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Уважаемые коллеги!
Перед вами очередной номер журнала 
«Человек и Лекарство – Казахстан», в 
котором рассматриваются проблемы 
неврологии и психиатрии. 
Рост уровня комфорта современного 
человека неразрывно связан с ростом 
сопутствующих этому комфорту за-
болеваний, ухудшающих качество жиз-
ни. И на сегодняшний день боль в спине 
практически самая распространенная 
клиническая ситуация, с которой стал-
кивается до 80 % жителей Земли. Этот 
номер мы начинаем с Клинических реко-
мендаций при болях в спине. 
Нынешние реалии, сопровождающиеся кризисом в экономике, неве-
роятной нагрузкой и различными стрессами, имеют весьма серьез-
ные негативные последствия для каждого человека. В первую очередь 
страдает нервная система, от чего, как известно, проявляются все 
болезни.
Несмотря на накопленные данные о редких типах первичной голов-
ной боли, их распространенность, этиопатогенез, клинические про-
явления, методы лечения изучены недостаточно. В статье «Редкие 
типы первичной головной боли» обобщены современные знания об 
этих нарушениях. Повышение осведомленности неврологов, врачей 
общей практики о различных типах первичной головной боли будет 
способствовать лучшему выявлению и лечению пациентов.
В Клубе Неврологов приведены современные аспекты применения 
нестероидных противовоспалительных препаратов в лечении вер-
теброгенного болевого синдрома (ВБС). Клинико-диагностический 
подход к пациенту с головокружением. Приведен диагностический 
алгоритм при обследовании пациента. Проводится разбор основных 
симптомов, входящих в субъективное ощущение головокружения па-
циентом. Анализируются возможные заболевания, сопровождающие-
ся каждым из симптомов, а также методики их подтверждения при 
помощи клинической и инструментальной диагностики и основные 
принципы терапии этих заболеваний. В рубрике представлен обзор 
международных рекомендаций по купированию приступов мигрени.  
Редакция журнала продолжает бесплатную подписку на журнал и 
просит всех, кто хочет стать нашими постоянными читателями, 
зарегистрироваться на сайте www.chil.kz
Желаем вам, уважаемые коллеги, приятного и  познавательного чтения!

С уважением, Дуйсеева Гульмира
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Боль в спине. Клинические 
рекомендации и реальная практика

А. Б.  Данилов, д.м.н., профессор кафедры нервных болезней  
ИПО Первого МГМУ им. И.М. Сеченова

История Homo sapiens, род Люди (Homo), вид Человек Разумный, насчитывает около 40 тысяч лет 
и ведет свой отсчет от начала верхнего палеолита, о чем свидетельствуют многочисленные архео-
логические находки, возраст которых с высокой точностью определен с помощью радиоуглеродно-
го изотопного анализа. И в течение всего этого времени у человека НЕ болела спина. Боль в спине 
стала платой за блага цивилизации и изменение образа жизни в течение всего лишь последних 50 
лет. Рост уровня комфорта современного человека неразрывно связан с ростом сопутствующих 
этому комфорту заболеваний, ухудшающих качество жизни. И на сегодняшний день боль в спи-
не практически самая распространенная клиническая ситуация, с которой сталкивается до 80 % 
жителей Земли. Обнадеживающим является тот факт, что международным медицинским сообще-
ством разработаны клинические рекомендации на основании данных доказательной медицины, 
следование которым позволяет помочь пациенту с болью в спине при условии его мотивированного 
сотрудничества с лечащим врачом, объективной дифференциальной диагностике и рациональной 
фармакотерапии.

Дифференциальная 
диагностика
Клинический подход к пациен-

ту с болью в спине основан на сбо-
ре анамнеза и анализе результатов 
клинико-неврологического обсле-
дования для выяснения вероятных 
причин болевого синдрома и вы-
раженности неврологических на-
рушений. Это позволяет включить 
пациента в одну из трех групп для 
определения оптимальной тактики 
терапии.

1 группа – неспецифическая 
(первичная) боль в спине (85 % всех 
случаев);

2 группа – боль в спине, ассоци-
ированная с радикулопатией (3 %) 
или стенозом спинномозгового ка-
нала (4 %);

3 группа – боль в спине, ассо-
циированная со специфическим 
процессом на спинальном уровне 
(онкология, инфекционный про-
цесс, анкилозирующий спондилит, 
компрессионный перелом позвон-
ка, синдром конского хвоста – не 

более 1 % в популяции пациентов с 
болью в спине).

На основании приведенных ста-
тистических данных можно с уве-
ренностью утверждать, что у абсо-
лютного большинства пациентов 
этой категории будет диагностиро-
вана неспецифическая боль в спи-
не. С одной стороны, это облегчает 
задачу лечащего врача, так как сни-
жается риск развития серьезных 
инвалидизирующих осложнений. С 
другой стороны, необходимо подо-
брать единственно эффективный 
алгоритм терапии на основании 
клинических рекомендаций, но с 
учетом индивидуальных особенно-
стей каждого пациента, что позво-
лит избежать хронизации болевого 
синдрома.

Важно учесть ряд важных мо-
ментов, которые часто бывают не-
дооценены на пути к полному из-
лечению пациента с болью в спине.

I. Обязателен анализ неблаго-
приятных психоэмоциональных 
факторов и стрессовых ситуа-

ций в жизни больного, так как в 
большинстве случаев именно они 
служат предикторами прогноза 
выздоровления. К факторам, ухуд-
шающим прогноз и затрудняющим 
реабилитацию, относят высокую 
тревожность, депрессию, катастро-
физацию, пассивную копинг-стра-
тегию, неудовлетворенность рабо-
той, соматизацию. В этих случаях 
должна быть разработана мульти-
дисциплинарная программа реаби-
литации.

II. Наличие грыжи диска у боль-
ных с люмбоишиалгией встреча-
ется часто, но не является обяза-
тельной причиной такого болевого 
синдрома. Чтобы определить, стра-
дает ли нервный корешок и какова 
степень его поражения, необхо-
димо провести неврологическое 
обследование, которое должно 
включать оценку мышечной силы, 
рефлексов и чувствительности – в 
соответствии с локализацией ко-
решка. Об уровне поражения ко-
решка только по иррадиации боли 
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судить нельзя. Только сочетание 
боли с гипестезией в соответству-
ющем дерматоме может служить 
надежным подтверждением ради-
кулопатии. 

III. Исключение спинального 
стеноза, для которого характерно 
сочетание боли в покое с болью при 
ходьбе без необходимости останов-
ки для отдыха. Боль при спиналь-
ном стенозе распространяется по 
ходу корешка от ягодицы до стопы, 
но имеет иной характер, чем при 
изменении межпозвонковых дис-
ков: больные чаще характеризуют 
ее как постоянную, выраженную, 
не имеющую динамики в течение 
суток или усиливающуюся в ноч-
ное время, при длительном стоя-
нии, сидении. Кроме того, паци-
енты со спинальным стенозом, в 
отличие от страдающих грыжей 
диска, никогда не жалуются на не-
возможность разогнуться (при 
умывании), не имеют наклона ту-
ловища в сторону.

IV. Отсутствует необходимость 
использования методов нейрови-
зуализации в повседневной кли-
нической практике. Проведение 
рентгенографии показано только 
при подозрении на компрессион-
ный перелом позвонка у пациен-
та с остеопорозом или с терапией 
стероидами в анамнезе, и является 
приемлемым начальным этапом 
обследования тех пациентов, у ко-
торых боль в спине персистирует 
от 1 до 2  мес., несмотря на стан-
дартную терапию, и при этом нет 
никаких признаков стеноза канала 
или компрессии нервного корешка. 
Рентгенография не может визуа-
лизировать грыжу диска и степень 
стеноза позвоночного канала.

V. Регулярное проведение ком-
пьютерной томографии (КТ) и маг-
нитно-резонансной томографии 
(МРТ), как и рентгенография, не 
обеспечивает более качественной 
терапии. При МРТ у пациентов с 
неспецифической болью в спине 
часто обнаруживаются изменения, 
плохо коррелирующие с невроло-
гической симптоматикой, но под-
талкивающие врача и пациента к 
дополнительным, часто ненужным, 
инвазивным и хирургическим вме-

шательствам. МРТ, как правило, 
предпочтительнее КТ.

