
и соматических расстройств, 
а также индивидуальным осо-
бенностям (возраст, вес, прав-
шество-левшество);

� постепенность наращивания 
комплексной терапии;

� предпочтение минимально эф-
фективных доз;

� прекращение изменения тера-
пии при первых признаках по-
ложительного эффекта;

� изменение терапии после за-
ключения об отсутствии дина-
мики и побочных эффектов;

� непрерывность лечения: при 

дефицитарных расстройствах 
чередовать курсы нейромета-
болических средств с купиро-
ванием и профилактированием 
продуктивной симптоматики;

� соблюдение комплексности 
воздействия  – применять не 
только лекарственное, но и не-
медикаментозное (психости-
мулотерапия) лечение;

� обязательный учет степени по-
ражения мозга (стволового, 
подкоркового, полушарного);

� восстановление межполушар-
ного взаимодействия путем 
стимуляции или торможения 
отдельных нейромедиаторных 
систем целенаправленной ней-
рометаболической терапии;

� использование фармакологи-
ческих проб, оценки реакций 
на нейрометаболические пре-
параты для формирования 
комплекса терапии.

В результате проводимой интен-
сивной терапии у 5 больных произо-
шла трансформация вегетативного 
состояния в «состояние малого со-
знания», а у 3 больных состояние 
было без существенной динамики. 
Двое больных умерло.

Применение холина альфосце-
рата (Глиятон® 2–4  г/сутки) в ком-
плексной терапии больных с апал-
лическим синдромом наиболее 
эффективно влияло на динамику 
электроэнцефалографической ак-
тивности за счет коррекции холи-
нергической недостаточности, что в 
конечном итоге влияло на трансфор-
мацию вегетативного состояния в 
«состояние малого сознания» у пяти 
больных из восьми.

Выводы
Исследование МК у больных 

в вегетативном состоянии свиде-
тельствует о тотальном снижении 
межполушарного взаимодействия 
во всех частотных диапазонах ЭЭГ 
по всем отделам мозга, что является 
нейрофизиологическим предикто-
ром развития вегетативного состоя-
ния и сохраняется на всем протяже-
нии заболевания.

Причиной снижения межполу-
шарного взаимодействия при веге-
тативном состоянии является как 

ишемическое поражение коры голов-
ного мозга, так и ишемия глубинных 
отделов мозга, что приводит к нару-
шению связей между подкорковыми 
ганглиями и корой головного мозга, 
получившему название «феномен 
разобщения».

Трансформация вегетативного 
состояния в «состояние малого со-
знания» сопровождается на ЭЭГ по-
вышением сочетанности в альфа- и 
бета-диапазоне в симметричных цен-
тральных отделах (С3-С4), что явля-
ется признаком восстановления ак-
тивности структур среднего мозга и 
диэнцефальных структур. Характер-
но усиление межполушарных диаго-
нальных когерентных связей (С3-О2, 
C4-O1) фоновой ЭЭГ в альфа-диапа-
зоне, что отражает восстановление 
активности верхнестволовых струк-
тур мозга и лимбической системы.

При анализе ЭЭГ-спектров уз-
ких диапазонов, отражающих актив-
ность нейромедиаторного профиля, 
установлено, что у пациентов с апал-
лическим синдромом наблюдается 
выраженная недостаточность дофа-
минергической, серотонинергической 
и холинергической нейромедиатор-
ных систем при чрезмерной актива-
ции нейроглиального комплекса.

При анализе ОСМ ЭЭГ-спектров 
узких диапазонов установлено сни-
жение всех исследуемых диапазонов 
по сравнению с контрольной груп-
пой. ОСМ ЭЭГ-диапазона с часто-
той 4–5  Гц, отражающая адренерги-
ческую активность, существенно не 
изменялась.

В  процессе изучения реакции 
ЦНС на введение нейрометаболи-
ческих препаратов наиболее эффек-
тивным оказался холина альфосце-
рат (Глиятон®). После проведения 
фармакологических проб с препара-
том Глиятон® было зафиксировано 
значимое снижение (р≤0,05) уровня 
дезорганизации ЭЭГ-паттерна била-
терально в правой и левой гемисфе-
ре.