VI. Электронейромиографиче-
ское исследование при неспецифи-
ческой боли в спине проводить не 
рекомендуется.

Фармакотерапия
При назначении лечения необ-

ходимо информировать пациен-
та о благоприятном прогнозе при 
острой боли в спине через 1  мес. 
после начала терапии при условии 
соблюдения комплаенса и актив-
ном образе жизни, исключающем 
постельный режим.

I. Парацетамол и нестероид-
ные противовоспалительные пре-
параты (НПВП) демонстрируют 
умеренный кратковременный по-
ложительный эффект у пациентов 
с неспецифической болью в спине, 
при этом анальгетическое действие 
парацетамола слабее. В суточной 
дозе 4 г парацетамол может вызы-
вать бессимптомное повышение 
уровня аминотрансфераз.

Среди неселективных НПВП, 
блокирующих обе формы цикло-
оксигеназы (ЦОГ-1 и ЦОГ-2), для 
лечения боли в спине применяют 
ацеклофенак, диклофенак, ибу-
профен, кетопрофен, лорноксикам, 
напроксен, индометацин, тенок-
сикам, пироксикам, амтолметил 
гуацин и др. Из селективных инги-
биторов ЦОГ-2 при боли в спине 
назначают целекоксиб и мелокси-
кам. При приеме неселективных 
НПВП высок риск желудочно-ки-
шечных и реноваскулярных ослож-
нений. Существует связь между 
действием на организм НПВП (как 
селективных, так и неселективных) 
и повышенным риском инфаркта 
миокарда. Для предотвращения 
желудочно-кишечных осложнений 
наиболее безопасна комбинация 
селективного ингибитора ЦОГ-2 
с ингибитором протонной пом-
пы. При совместном использова-
нии системных и наружных форм 
НПВП для предотвращения сум-
мации побочных эффектов реко-
мендуется назначение препаратов 
из одной подгруппы (неселектив-
ный  +  неселективный или селек-
тивный + селективный).

II. Опиоидные анальгетики и 
трамадол являются вариантом те-
рапии у пациентов с интенсивной 
острой или хронической болью в 
спине, которая не купируется па-
рацетамолом и НПВП. При отсут-
ствии эффекта от наркотических 
анальгетиков необходимо произ-
вести повторную диагностику или 
найти альтернативный метод тера-
пии.

III. Миорелаксанты – тизани-
дин и толперизон, используются 
для кратковременного уменьшения 
острой боли в спине, обусловлен-
ной мышечным напряжением, но 
их действие сопровождается седа-
цией.

IV. Трициклические антидепрес-
санты (амитриптилин) являются 
вариантом лечения хронической 
боли в спине при отсутствии про-
тивопоказаний к этим препаратам. 
Начинать следует с небольших доз 
(12,5 мг на ночь) с постепенным по-
вышением при необходимости до 
75  мг/сут. Среди ингибиторов об-
ратного захвата серотонина и нора-
дреналина доказана эффективность 
дулоксетина в дозе 60  мг/сут при 
курсе от 6 до 12 недель. Обезболива-
ющий эффект антидепрессантов не 
зависит от их основного действия и 
наступает через 10–14 дней.

V. Габапентин (1800–2400  мг/
сут) и прегабалин (300–600 мг/сут) 
рекомендуются для применения у 
пациентов с радикулопатией с ней-
ропатическим компонентом боли. 
Показатели биодоступности и ли-
нейная фармакокинетика прегаба-
лина являются преимуществом для 
быстрого купирования интенсив-
ных корешковых болей.

VI. В России при люмбоишиал-
гии и радикулопатии достаточно 
широко назначаются высокодо-
зированные витамины группы B, 
анальгетическое действие которых 
показано в экспериментальных ра-
ботах.

Эффективность и высокий уро-
вень безопасности определяют це-
лесообразность их применения у 
пациентов с болями в спине.

VII. В клинической практике 
особое внимание уделяется хон-
дропротекторам, традиционно 
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применяемым при болезнях суста-
вов  – хондроитина сульфат, глюко-
замина сульфат/гидрохлорид или их 
комбинации, а также биоактивный 
концентрат из 4 видов мелкой мор-
ской рыбы (Алфлутоп). Эффектив-
ность этих средств хорошо изучена 
в ревматологической практике, но 
роль при хронической боли в спине 
недооценена. Интерес к этой группе 
препаратов обусловлен их аналь-
гетическим действием. В ряде ис-
следований подтверждено, что глю-
козамин и хондроитин в больших 
дозах обладают выраженными про-
тивовоспалительными свойствами 
и способны быстро уменьшить боль. 
При этом обезболивание на на-
чальных этапах лечения не связано 
со структурно-модифицирующим 
эффектом. С учетом определенной 
роли воспаления в патогенезе хро-
нической боли в спине эти препа-
раты, имеющие высокий профиль 
безопасности, можно рассматривать 
как потенциальные анальгетики в 
комплексной терапии боли в спине.

Обезболивающая 
эффективность 
парентерального 
хондропротектора 
Алфлутоп
Алфлутоп – оригинальный инъ-

екционный препарат на основе био-
активного концентрата из 4 видов 
мелкой морской рыбы, который со-
держит гликозаминогликаны, в том 
числе глюкуроновую кислоту, хон-
дроитина-4 и -6-сульфат, дерматан-
сульфат, кератансульфат, аминокис-
лоты и микроэлементы. Препарат 
обладает хондропротективным и 
противовоспалительным эффек-
том, регулируя обмен веществ в 
хрящевой ткани. Хондропротектив-
ное действие связано с угнетением 
активности гиалуронидазы и дру-
гих ферментов, которые принимают 
участие в разрушении межклеточ-
ного матрикса. В результате про-
исходит нормализация биосинтеза 
гиалуроновой кислоты, коллагена 
II типа и структурных протеоглика-
нов. Алфлутоп тормозит биосинтез 
медиаторов воспаления (интерлей-
кины-1, 6, 8), снижает проницае-
мость капилляров. Протеогликаны, 

входящие в его состав, оказывают 
трофическое действие и обладают 
замещающим эффектом, увеличи-
вая, по данным МРТ, показатели 
гидрофильности, высоты хряща и 
однородности костной ткани. Ре-
зультаты различных клинических 
исследований демонстрируют эф-
фективность препарата Алфлутоп 
при дегенеративно-дистрофических 
заболеваниях позвоночника и круп-
ных суставов. У больных с алгиче-
скими вертеброгенными синдрома-
ми препарат способствует стойкому 
уменьшению боли, увеличению под-
вижности позвоночника и расши-
рению функциональных возможно-
стей пациентов.

В 2018–2019  гг. была проведе-
на наблюдательная программа по 
сбору и анализу дополнительных 
данных об эффективности и без-
опасности препарата Алфлутоп 
для внутримышечного введения 
(«К.О.  Биотехнос С.А.», Румыния) 
при лечении пациентов с хрониче-
ской болью в спине в сравнении с 
терапией НПВП. Пациенты были 
рандомизированы в две группы: (1) 
Алфлутоп 1 мл в/м + Мелоксикам в 
дозе 7,5 мг; (2) монотерапия Мелок-
сикамом в дозе 7,5  мг. Продолжи-
тельность курса лечения – 20 дней. 
При анализе результатов проведен-
ного исследования в группе Алф-
лутопа было зафиксировано выра-
женное снижение уровня боли по 
шкале ВАШ (максимальный заре-
гистрированный уровень – 40  мм, 
минимальный – 20 мм). В тесте Ро-
ланда-Морриса наблюдалось сни-
жение показателя в группе комби-
нированной терапии с 8,43 до 3,02 
через три месяца терапии (в группе 
НПВП показатели снизились с 7,86 
до 4,02). Это свидетельствует о на-
растании анальгетического эффек-
та после окончания терапии.

Результаты этого наблюдатель-
ного исследования и 25-летний 
опыт применения препарата Алф-
лутоп на территории РФ и стран 
СНГ демонстрируют преимущества 
терапии парентеральными хондро-
протекторами по сравнению с при-
менением НПВП в монотерапии у 
пациентов с неспецифической бо-
лью в спине.

Эти преимущества реализуют-
ся за счет воздействия на патоге-
нетические пути возникновения 
болевого синдрома, благодаря вос-
становлению поврежденной со-
единительной ткани и замедлению 
дегенеративных процессов в хряще. 
Более выраженное обезболивание 
в комбинации с НПВП по сравне-
нию с монотерапией НПВП способ-
ствует уменьшению потребности в 
анальгетиках в дальнейшем. При-
менение Алфлутопа может способ-
ствовать уменьшению проявлений 
нежелательных явлений со стороны 
желудочно-кишечного тракта за 
счет нормализации уровня защит-
ных простагландинов в слизистой 
желудка. Расширяет возможности 
применения препарата Алфлутоп у 
различных возрастных групп, осо-
бенно, у пожилых пациентов, благо-
приятный профиль безопасности и 
отсутствие лекарственных взаимо-
действий. Короткий курс терапии 
Алфлутопом способствует повыше-
нию приверженности лечению.

Клинический случай
Пациент Г., 42 года
Жалобы на боль в спине в по-

яснично-крестцовой области с 
февраля 2012 г. после резкого сни-
жения веса на 8 кг. Рост 183 см, вес 
90 кг. Объективно здоров, в течение 
последних 10 лет регулярно посе-
щает бассейн. Анамнез отягощен 
профессиональным спортом (во-
лейбол с 14 до 20 лет, регулярные 
ударные нагрузки на позвоночник). 
Резкое ухудшение на фоне стрес-
са. Острая вертеброгенная лево-
сторонняя люмбоишиалгия, парез 
тыльных сгибателей левой стопы 
(4,5 баллов).

Результаты МРТ пояснично-
крестцового отдела позвоночни-
ка от 29.08.2012

Спинной мозг в дистальных от-
делах имеет однородную структуру, 
ровные контуры, нормальный диа-
метр. Эпиконус спинальной хорды 
на уровне дистальных отделов L1.

Ось: дуга поясничного лордоза 
в горизонтальном положении вы-
ражена, пояснично-крестцовый 
угол утрирован, в целом лордоз 
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угловой формы; сколиотическая 
деформация оси на фоне легкой ле-
восторонней торсии тел позвонков.

На протяжении исследуемого 
отдела структура тел позвонков с 
очаговыми изменениями сигнала, 
соответствующими перераспре-
делению внутрикостного жира. 
Жировая дистрофия дистальных 
субхондральных отделов L4. Высо-
та тел позвонков достаточная, края 
тел позвонков заострены. Замы-
кательные пластины непрерывны, 
уплощены.

Межпозвонковые диски сни-
женной высоты, дегидратация их 
выражена. Обызвествление пуль-
позных ядер L1L2 и L2L3.

Двусторонняя центрально-па-
рамедианная грыжа межпозвонко-
вого диска L4L5 секвестированная, 
подсвязочный секвестр в право-
стороннем парамедианном направ-
лении; выступает в сторону позво-
ночного канала до 4 мм, дистальное 
распространение до 4 мм.

Межпозвонковые отверстия нор-
мальных размеров и формы. В дуго-
отростчатых сочленениях суставные 
щели равномерны, суставные замы-
кательные пластины утолщены.

Участки патологического изме-
нения сигнала не выявлены.

Заключение. Спондилез, остео-
хондроз на фоне углового лордоза, 
умеренно выраженного сколиоза. 
Секвестированная грыжа межпоз-
вонкового диска L4L5. Спондилоар-
троз.

Рекомендации:
1. Эторикоксиб 60  мг утром 

после еды в течение 7 дней.
2. Алфлутоп 2  мл/сут через 

день глубоко в/м, на курс 10 
инъекций.

3. После купирования острой 
фазы – ежедневная физиче-
ская активность в течение 
1  ч, предпочтительна скан-
динавская ходьба.

4. Упражнения на растяжку 
(пилатес, йога).

5.  МРТ-контроль через 6 мес. 

МРТ пояснично-крестцового 
отдела позвоночника через 6 мес. 
терапии.

На серии МР-Томограмм по-
яснично-крестцового отдела по-
звоночника в 3-х проекциях по-
ясничный лордоз сохранен, ось 
не искривлена. Тела позвонков 
обычной высоты и конфигурации. 
Межпозвонковые диски с дегене-
ративными изменениями различ-
ной степени выраженности, не-
равномерно уплощены, сигнал от 
них снижен за счет дегидратации. 
В сегменте L4L5 определяется на-
чальная дорсальная циркулярная 
протрузия дисков, выходящая в 
канал до 1,5–2,0  мм, не вызыва-
ющая компрессии окружающих 
структур. Дуральный мешок рас-
положен обычно. Позвоночный 
канал не сужен. Корешки «конско-
го хвоста» хорошо дифференциру-
ются, без признаков компрессии.

Заключение. Дегенеративные 
изменения пояснично-крестцово-
го отдела позвоночника – остео-
хондроз с начальной протрузией 
межпозвонковых дисков сегмента 
L4L5.

После проведенной терапии 
с использованием комбинации 
НПВП и парентерального хон-
дропротектора Алфлутоп на кон-
трольном МРТ визуализируется 
уменьшение размеров двусторон-
ней центрально-парамедианной 
грыжи межпозвонкового диска 
L4L5 с 4 мм до 1,5–2,0 мм с харак-
теристикой «начальная дорсальная 
циркулярная протрузия дисков». 
Объективно состояние пациента 
улучшилось, выраженность боле-
вого синдрома уменьшилась. Реко-
мендовано сохранение активного 
образа жизни с регулярной физи-
ческой нагрузкой в виде быстрой 
ходьбы, желательно каждый день 
не менее часа. При необходимости 
повтор 20-дневного курса лечения 
препаратом Алфлутоп в/м через 
6 мес.

В заключение необходимо от-
метить, что индивидуальный под-
ход к пациенту с подтвержденной 
неспецифической болью в спине 
абсолютно оправдан и гарантирует 
практически полное выздоровле-
ние при заинтересованности па-
циента и врача в успехе терапии и 
применении фармакотерапевтиче-
ских алгоритмов на основании до-
казательной медицины.
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Международные рекомендации  
по ведению пациентов с эпилепсией  
в условиях пандемии COVID-19  
(по материалам ILAE)

A.A. Холин1, Н.Н. Заваденко1, Е.A Холина1

1ФГАОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России, Москва, Россия

Коронавирусная инфекция COVID-19 – острое инфекционное заболевание, вызываемое новым 
штаммом коронавируса. Инфекция может протекать как в форме бессимптомного вирусоноси-
тельства или острой респираторной вирусной инфекции с легким течением, так и в тяжелой фор-
ме, характеризующейся интоксикацией, воспалением верхних и нижних дыхательных путей вплоть 
до пневмонии, влекущей развитие дыхательной недостаточности, вторичных бактериальных ос-
ложнений, сепсиса с риском летального исхода [1, 2]. Распространение заболевания, названного 
COVID-19 (от англ. CoronaVirus Disease 2019), приобрело характер пандемии, о чем в феврале 
2020 г. объявила ВОЗ.

Следует отметить, что ранее возникавшие эпи-
демии птичьего и свиного гриппа, лихорадки Зика и 
геморрагической лихорадки Эбола не вызвали столь 
значимых глобальных изменений, которые коснулись 
бы практически каждого жителя планеты. Большин-
ство государств мира для спасения человеческих жиз-
ней были вынуждены поступиться экономическими 
интересами, ограничить перемещение людей, воз-
можность получения услуг, признанных не жизненно 
важными. Безусловно, эти события не смогли обойти 
неврологических пациентов, в т.ч. больных эпилепси-
ей, а также специалистов, оказывающих им помощь.

Эпилепсия – это хроническое заболевание голов-
ного мозга, характеризующееся повторными, пре-
имущественно непровоцируемыми приступами нару-
шений двигательных, чувствительных, вегетативных, 
мыслительных или психических функций, возника-
ющих вследствие чрезмерных нейронных разрядов в 
коре больших полушарий головного мозга. Им стра-
дают примерно 0,5 % взрослых и 1,0 % детей, которым 
требуется длительное непрерывное лечение.