Применение Глиятона® (холина 
альфосцерата) в комплексной тера-
пии больных с апаллическим син-
дромом привело к трансформации 
вегетативного состояния в «состоя-
ние малого сознания» у пяти боль-
ных из восьми.  n
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Торговое название
Глиятон

Международное непатентованное 
название
Холина альфосцерат

Лекарственная форма
Раствор для инъекций 250 мг/мл

Состав
1 мл раствора содержит

активное вещество – холина альфосцерат 
в пересчете на 100% вещество 250 мг,
вспомогательное вещество: вода для инъ-
екций.

Описание
Прозрачный бесцветный раствор

Фармакотерапевтическая группа
Препараты для лечения заболеваний нервной 
системы другие. Парасимпатомиметики. Пара-
симпатомиметики прочие. Холина альфосцерат.
Код АТХ N07АХ02.

Фармакологические свойства
Фармакокинетика
При введении холина альфосцерата в сред-
нем абсорбируется почти 85% дозы. Препа-
рат накапливается преимущественно в голов-
ном мозге (45% от концентрации препарата в 
крови), легких и печени. Элиминация препара-
та происходит главным образом через легкие 
в виде двуокиси углерода (СО

2
). Только 15% 

препарата выводится с мочой и желчью.
Фармакодинамика
Холина альфосцерат является средством, ко-
торое относится к группе центральных холи-
номиметиков с преимущественным влиянием 
на ЦНС. Холина альфосцерат как носитель 
холина и предшествующий агент фосфати-
дилхолина потенциально способен предот-
вращать и корригировать биохимические по-
вреждения, которые имеют особое значение 
среди патогенных факторов психоорганиче-
ского инволюционного синдрома,  т.е. может 
влиять на сниженный холинергический тонус 
и измененный фосфолипидный состав обо-
лочек нервных клеток. В  состав препарата 
входит 40,5% метаболически защищенного 
холина. Метаболическая защита обеспечива-
ет высвобождение холина в головном мозге. 
Холина альфосцерат положительно влияет на 
функции памяти и познавательные способно-
сти, а также на показатели эмоционального 
состояния и поведения, ухудшение которых 
было вызвано развитием инволюционной па-
тологии мозга.
Механизм действия основан на том, что при 
попадании в организм холина альфосцерат 
расщепляется под действием ферментов на 
холин и глицерофосфат: холин принимает 
участие в биосинтезе ацетилхолина – одного 
из основных медиаторов нервного возбужде-
ния; глицерофосфат является предшествен-
ником фосфолипидов (фосфатидилхолина) 
нейронной мембраны. Таким образом, холи-
на альфосцерат улучшает передачу нервных 

импульсов в холинергических нейронах; по-
ложительно влияет на пластичность нейро-
нальных мембран и функцию рецепторов. 
Холина альфосцерат улучшает церебральное 
кровообращение, усиливает метаболиче-
ские процессы в головном мозге, активирует 
структуры ретикулярной формации голов-
ного мозга и восстанавливает сознание при 
травматическом повреждении головного 
мозга.
Показания к применению

- дегенеративные и инволюционные пси-
хоорганические синдромы и последствия 
цереброваскулярной недостаточности, 
такие как первичные и вторичные нару-
шения мнестических функций, характе-
ризующиеся нарушением памяти, спу-
танностью сознания, дезориентацией, 
снижением мотивации, инициативности, 
снижением способности к концентрации 
внимания

- изменения в эмоциональной и поведен-
ческой сфере у пожилых: эмоциональная 
лабильность, повышенная раздражи-
тельность, снижение интереса к окружа-
ющей среде, старческая псевдодепрес-
сия

Способ применения и дозы
При острых состояниях Глиятон вводят вну-
тримышечно или внутривенно медленно по 1 г 
(1 ампула) в сутки.
После стабилизации состояния больного 
переходить на пероральные формы холина 
альфосцерата.

Побочные действия
Как правило, препарат хорошо переносится 
даже при длительном применении. Возможны 
реакции в месте введения. В течение первых 
дней или недель лечения, могут возникать та-
кие проявления побочных реакций: тревога, 
ажитация, бессонница. Эти симптомы вре-
менные и не требуют прекращения лечения, 
однако возможно временное снижение дозы.
Возможно возникновение тошноты (кото-
рая главным образом является следствием 
вторичной допаминергической активации), 
снижение артериального давления, головная 
боль, очень редко возможны абдоминальная 
боль и кратковременная спутанность созна-
ния. В  таком случае необходимо уменьшить 
применяемую дозу препарата.
Возможны реакции гиперчувствительности, 
включая высыпания, зуд, крапивницу, ангио-
невротический отек, покраснение кожи.
Частота возникновения побочных реакций не-
известна.