В связи с недавними глобальными событиями 
президент ILAE (International League Against Epilepsy 
– Международная противоэпилептическая лига) Сэ-
мюэль Вибе в марте 2020  г. опубликовал открытое 
письмо [3]. В нем отмечается, что беспрецедентные 
сбои, вызванные пандемией COVID-19, замедлили 
либо остановили многие из видов деятельности ILAE. 
Эффективное функционирование в ограниченных 
обстоятельствах требует гибких и творческих под-

ходов, энергичной работы. Там, где это необходимо, 
функции ILAE и ее региональных советов осущест-
вляются в режиме экстренного реагирования, чтобы 
помочь пациентам и врачам сориентироваться в этот 
сложный период.

Возглавляемая профессором Хелен Кросс (пре-
зидент ILAE с апреля 2020 г.) целевая группа ILAE 
по COVID-19 объединяет профессионалов из всех 
регионов мира и ставит целью обмен и обсужде-
ние информации об эпилепсии в условиях панде-
мии COVID-19. Результаты работы этой группы 
представлены на веб-странице https://www.ilae.org/
patient-care/covid-19-and-epilepsy [4]. Они включа-
ют актуальную информацию и сведения о ресурсах, 
связанных с COVID-19, освещают вопросы тера-
пии эпилепсии и организации телемедицины для 
лечения эпилепсии в период пандемии, дают реко-
мендации по проведению электроэнцефалографии 
(ЭЭГ). В ближайшее время планируются публика-
ция клинических наблюдений, а также дискуссион-
ный форум для обсуждения проблем, связанных с 
COVID-19.

Наиболее частые вопросы, поступающие от кли-
ницистов, и ответы на них даны по ссылке: https://
www.ilae.org/patient-care/covid-19-and-epilepsy/covid-
19-information-for-clinicians/faqs-for, а ответы на ос-
новные вопросы пациентов с эпилепсией – по ссылке: 
https://www.ilae.org/patient-care/covid-19-and-epilepsy.

Мы представляем основные рекомендации ILAE, к 
некоторым из них даны наши комментарии.
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Вопрос: Отмечается ли у людей  
с эпилепсией более высокий риск 
заражения вирусом COVID-19?
Пока не имеется доказательств повышенного ри-

ска инфицирования людей с эпилепсией по сравне-
нию с общей популяцией. Пациенты, у которых нет 
эпилептических приступов на фоне медикаментозной 
терапии или имеются редкие приступы при отсут-
ствии других проблем со здоровьем, не подвергаются 
повышенному риску.

У некоторых людей эпилепсия является проявле-
нием определенного синдрома или сочетается с дру-
гими заболеваниями. Если эти обстоятельства влияют 
на иммунную систему, то риск заражения может быть 
повышен. Риск повышается у людей с ослабленной 
иммунной системой, пожилых и лиц с определенны-
ми хроническими состояниями, такими как сахарный 
диабет, онкология, артериальная гипертония, хрони-
ческие заболевания сердца и легких.

Поскольку высокая температура тела и инфекция 
являются триггерами приступов, пациенты с некон-
тролируемыми приступами могут быть более уязви-
мыми в плане аггравации основного заболевания во 
время заражения. Важно убедиться в том, что пациен-
ты с эпилепсией продолжают принимать свои обыч-
ные лекарства и избегают любых других триггерных 
факторов (например, приема алкоголя, уменьшения 
продолжительности сна).

Вопрос: Подвержены ли пациенты  
с эпилепсией большему риску тяжелой 
формы инфекции COVID-19?
Ограниченная информация из стран, имеющих 

опыт борьбы с пандемией (Китай, Италия, США), 
свидетельствует о том, что люди с эпилепсией не чаще 
других заражаются этим вирусом и не более других 
подвержены тяжелому течению COVID-19. Высокий 
риск тяжелой формы COVID-19 наблюдается у тех, 
кто страдает заболеваниями с ограничением подвиж-
ности, хроническими заболеваниями легких, сахар-
ным диабетом, артериальной гипертонией, тяжелы-
ми заболеваниями сердца, нарушениями иммунной 
функции из-за сопутствующих заболеваний или ме-
дикаментозного лечения, а также у лиц пожилого воз-
раста.

Вопрос: Существует ли риск утяжеления 
и учащения приступов при инфекции 
COVID-19?
Накопленная информация свидетельствует о низ-

ком риске ухудшения течения приступов у большин-
ства пациентов с эпилепсией при заражении. Однако 
в целом коронавирусная инфекция и особенно свя-
занная с ней лихорадка могут привести к тому, что 
приступы станут более частыми. Также существует 
риск ухудшения состояния у пациентов с фебрилите-
том из-за COVID-19 при определенных эпилептиче-
ских синдромах (синдроме Драве и др.), при которых 

приступы провоцируются лихорадкой или инфекци-
онным процессом. Тем не менее пока нет сообщений о 
случаях ухудшения течения приступов в этих группах.

Вопрос: Увеличивают ли какие-либо 
антиэпилептические препараты (АЭП) 
риск развития инфекции COVID-19 или ее 
осложнений?
Нет никаких доказательств того, что прием АЭП 

увеличивает риск инфекции или серьезных осложне-
ний.

Вопрос: Следует ли избегать каких-либо 
лекарств у пациентов с эпилепсией и 
инфекцией COVID-19?
Хотя и циркулируют сообщения о возможном 

повышенном риске тяжелой инфекции, связанном с 
использованием нестероидных противовоспалитель-
ных препаратов, имеется мало данных, подтверж-
дающих это утверждение. У некоторых лекарств, 
применяемых в лечении тяжелой инфекции, среди 
противопоказаний к применению может быть указа-
на эпилепсия. Этот вопрос необходимо рассматривать 
индивидуально, а также учитывать возможные лекар-
ственные взаимодействия с АЭП. Повышение уровня 
печеночных трансаминаз или умеренная почечная 
недостаточность также могут потребовать корректи-
ровки доз АЭП.

Вопрос: Как наилучшим образом защитить 
пациентов с эпилепсией от инфекции 
COVID-19?
Насколько возможно, следует держать пациентов 

подальше от больниц и медицинских кабинетов, ока-
зывая им как можно больше помощи на дому. Убе-
дитесь, что есть план экстренной помощи с четким 
описанием того, когда и как следует использовать 
препараты экстренной остановки приступа, когда их 
применение можно повторить и когда необходима не-
отложная медицинская помощь. Там, где возможно, 
должна применяться телемедицина.

Вопрос: Как можно минимизировать  
риск обострения приступов у пациентов  
с эпилепсией?
Обеспечьте регулярную доставку АЭП. Неред-

ко у пациентов наблюдаются высокая утомляемость, 
ощущение усталости и, как следствие, избыточный 
сон, что в сочетании с ухудшением аппетита может 
снизить приверженность регулярному приему АЭП и 
увеличить риск эпилептических приступов.

От авторов: к данной рекомендации нам хотелось 
бы добавить предостережение о рисках набора веса 
пациентами в условиях самоизоляции и обеднения 
двигательной и рабочей активности, что в итоге мо-
жет привести к снижению терапевтической дозы, 
рассчитываемой на 1 кг массы тела, и снижению кон-
центрации АЭП в крови. Наряду с избыточностью 
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сна в условиях карантина у пациентов с эпилепсией 
могут возникать другие его расстройства. Так, при 
высоком уровне тревожности нередко возникает 
бессонница или инвертация сна, которые также 
являются факторами риска учащения приступов. 
Необходимо рекомендовать пациентам не менять 
режим сна и бодрствования в условиях самоизоля-
ции, как и время привычного приема АЭП.

Вопрос: Как получить большее 
количество АЭП, когда они 
заканчиваются?
Нет никаких указаний на то, что в настоящее вре-

мя существует нехватка АЭП.
От авторов: в условиях карантина и самоизоля-

ции пациентам и их родным следует позаботиться о 
том, чтобы иметь достаточный запас медикаментов, 
возможно, больше обычного. Существует также про-
блема замены оригинальных препаратов на джене-
рики, и пациенту целесообразно иметь достаточный 
запас того лекарства, при приеме которого была до-
стигнута ремиссия либо значимое улучшение.

Вопрос: Как следует планировать 
лечение пациентов с 
фармакорезистентной эпилепсией, 
которым могут потребоваться другие 
методы лечения?
Чтобы свести к минимуму риск заражения, мно-

гие медицинские центры приостановили выполне-
ние плановых процедур, включая видео-ЭЭГ-мони-
торирование, хирургию эпилепсии, имплантацию 
вагостимуляторов. Важно обеспечить общую под-
держку этим пациентам, постоянно консультируя их 
по вопросам медикаментозного лечения, проведения 
новых исследований и хирургических вмешательств 
после пандемии, как только соответствующие служ-
бы вернутся к обычному графику работы.

Вопрос: В каких случаях проведение ЭЭГ 
оправдано в условиях пандемии?
Чтобы свести к минимуму риск заражения, огра-

ничено проведение ЭЭГ, и существует лишь несколь-
ко случаев, когда ЭЭГ может считаться необходимой 
процедурой. Это:

 � подозрение на эпилептический статус без судо-
рог;

 � диагностика электрического эпилептического 
статуса медленного сна;

 � диагностика инфантильных спазмов и дебюта 
других видов младенческих эпилептических эн-
цефалопатий с целью как можно более раннего 
принятия решения о необходимости противо-
эпилептической терапии;

 � мониторинг эпилептического статуса в отделе-
нии реанимации и интенсивной терапии.

Проведение ЭЭГ может быть отложено в случаях 
возникновения новых приступных проявлений, если 

диагноз при этом поставлен на основании тщатель-
ного анамнеза.

Вопрос: Какие общие рекомендации 
должны даваться пациентам с 
эпилепсией?
Успокаивайте пациентов и давайте основные ре-

комендации по минимизации обострения присту-
пов.

Необходимо рассмотреть возможный план ухода 
за пациентом с обсуждением того, что должно про-
изойти, если семьи/опекуны оказались больны или 
недоступны, разработать план действий при таком 
развитии ситуации.

Подчеркните важность соблюдения режима при-
ема лекарств и поддержания обычного распорядка 
дня.

Люди с эпилепсией и их семьи/опекуны должны 
принимать меры к тому, чтобы предотвратить воз-
можную нехватку лекарств и вовремя получать по-
вторные или продленные рецепты.

Подчеркните важность адекватного сна, рутин-
ных физических упражнений, здорового питания, а 
также избегания алкоголя и наркотических веществ. 
Для пациентов с рефлекторными формами эпи-
лепсии (например, с фотосенситивными) обсудите 
устранение стимулов, которые могут провоцировать 
приступы (компьютерные игры).

Информируйте пациентов о том, что проблемы 
психического здоровья, такие как тревога и депрес-
сия, могут усиливаться в этот стрессовый период. 
Помощь может быть оказана посредством телефон-
ных консультаций, а также ресурсов и тренингов по 
управлению стрессом.

Вопрос: Следует ли обратиться в 
отделение неотложной помощи при 
возникновении приступа или серии 
приступов?
Эти отделения могут быть заняты из-за COVID-19 

или там могут находиться люди с симптомами 
COVID-19. Если ситуация не представляет угрозы 
для жизни, но пациент считает, что следует обра-
титься к врачу, то сначала целесообразно позвонить 
врачу или в поликлинику.

Большинство тонико-клонических приступов 
(приступов с судорожной активностью) длятся ме-
нее 2–3 мин и не требуют экстренной медицинской 
помощи или госпитализации и лечения в стацио-
наре.

Может потребоваться медицинская помощь 
вплоть до госпитализации в случаях:

 � если тонико-клонические припадки длятся бо-
лее 5  мин или носят серийный характер при 
отсутствии какого-либо лекарства для экстрен-
ной остановки судорог;

 � если судороги происходят в воде (прием ванны, 
плавание);
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 � если судороги сопровождаются необычно дли-
тельными постприступными симптомами (на-
пример, спутанностью сознания после присту-
па) или нетипичным периодом восстановления;

 � если приступы вызывают потенциально опасную 
травму.

Дополнительную информацию можно получить 
на сайте ILAE: https://www.ilae.org/patient-care/covid-
19-and-epilepsy/epilepsy-patients-and-the-coronavirus/
useful 

Психологическая поддержка требуется не только 
пациентам с эпилепсией, но и специалистам. Поэтому 
на сайте ILAE в разделе информации для специалистов 
представлена ссылка «Семь советов по управлению 
своим психическим здоровьем и благополучием во 

время вспышки COVID-19» [4], в которой содержатся 
рекомендации: 

1.  Как управлять своими ожиданиями; 
2.  Как активно управлять своим порогом стресса; 
3.  Как распознать свои «красные флаги»; 
4.  Осознать, что рутина – твой друг; 
5.  Быть сострадательным к себе и к другим людям; 
6.  Как поддерживать связь в условиях социальной 

изоляции; 
7.  Как управлять неопределенностью, оставаясь в 

настоящем.
Коллектив авторов выражает солидарность с ILAE 

и желает здоровья, благополучия, оптимизма и само-
дисциплины в непростой обстановке всем нашим па-
циентам и коллегам.
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К вопросу безопасности применения 
феназепама в общемедицинской 
практике

Е.Ю. Онегина, к.м.н., врач-психиатр первой категории, заведующий  
обще-психиатрическим мужским отделением ПБ № 14, г. Москва

Бензодиазепиновые транквили-
заторы, оставаясь в настоящее вре-
мя наиболее часто назначаемыми 
препаратами, вызывают серьезные 
дискуссии о безопасности их при-
менения.

В последние годы бензодиа-
зепины нашли широкое распро-
странение в общемедицинской 
практике, ведь именно к врачам те-
рапевтам и неврологам происходит 
первичное обращение пациентов с 
невротическими и неврозоподоб-
ными расстройствами, в структуре 
которых значительное место зани-
мают проявления тревоги, страха, 
эмоционального напряжения, раз-
дражительности, аффективной ла-
бильности и нарушений сна.

Кроме того, в спектре фармако-
логической активности, кроме анк-
сиолитического действия имеются 
противосудорожный, седативный, 
миорелаксирующий, гипнотиче-
ский и вегето-стабилизирующий 
эффекты, что обуславливает назна-
чение бензодиазепинов при лече-
нии вегетативных расстройств при 
соматической и неврологической 
патологии [6]. Частота их назначе-
ния занимает второе место после 

сердечно-сосудистых препаратов.
Вместе с тем, несмотря на дли-

тельный опыт применения бензо-
диазепинов, до настоящего време-
ни существуют крайне полярные 
точки зрения об их терапевтиче-
ских возможностях, безопасности 
и, особенно, о длительности их 
применения.

Бензодиазепины являются од-
ним из самых изученных классов 
психотропных препаратов, но не-
предвзятого отношения к ним в ме-
дицинских кругах добиться удаст-
ся не скоро,  т.к. многочисленные 
научные публикации часто или не 
учитывают возможность привы-
кания, или в значительной степе-
ни преувеличивают ее, подходя 
недифференцированно к разным 
представителям данной группы.

В отношении бензодиазепинов 
совершенно неприемлемой явля-
ется точка зрения, что «лекарство 
горше болезни», поскольку она 
игнорирует тяжесть и распростра-
ненность нарушений, при которых 
они используются, токсичность ис-
пользования альтернативных пре-
паратов, и основывается лишь на 
информации о злоупотреблении и 

привыкании (лекарственной зави-
симости) к бензодиазепинам.

Здесь уместным будет разграни-
чить эти два понятия: злоупотреб-
ление подразумевает использова-
ние препарата с целью изменения 
физического или психического 
состояния, как правило, в дози-
ровке, значительно превышающей 
допустимую, в то время как привы-
кание  – это потребность в посто-
янном использовании лекарствен-
ного вещества для достижения 
психического эффекта или устра-
нения неприятных симптомов, 
возникающих при его отмене. Воз-
никновение лекарственной зави-
симости связано не только с дози-
ровкой, но и с видом и механизмом 
действия лекарственного вещества, 
способом его применения и инди-
видуальными особенностями па-
циентов [8].

Основной проблемой, приво-
дящей к формированию бензодиа-
зепиновой зависимости, является 
необоснованно длительный прием 
этой группы транквилизаторов. 
Данные отечественных и зарубеж-
ных (Baiter M.B., 1991) авторов сви-
детельствуют, что на определенном 

В статье изложены основные проблемы применения бензодиазепиновых транквилизатов на со-
временном этапе, рассмотрены аспекты безопасности и эффективности феназепама в обще-
медицинской практике, вероятность возникновения лекарственной зависимости и привыкания.