Противопоказания
− известная гиперчувствительность к пре-

парату или к его компонентам;
− пациентам с психотическим синдромом, 

при тяжелом психомоторном возбужде-
нии;

− период беременности и кормления гру-
дью;

− детский возраст до 18 лет.

Лекарственные взаимодействия
Клинически значимое взаимодействие препа-
рата с другими лекарственными средствами 
не установлено.

Особые указания
Не следует применять в одной емкости с дру-
гими лекарственными средствами.
Применение в педиатрии
Опыт применения Глиятона у детей отсутствует.
Применение в период беременности и лактации
Препарат противопоказан во время беремен-
ности и в период кормления грудью.
Особенности влияния препарата на способ-
ность управлять транспортом и потенциально 
опасными механизмами
Препарат не влияет на управление автотран-
спортом и работу с другими механизмами.

Передозировка
При передозировке Глиятоном, которая может 
проявляться тошнотой, беспокойством, воз-
буждением, бессонницей, следует уменьшить 
дозу препарата. Терапия симптоматическая.

Форма выпуска и упаковка
По 4 мл в ампулы стеклянные с кольцом из-
лома или точкой излома.
На ампулы наклеивают этикетки – самоклейки.
По 5 или 10 ампул вместе инструкцией по ме-
дицинскому применению на государственном 
и русском языках вкладывают в пачку из кар-
тона с гофрированной вкладкой.
Или по 5 ампул вкладывают в контурную ячей-
ковую упаковку из пленки полимерной. По 1 
или 2 контурные ячейковые упаковки с ампу-
лами вместе с инструкцией по медицинскому 
применению на государственном и русском 
языках вкладывают в пачку из картона.

Условия хранения
Хранить в защищенном от света месте при 
температуре не выше 25ºС.
Хранить в недоступном для детей месте!

Срок хранения
2 года. Не применять препарат по истечении 
срока годности, указанного на упаковке.

Условия отпуска из аптек
По рецепту

Производитель
ПАО «Фармак», 
Украина, 04080, г. Киев, ул. Фрунзе, 74.

Держатель регистрационного 
удостоверения
ПАО «Фармак», Украина
Наименование, адрес и контактные 
данные организации на территории 
Республики Казахстан, принимающей 
претензии (предложения) по качеству 
лекарственных средств от потребителей 
и ответственной за пострегистрационное 
наблюдение за безопасностью 
лекарственного средства:
Представительство ПАО «Фармак» 
в Республике Казахстан
Республика Казахстан, г. Алматы, 050012,
ул. Амангельды, 59 «А» 
Бизнес центр «Шартас», 9 этаж.
Тел.: +7 (727) 267-64-63, 
факс: +7 (727) 267-63-73
Электронный адрес: a.liadobruk@gmail.com

Инструкция по 
медицинскому 
применению
лекарственного 
средства
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Как работают дофаминовые 
рецепторы?
Уточнен механизм функционирования 
дофаминовых рецепторов, что 
расширяет перспективы целевой терапии 
нейропсихиатрических расстройств.

Актуальность
Дофаминовые D2-рецепторы являются важной 

мишенью в лечении распространенных нейропсихи-
атрических расстройств, например болезни Паркин-
сона и шизофрении. Однако до настоящего времени 
разработке новых стратегий терапии препятствова-
ло неполное понимание нюансов процесса передачи 
сигналов через D2-рецепторы in  vivo, а также меха-
низмов этой взаимосвязи с лечебными и побочными 
эффектами фармакологических препаратов.

В  недавней работе, опубликованной изданием 
«Molecular Psychiatry» 17 августа 2018 г., научными со-
трудниками Колумбийского университета (Columbia 
University), США, представлено новое понимание 
процессинга импульсов при участии D2-рецепторов. 
По мнению авторов, эти данные могут стать следую-
щим шагом на пути разработки целевой терапии ней-
ропсихиатрических заболеваний.

Материалы и методы исследования
Дофаминовые рецепторы центральной нервной 

системы играют ведущую роль в физиологии различ-
ных нервных процессов, включая контроль мотори-
ки, обучение и память, а также функционирование 
системы вознаграждения. Целью настоящего иссле-
дования стало уточнение функций D2-рецепторов.