Ключевые слова: бензодиазепиновые транквилизаторы, феназепам, лекарственная зависимость, привыкание, без-
опасность, общемедицинская практика.
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временном этапе в США курсы 
терапии длительностью более 12 
месяцев получали 15  % пациентов 
(1997 год), в 1990 году этот показа-
тель увеличился до 25 %. В Австра-
лии средняя длительность курса 
приема бензодиазепинов составила 
около 19 месяцев, а с учетом заме-
ны одного препарата другим – 43 
месяца (около 3,6 года).

В Нидерландах 90 % пациентов 
получали бензодиазепины более 3 
месяцев, в Великобритании 52  % 
пациентов принимали их свыше 
года. При проведении фармако-
эпидемиологического исследо-
вания амбулаторных больных в 
психиатрических учреждениях Мо-
сквы установлено, что 82,8  % всех 
обследованных пациентов получа-
ли различные по продолжительно-
сти курсы, и только 5,6 % пациен-
тов принимали бензодиазепиновые 
транквилизаторы не более 6 меся-
цев, а остальные использовали их 
более длительно [5]. Рекоменда-
ции ВОЗ для уменьшения риска 
лекарственной зависимости пред-
усматривают непрерывный прием 
бензодиазепинов в течение 2-не-
дельного срока, однако по данным 
Ashton H. (2005) симптомы отмены 
распространены достаточно редко: 
так, при трехмесячном приеме пре-
парата они развиваются менее чем 
у 25 % пациентов [1], максимально 
длятся до 2 недель и не угрожают 
жизни пациента.

Следует отметить, что неко-
торые авторы вообще возражают 
против квалификации состояний, 
связанных с прекращением приема 
бензодиазепинов, как «зависимо-
сти», поскольку до настоящего вре-
мени остаются разногласия в опре-
делении специфических критериев 
«зависимости от бензодиазепинов» 
[10].

В ряде стран предприняты 
ограничительные меры, направ-
ленные на контроль выписывания 
рецептов. Так, например, про-
грамма тройного регулирования 
выписывания рецептов на бен-
зодиазепины в штате Нью-Йорк, 
введенная 1 января 1989 г., сначала 
привела к снижению назначения 
бензодиазепинов на 57 %, а затем и 

к одновременному увеличению по-
требления других психоактивных 
средств (барбитуратов и алкоголя), 
в то время как цена препаратов из 
класса бензодиазепинов на черном 
рынке увеличилась в 4 раза [4]. 
Кроме того, все чаще встречаются 
данные о том, что лекарственная 
зависимость, возникающая вслед-
ствие длительного приема этих 
препаратов, свойственна группе 
пациентов с определенным соче-
танием социо демографических по-
казателей и личностной патологии, 
иными словами, пациентам с рас-
стройством личности или с глубо-
кой психической патологией.

В России в качестве ограничи-
тельной меры в настоящее время 
действует Постановление Прави-
тельства Российской Федерации 
от 4 февраля 2013 г. N 78, согласно 
которому список психотропных 
веществ, оборот которых в Рос-
сийской Федерации ограничен и в 
отношении которых допускается 
исключение некоторых мер кон-
троля в соответствии с законода-
тельством Российской Федерации 
и международными договорами 
Российской Федерации (список III), 
перечня наркотических средств, 
психотропных веществ и их пре-
курсоров, подлежащих контролю 
в Российской Федерации, утверж-
денного постановлением Прави-
тельства Российской Федерации 
от 30 июня 1998 г. N 681, дополнен 
всеми бензодиазепиновыми транк-
вилизаторами, зарегистрирован-
ными в России, за исключением 
феназепама.

Тревога и депрессия присут-
ствуют в клинической картине со-
матической патологии значитель-
ной части больных. 85 % пациентов 
с депрессией имеют выраженные 
симптомы тревоги, а 58  % страда-
ют тревожными расстройствами 
в течение всей жизни. Коморбид-
ность тревожного расстройства 
предопределяет более тяжелое те-
чение соматической патологии, вы-
сокий риск хронизации заболева-
ния и увеличение суицидального 
риска, удлинение курса и сниже-
ние эффективности лечения. По 
мнению T.W.  Strine с  соавт. (2005), 

A.  Ferriman (2001), распростра-
ненность тревожных расстройств 
в популяции составляет 15  %, а 
распространенность смешанного 
тревожного и депрессивного рас-
стройства составляет 12  % у жен-
щин и 7 % у мужчин.

Поэтому, наряду с анксио-
литическим, одним из наиболее 
значимых в общей практике следу-
ет назвать именно вегетотропный 
эффект, поскольку соматические 
проявления тревожно-депрессив-
ных расстройств, такие как серд-
цебиение (вплоть до пароксиз-
мальной тахикардии), ощущение 
перебоев в работе сердца, боли в 
грудной клетке, ощущение нехват-
ки воздуха, колебания артериаль-
ного давления, тремор, сухость 
во рту, «ком» в горле, потливость, 
тошнота, диарея, спастические 
боли в животе, урчание, метеоризм, 
частые позывы на мочеиспускание, 
бледность или покраснение кожи, 
«гусиная кожа», головокружение, 
ощущение «падения в обморок», 
нарушение сексуальной функции 
и являются поводом к первичному 
обращению к врачу-терапевту.

Все перечисленные состоя-
ния могут быть как симптомом 
специ фического соматического 
заболевания, так и проявлением 
тревожно-депрессивного или со-
матоформного расстройства.

При обращении к врачу-тера-
певту или неврологу пациент полу-
чает направление на множествен-
ные дополнительные исследования, 
позволяющие тонко дифференци-
ровать имеющуюся патологию, од-
нако каждое исследование требует 
времени, а состояние пациента 
продолжает ухудшаться. Пациен-
ты, не получая адекватной терапии, 
мучительно переживающие такие 
симптомы, как тревога, снижение 
настроения, колебания артериаль-
ного давления, прибегают к раз-
личным способам лечения, в  т.ч.: 
алкоголь, барбитураты, спиртовые 
настойки, бесконтрольный прием 
самых разных групп препаратов, в 
том числе и психотропных.

Особую опасность представля-
ют комбинированные препараты, 
содержащие фенобарбитал и эти-
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ловый спирт. В силу дешевизны 
и безрецептурной доступности 
они активно используются как 
седативные и противотревожные 
препараты, зачастую в высоких и 
значительно превышающих раз-
решенную дозах (25  мл и более), 
что при регулярном употреблении 
вызывает серьезные неврологи-
ческие, когнитивные нарушения, 
увеличение толерантности и явле-
ния абстиненции.

Представляется, что назначе-
ние препарата с выраженным ве-
гетостабилизирующим и противо-
тревожным действием позволило 
бы избежать «терапии отчаяния», 
значительно ускорило бы регресс 
ряда симптомов и позволило бы 
более прицельно провести диффе-
ренциальную диагностику.

Феназепам является первым 
отечественным бензодиазепино-
вым транквилизатором. Наряду с 
анксиолитическим действием, он 
вызывает некоторую редукцию 
депрессивных расстройств, обсес-
сивно-фобической иипохондриче-
ской симптоматики, аффективно-
бредовых, онейроидных и других 
психотических состояний, за счет 
уменьшения остроты и выражен-
ности их аффективного компонен-
та [9].

Как все производные 1,4-бен-
зодиазепина, феназепам, кроме 
анксиолитического эффекта, об-
ладает антиобсессивным, седа-
тивным, снотворным, вегето-
тропным, противосудорожным, 
миорелаксирующим действием. 
Главной мишенью действия фена-
зепама является тревожный син-
дром в рамках любой патологии 
(неврозы, депрессия, генерализо-
ванное тревожное расстройство, 
посттравматическое стрессовое 
расстройство, паническое рас-
стройство, социальная фобия, 
обсессивно-компульсивное рас-
стройство, психозы), благодаря 
чему и нивелируются соматиче-
ские симптомы при психических 
заболеваниях. По анксиолитиче-
скому действию феназепам сопо-
ставим с лоразепамом, выгодно 
отличаясь от него длительностью 
эффекта, более чем в 2 раза пре-

восходит диазепам, в 5 раз – кло-
назепам и нитразепам [7], являясь 
более безопасным по сравнению с 
перечисленными бензодиазепина-
ми.