Известно, что действие фармакологических пре-
паратов, применяемых для лечения таких заболе-
ваний, как болезнь Паркинсона и шизофрения, ос-
новано на блокировании или активации указанных 
рецепторов в решении проблемы их дисфункции. 
Однако применение антипсихотических препаратов, 
нацеленных на D2-рецепторы, может иметь ряд неже-
лательных побочных эффектов, включая увеличение 
массы тела, непроизвольные движения, снижение 
мотивации.

Ранее уже было известно, что D2-рецепторы функ-
ционируют, направляя сигналы по двум основным 
путям: посредством активации G-белков либо вне 
зависимости от сигналов, связанных с этими про-
теинами. По результатам недавних исследований 
опиоидных рецепторов выдвинута гипотеза о воз-
можности поддержания терапевтических эффектов, 
избегая при этом отрицательных влияний, таких как 
угнетение респираторных функций, путем избира-
тельной активации сигнального пути, связанного с 
G-протеином.

Взяв за основу эти данные, в новом исследовании 
ученые сосредоточили внимание на эффектах изби-
рательной активации в отношении D2-рецепторов с 
последующей оценкой вероятности развития диф-

ференцированных поведенческих реакций и воз-
можностей разработки усовершенствованных анти-
психотических препаратов с меньшим количеством 
побочных эффектов.

Для того чтобы проследить разницу в регуляции 
поведенческих реакций, проведено наблюдение за 
лабораторными животными с модифицированны-
ми D2-рецепторами, функционирующими исключи-
тельно по принципу блокирования известного сиг-
нального пути. В результате установлено, что у таких 
животных активность мутантных D2-рецепторов по-
зволяла восстановить моторную функцию так же, как 

и функционирование неизмененных рецепторных 
образований. Однако функции мотивации активиро-
вались лишь при функционировании D2-рецепторов 
исходного типа. Эти результаты позволили ученым 
сделать вывод о том, что активационная составля-
ющая мотивации, которая усиливает моторику, ре-
гулируется другим внутриклеточным механизмом, 
отличающимся от компонента, связанного с возна-
граждением. Так, для первых является достаточным 
поступление сигналов о блокировании, тогда как по-
следние требуют активации G-белков.

Выводы
Подводя итоги работы, авторы отметили, что по-

лученные результаты демонстрируют захватывающие 
возможности того, как терапевтические подходы, на-
целенные на сигнальные пути D2-рецепторов, могут 
быть не только эффективны в лечении тех или иных 
нейропсихиатрических состояний, но и в известной 
степени безопасны относительно развития некото-
рых побочных эффектов у пациентов, принимающих 
препараты более широкого спектра действия.

Columbia University Irving Medical Center (2018) Neuropsychiatric 
disorders: Dopamine study offers hope for improved treatments. 

ScienceDaily, Sep. 4.
Donthamsetti P., Gallo E.F., Buck D.C. et al. (2018) Arrestin 

recruitment to dopamine D2-receptor mediates locomotion but not 
incentive motivation. Mol. Psychiatry, Aug. 17 [Epub. ahead of print].

Н.А. Савельева-Кулик
Редакция «Украинского медицинского журнала».

Ссылка www.umj.com.ua
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Нейрофидбек – 
перспективное 
направление 
нейрореабилитации и 
когнитивной тренировки
Рассмотрены возможности 
нейрофидбек-программ с позиций 
тренировки когнитивных процессов, 
а также реабилитации пациентов с 
неврологическими расстройствами.

Биологическая обратная связь 
и нейропластичность
Результаты недавних открытий обусловили 

необходимость пересмотра современных пред-
ставлений об изменчивости функциональных 
взаимосвязей в структурах головного мозга на 
фоне тренировочных воздействий. Одним из 
мощных методов оптимизации процессов ней-
ропластичности является применение техноло-
гий биологической обратной связи в сочетании 
с функциональным магнитно-резонансным ска-
нированием – методики, расширяющей диапазон 
самоиндуцированной пластичности нейрональ-
ных процессов на основе модулирования уровня 
активности мозга в режиме реального времени.