При пероральном приеме пре-
парат хорошо всасывается из 
ЖКТ, максимальная концентра-
ция в крови достигается через 1–2 
часа после приема, период полу-
выведения составляет 6–10 часов, 
экскреция происходит преимуще-
ственно через почки [3].

Феназепам обладает самым 
большим коридором терапевти-
ческих доз из всех имеющихся во 
врачебном арсенале транквилиза-
торов: терапевтическая дозировка 
может быть от 0,25 до 10 мг, поэто-
му так важно проводить четкую 
титрацию дозы.

Говоря о седативном эффекте 
феназепама, следует учитывать, 
что поскольку максимальная 
концентрация препарата в кро-
ви достигается через 1–2 часа, 
снотворный эффект так же будет 
отсроченным. Неточное разъясне-
ние пациенту режима приема пре-
парата часто приводит к самосто-
ятельному увеличению дозировки, 
возникновению побочных дей-
ствий и дискредитации препарата, 
поэтому с целью лечения инсом-
нии не следует назначать феназе-
пам непосредственно перед сном. 
Для того, чтобы избежать дис-
кредитации препарата, уместной 
будет категоризация терапевтиче-
ского и неправильного использо-
вания бензодиазепинов Taylor  К. 
& Laverty R. При терапевтическом 
использовании нормальные дозы 
препарата уменьшают длитель-
но текущую тревогу. При непра-
вильном использовании больной 
самостоятельно повышает дозы, 
чтобы вызвать продолжительный 
эффект лекарственного средства, 
и при уменьшении доз «страдает» 
от синдромов отмены. [4]. В этом 
случае крайне важна просвети-
тельская работа среди пациентов, 
четкое разъяснение целей и задач 
назначенной терапии.

Данных о летальных исходах 
как следствии лечения феназепа-
мом и другими транквилизатора-

ми в терапевтических дозах не вы-
явлено, поскольку он не оказывает 
значимого влияния на сердечно-
сосудистую, печеночную, эндо-
кринную и мочевыделительную 
системы [2], однако его следует с 
осторожностью применять у па-
циентов с хроническими обструк-
тивными заболеваниями легких. 
Опасность же представляет спо-
собность бензодиазепиновых 
транквилизаторов в сочетании с 
барбитуратами и опиатами угне-
тать дыхательный центр.

Следует подчеркнуть, что при 
длительном приеме пациентом 
высоких доз феназепама, отмена 
его не может проводиться одномо-
ментно, следует придерживаться 
разумного индивидуального темпа 
снижения дозы препарата.

Поэтому при назначении фе-
назепама так важно учитывать 
индивидуальные особенности 
пациентов: их возраст, пол, осо-
бенности личности, склонность к 
возникновению зависимостей; от-
давать преимущества флюктуиру-
ющим дозам или коротким курсам 
терапии. Принимая во внимание 
закономерную противоречивость 
части данных в отношении без-
опасности бензодиазепинов, сле-
дует помнить, что у ряда пациен-
тов в настоящее время терапия 
бензодиазепинами в целом, и 
феназепамом в частности может 
быть длительной: больные с хро-
ническими неврологическими и 
соматическими заболеваниями, 
контролируемыми препаратами; 
больные, у которых применение 
бензодиазепинов в непостоян-
ных и дробных дозах приводит не 
только к редукции симптоматики, 
но и к улучшению функциониро-
вания и «качества жизни».

Феназепам же, являясь ярким 
представителем группы бензодиа-
зепинов, и обладая всеми их до-
стоинствами, при разумном под-
ходе к использованию становится 
препаратом выбора для взятия под 
контроль тревоги и соматических 
симптомов, входящих в структуру 
психических заболеваний, с кото-
рыми в своей практике сталкивают-
ся врачи-терапевты и неврологи.
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Диагностическое значение  
магнитно-резонансной томографии 
височных костей при болезни 
Меньера: клинический случай

В.М. Свистушкин1 – д.м.н, проф., С.В. Морозова1 – д.м.н., проф.,  
Е.Г. Варосян1 – к.м.н., Е.А. Степанова1 – к.м.н, И.Т. Мухамедов2 – д.м.н,, Д.Б. Биданова1 
1Институт клинической медицины ФГАОУ ВО «Первый МГМУ им. И.М. Сеченова» 
(Сеченовский Университет).
2ГБУЗ МО «МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского»;

Болезнь Меньера (БМ) – хро-
ническое заболевание внутрен-
него уха с неясной этиологией и 
патогенезом. Распространенность 
составляет от 20 до 200 на 100 тыс. 
населения в разных странах. В 
связи со своеобразным и инди-

видуальным характером течения 
болезни истинную распростра-
ненность заболевания определить 
сложно. Заболевание чаще всего 
выявляется в экономически раз-
витых странах, что, скорее всего, 
связано с лучшей диагностикой, 

помимо этого заболевание маски-
руется под другими вестибуляр-
ными расстройствами или невро-
логической патологией [1].

Развитие БМ связывают с фор-
мированием эндолимфатическо-
го гидропса, который возникает 

Аннотация. Диагностика и лечение болезни Меньера являются сложной задачей. Универсаль-
ного метода диагностики данного заболевания в настоящее время нет. В основном выявление 
болезни Меньера базируется на характерной клинической картине и данных аудиометричес-
кого исследования. К дополнительным методам диагностики относятся дегидратационный тест 
и электрокохлеография. Магнитно-резонансная томография височных костей с контрастным 
усилением позволяет оценить степень эндолимфатического гидропса и ее распространен-
ность. В статье описан клинический случай оценки эндолимфатического гидропса у пациента с 
болезнью Меньера до и после хирургического вмешательства на основании данных магнитно-
резонансной томографии височных костей с контрастным усилением. Полученные результаты 
свидетельствуют о корреляции степени гидропса с клинической картиной.

Ключевые слова: болезнь Меньера, дренирование эндолимфатического мешка, эндолимфатический гидропс, магнит-
но-резонансная томография височных костей.

https://doi.org/10.26442/20751753.2019.11.190642

Diagnostic value of magnetic resonance imaging of inner ear in patient with Meniere’s disease: 
case report
Valerii M. Svistushkin, D. Sci. (Med.), Prof., Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University);
Svetlana V. Morozova, D. Sci. (Med.), Prof., Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University);
Egine G. Varosyan, Cand. Sci. (Med.), Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University);
Elena A. Stepanova, Cand. Sci. (Med.), Vladimirsky Moscow Regional Clinical Research Institute;
Isa T. Mukhamedov, D. Sci. (Med.), Scientific and Clinical Center of Otorhinolaryngology;
Darima B. Bidanov, Graduate Student, Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University).
Abstract. Diagnosis and treatment of Meniere’s disease is difficult. There is no gold standard for testing. The diagnosis of 
Meniere’s disease is confirmed on a natural history and audiometric data. Further diagnostic methods include the dehydration 
test and electrocochleography. Magnetic resonance imaging (MRI) inner ear with intratympanic gadodiamid administration 
allows to assess the degree and prevalence of endolymphatic hydrops. This study describes a clinical case estimate MRI of 
endolymphatic hydrops in patients with Meniere’s disease before and after surgery. Pertinent data of MRI of inner ear with 
appropriate correlations with disease patterns.
Key words: Meniere’s disease, drainage of endolymphatic sac, endolymphatic sac surgery, magnetic resonance imaging inner ear, 
gadodiamid, vertigo.
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вследствие нарушения резорбции 
или гиперпродукции эндолимфы. 
Существующие современные ме-
тоды исследования направлены на 
выявление эндолимфатического 
гидропса. Для установления диа-
гноза БМ используют диагности-
ческие критерии, которые основа-
ны на клинических проявлениях 
болезни и данных аудиометрии, 
эти критерии утверждены Амери-
канской академией оториноларин-
гологов 1972, 1985, 1995 гг., послед-
ний пересмотр – 2015 г. Выделяют 
несомненную, достоверную, веро-
ятную и возможную БМ.

Диагноз «несомненная БМ» 
ставится на основании гистологи-
ческого подтверждения эндолим-
фатического гидропса у лиц, при 
жизни страдавших приступами го-
ловокружения, снижением слуха и 
шумом в ухе. Для достоверной БМ 
характерны 2 или более приступа 
головокружения длительностью 
20 мин или дольше, снижение слу-
ха по нейросенсорному типу, шум в 
ухе или заложенность уха, а также 
исключение других причин, объяс-
няющих данные симптомы [1].