По результатам новой работы ученые Инсти-
тута исследований и образования Д’Ора (D’Or 
Institute for Research and Education), Бразилия, 
сообщили о том, что менее 1  ч. тренировок с 
применением метода нейрофидбека способству-
ет укреплению нейрональных функциональных 
сетей и связности коммуникаций между раз-
личными областями головного мозга. По мне-
нию авторов, результаты исследования могли бы 
стать потенциальной основой разработки новых 
методик терапии и реабилитации пациентов с 
различными неврологическими заболеваниями, 
включая болезнь Паркинсона и постинсультные 
состояния. «Понимание того, как мы можем вли-
ять на функциональную активность нейронных 
сетей и связность их функционирования, мо-
жет стать ключом в терапии неврологических 
расстройств»,  – отметил руководитель проек-
та Тео Маринс (Theo Marins). Статья по мате-
риалам исследования опубликована в издании 
«NeuroImage» 18 марта 2019 г.

Нейрофидбек: результаты у здоровых 
добровольцев и клинические перспективы
Технология нейрофидбек признана перспек-

тивным методом регуляции функциональной 
активности различных областей центральной 
нервной системы, в частности при таких со-
стояниях, как хронический болевой синдром и 

депрессивные расстройства. Представленная 
работа была выполнена в рамках дизайна рандо-
мизированного двойного слепого плацебо-кон-
тролируемого исследования, целью которого ста-
ло изучение потенциала метода нейрофидбека в 
повышении активности областей мозга, участву-
ющих в движениях рук. В исследовании приняли 
участие 36 здоровых добровольцев. Однако вме-
сто того, чтобы фактически совершать движения 
рукой, участников просили лишь представить 
это движение в полном покое. 19  человек были 
распределены в основную группу тренировоч-
ных сессий нейрофидбека, тогда как остальные 
17 участников составили группу контроля (эф-
фект плацебо-методики). Непосредственно до и 
после тренировочных сессий продолжительно-
стью около 30  мин проводилось сканирование 
структур мозга с применением функциональной 
магнитно-резонансной томографии для оценки 
влияния метода нейрофидбека и плацебо-мето-
дики на структурно-функциональные особенно-
сти нейронных сетей.

По результатам наблюдения установлена 
значимая активация функционирования мозо-
листого тела, а также укрепление нейрональ-
ных связей, контролирующих движения тела. 
Целостность функциональных взаимосвязей 
существенно возросла. Кроме того, было про-
демонстрировано положительное влияние тре-
нировочных сессий нейрофидбека на состояние 
набора структур дефолт-системы головного моз-
га, активность которых значимо нарушается, в 
частности при ишемических поражениях мозга, 
болезни Паркинсона, клинической депрессии. 
В то же время описанные позитивные изменения 
в функциональной активности мозга не отмеча-
лись у лиц, составивших контрольную группу 
наблюдения.

Резюмируя итоги наблюдения, ученые приш-
ли к заключению, что метод нейрофидбека может 
рассматриваться в качестве мощного инстру-
мента, позволяющего стимулировать изменения 
функциональных взаимосвязей структур голов-
ного мозга в ускоренном режиме. Перспективы 
и продолжение начатой работы специалисты 
видят в разработке клинического исследования с 
целью изучения диапазона реабилитации паци-
ентов с неврологическими расстройствами, при-
меняя технологии нейрофидбека.

D’Or Institute for Research and Education (2019) Train your 
brain, change your brain. ScienceDaily, Apr. 14.

Marins T., Rodrigues E., Bortolini T. et al. (2019) Structural 
and functional connectivity changes in response to short-term 

neurofeedback training with motor imagery. NeuroImage, Mar. 18. 
DOI: 10.1016/j.neuroimage.2019.03.027.

Н.А. Савельева-Кулик
Редакция «Украинского медицинского журнала».

Ссылка www.umj.com.ua
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Цикорий улучшает память
Результаты исследования, 
проведенного на лабораторных 
животных

В ходе нового исследования, результаты ко-
торого опубликованы в «FASEB Journal», китай-
ские ученые получили доказательства того, что 
цикориевая кислота, содержащаяся в некоторых 
растениях, в том числе в цикории, предотвра-
щает развитие нарушений памяти, связанных с 
болезнью Альцгеймера (БА). Они отметили, что 
лабораторные мыши, получавшие данное со-
единение, демонстрировали лучшую память при 
прохождении поведенческих тестов, чем те, ко-
торые его не получали.

Нарушение памяти — наиболее значимый 
симптом БА, которая с каждым годом поражает 
все большее количество человек. Данная пато-
логия является наиболее частой причиной де-
менции. Только в США она диагностирована у 
5,4 млн человек и, по подсчетам специалистов, 
новый случай развивается каждые 66 с. По мере 
развития патологии нарушения памяти прогрес-
сируют. Если в начале заболевания пациент от-
мечает лишь некоторую забывчивость, касающу-
юся ежедневных забот, то на последних стадиях 
он не может вспомнить лица родственников. В 
настоящее время не существует методов, с по-
мощью которых возможно полностью восста-

новить память, к нарушению которой привела 
БА. В арсенале врачей имеются лишь препараты, 
применение которых позволяет некоторое время 
тормозить прогрессирование патологии. Напри-
мер, ингибиторы холинэстеразы замедляют раз-
витие нарушений памяти и других когнитивных 
повреждений на 6–12 мес у 50% пациентов.

Авторы данной работы, проведенной под 
руководством доктора Ксуебо Лиу (Xuebo Liu), 
предположили, что изменения памяти можно 
предотвратить с помощь более натурального 
препарата — цикориевой кислоты. Свое пред-
положение они проверили в экспериментах на 
лабораторных мышах. Известно, что цикориевая 
кислота содержится, по меньшей мере, в 63 ви-
дах растений, в том числе в цикории и базилике. 
В ходе предыдущих работ ученые доказали, что 
данное соединение обладает антиоксидантной 
активностью, следовательно, оно способно пре-
дотвращать некоторые клеточные повреждения, 
вызванные окислительным стрессом. Цель дан-
ного исследования — изучение влияния цико-
риевой кислоты на повреждения, вызванные ли-
пополисахаридами (ЛПС), молекулами, которые 
являются причиной повреждений клеток при 
окислительном стрессе и нейровоспалении. Па-
мять и способность к обучению у лабораторных 
животных оценивали с помощью поведенческих 
тестов в лабиринтах, в которых им приходилось 
ориентироваться в новом окружении и вспоми-
нать предыдущий опыт для поиска верного пути.

Проанализировав поведение лабораторных 
животных, ученые отметили, что цикориевую 
кислоту можно рассматривать как потенциаль-
ный препарат для лечения при БА. Так, грызуны, 
которые получали ЛПС, проходили лабиринты 
медленнее, чем те, которые получали цикорие-
вую кислоту и ЛПС. Исследователи выяснили, 
что цикориевая кислота уменьшает скорость 
процесса образования бета-амилоида, который 
индуцируется ЛПС, а также снижает выражен-
ность нейровоспаления.

Авторы работы заявили, что для окончатель-
ных выводов необходимо проведение дополни-
тельных исследований, однако они надеются, что 
цикориевая кислота является новым перспек-
тивным средством, с помощью которого можно 
будет помочь пациентам с БА и другими нейро-
дегенеративными заболеваниями.

Liu Q., Chen Y., Shen C. et al. (2016) Chicoric acid 
supplementation prevents systemic inflammation-induced memory 
impairment and amyloidogenesis via inhibition of NF-κB. FASEB J., 

Dec. 21 [Epub. ahead of print].
Whiteman H. (2017) Could a chicory compound reduce 

Alzheimer’s-related memory loss? Medical News Today, Jan. 11 (http://
www.medicalnewstoday.com/articles/315183.php).

Юлия Котикович
Редакция «Украинского медицинского журнала».
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Уважаемые коллеги!
Приглашаем вас принять участие в XIII Международном 
Конгрессе «Человек и Лекарство – Казахстан», который 
будет проходить на территории Республики Казахстан в 
онлайн-режиме 

9–10 сентября 2020 года с 14.00 до 18:30 часов.

Министерство здравоохранения РК оказывает офи-
циальную и информационную поддержку Конгрессу. 
Конгресс входит в план научно-практических конфе-
ренций МЗ РК на 2020 год.   

ОО «Казахстанский альянс медицинских организаций»
ОО «Медицинское объединение профессионального роста»

Казахский Национальный медицинский университет имени С.Д. Асфендиярова
 Ассоциация клинических фармакологов и фармацевтов РК

ОО «Ассоциация неврологов»
ОО «Ассоциация специалистов респираторной медицины»

Ассоциация международных фармацевтических производителей в РК
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