К наиболее распространенным 
дополнительным методам диагно-
стики БМ относятся дегидратаци-
онный тест и электрокохлеография. 
Проведение дегидратационного 
теста приводит к уменьшению 
гидропса во внутреннем ухе, что 
аудиологически проявляется сни-
жением порогов слуха. В качестве 
дегидратирующего агента приме-
няют глицерин, ксилит, фуросемид, 
сорбит, маннит. Тест считается по-
ложительным,  т.е. свидетельствует 
о наличии гидропса лабиринта, в 
том случае если отмечено улучше-
ние восприятия звуковых стимулов 

на 10 дБ на 2 и более частотах спу-
стя 2–3 ч и разборчивости речи на 
12  % после введения дегидратиру-
ющего вещества. Преимуществом 
теста являются его простота и до-
ступность, но информативность 
составляет 50–70  %, по данным 
разных авторов. Получение от-
рицательного результата не всег-
да свидетельствует об отсутствии 
гидропса. При проведении деги-
дратационного теста на началь-
ных стадиях БМ положительный 
результат теста регистрируется в 
большинстве случаев, что говорит 
об обратимости гидропса. На позд-
них стадиях БМ при наличии вы-
соких порогов слуха тест считается 
неинформативным. Противопока-
занием к нему является индивиду-
альная непереносимость препарата 
[2].

Внутреннее ухо – сложно 
устроенный орган, который обла-
дает биоэлектрической активно-
стью, для его оценки применяется 
электрокохлеография. Впервые 
изменения потенциалов улитки у 
пациентов с БМ описал W. Gibson 
в 1977 г. На сегодняшний день ши-
роко применяется в клинической 
практике для уточнения диагноза 
БМ. При наличии эндолимфати-
ческого гидропса отмечается уве-
личение соотношения значения 
сумационного потенциала к зна-
чению потенциала активности не-
рва. Однако данное исследование 
не считается специфичным для 
БМ, поскольку эндолимфатиче-
ский гидропс может быть прояв-
лением других состояний. Несмо-
тря на это, исследование простое, 
используется повсеместно, очень 
ценно в научных изысканиях [2, 3].

В последнее время для диа-

гностики эндолимфатического 
гидропса широкую популярность 
набирает магнитно-резонанс-
ная томография (МРТ) височных 
костей с контрастным усилени-
ем. Преимуществом МРТ височ-
ных костей с контрастным уси-
лением является прижизненная 
визуализация эндолимфатиче-
ского гидропса. Использование 
контрастного усиления позволяет 
визуализировать отдельно пери-
лимфатическое и эндолимфатиче-
ское пространства. Контрастное 
вещество, попадая в перилимфу, 
окрашивает ее в белый цвет. Суже-
ние просвета перилимфатического 
пространства свидетельствует о 
наличии эндолимфатического ги-
дропса [4]. Контрастное вещество 
может быть введено интратим-
панально или внутривенно. При 
интратимпанальном введении 
контрастного вещества преддве-
рие возможно увидеть через 1  ч, 
основной завиток улитки – через 
7  ч, весь лабиринт, в зависимо-
сти от проницаемости круглого 
окна, – спустя 24 ч, таким образом, 
наиболее оптимальный период 
ожидания для проведения само-
го исследования – 24  ч. Предпо-
чтительным является интратим-
панальный путь введения, так 
как визуализация внутреннего 
уха становится более четкой. Для 
выполнения данного исследова-
ния МРТ-аппарат должен иметь 
следующие характеристики: сила 
магнитного поля 3 Тесла, многока-
нальная катушка (8–32 канала) [5].

Т.  Nakashima и  соавт. в 2009  г. 
предложили классификацию эндо-
лимфатического гидропса, осно-
вываясь на 3-балльной шкале На-
гоя (см. таблицу) [6].

Преддверие Улитка

Отсутствует Отношение объема эндолимфы к объему 
перилимфы ≤1:3

Нет смещения мембраны Рейсснера

Умеренный гидропс Отношение объема эндолимфы к объему 
перилимфы >1:3, ≤1:2

Объем эндолимфы не превосходит 
объема перилимфы

Значительный 
гидропс

Отношение объема эндолимфы к объему 
перилимфы >1:2

Объем эндолимфы превосходит 
объем перилимфы

Степень эндолимфатического гидропса по данным МРТ по классификации T. Nakashima
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В 1964  г. Schuknecht при ис-
следовании секционного матери-
ала у лиц, при жизни страдавших 
БМ, описал рубцовые изменения 
перепончатого лабиринта. Раз-
рывы и растяжения мембран в 
основном встречаются в области 
геликотермы, базального завит-
ка улитки, маточки, саккулюса 
и эндолимфатического мешка. 
В более поздних исследованиях 
секционного материала гидропс 
лабиринта выявлялся у лиц, при 
жизни не страдавших вестибу-
лярной дисфункцией [7]. Rauch 
и соавт. в 1989 г. описывали изме-
нения саккулюса во всех матери-
алах, где выявлен эндолимфати-
ческий гидропс. Таким образом, 
появилась теория о саккулярной 
дисфункции в развитии БМ. В ис-
следовании A.  Venkatasamy и  со-
авт. (2017  г.) обнаружено, что в 
большинстве случаев у пациен-
тов с БМ по данным МРТ отмеча-
ется удлинение или расширение 
саккулюса [8]. Исходя из сакку-
лярной теории А.  Attyé и  соавт. 
(2016  г.) предложили методику 
оценки морфологии саккулюса, 
характерной для БМ по данным 
МРТ височных костей, авторы 
определяли SURI – отношение 
объема саккулюса и объема утри-
кулюса в сагиттальной проекции. 
Пациентов разделяли на 3 груп-
пы:

 � степень 0 – нет аномалии;
 � степень 1 – SURI <1;
 � степень 2 – саккулюс не ви-
ден.

Степень 1 выявлена у 15 па-
циентов из 30 с БМ, у 30 здоро-
вых лиц не выявлено аномалии. 
Специфичность SURI – 100  %, 
чувствительность – 50 %. Исполь-
зование полуколичественного 
метода оценки эндолимфатиче-
ского гидропса и оценки морфо-
логии саккулюса повышает точ-
ность диагностики БМ [9].

МРТ височных костей с кон-
трастным усилением применяли 
для оценки эффективности лече-
ния. А. Sepahdari и соавт. (2015 г.) 
исследовали 7 пациентов с БМ, у 
которых выявлен эндолимфати-
ческий гидропс по данным МРТ 

височных костей с внутривен-
ным контрастным усилением. Па-
циенты получали ацетазоламид 
в дозировке 250  мг ежедневно, 
средняя продолжительность ле-
чения – 4,5 мес. После проведен-
ного курса, в среднем через 7 мес, 
выявлено уменьшение гидропса 
лабиринта. Клинически на фоне 
длительного приема ацетазо-
ламида у пациентов приступов 
головокружения не отмечалось. 
Авторы делают вывод, что при-
менение МРТ височных костей с 
контрастным усилением служит 
«биомаркером» заболевания, а 
также метод дает возможность 
количественной оценки эффек-
тивности лечения [10]. А.  Uno 
и соавт. (2013 г.) проводили МРТ 
височных костей с контрастным 
усилением пациентам с БМ до и 
через 6 мес после хирургического 
вмешательства – дренирование 
эндолимфатического мешка. В 
исследование были включены 7 
пациентов с односторонней БМ. 
До операции у них отмечался 
кохлеарный и преддверный ги-
дропс. После операции у 2 паци-
ентов зафиксировано отсутствие 
гидропса. У одного больного от-
мечены отсутствие гидропса в 
улитке и незначительное умень-
шение преддверного гидропса. У 
одного пациента зафиксирова-
но незначительное уменьшение 
кохлеарного и преддверного ги-
дропса на 10–15  %. У оставших-
ся 3 лиц гидропс сохранился. Во 
всех случаях в период наблюде-
ния приступов головокружения 
не наблюдалось. По заключению 
авторов, применение МРТ височ-
ных костей позволило выявить 
уменьшение степени гидропса 
лабиринта после дренирования 
эндолимфатического мешка [11]. 
F. Liu и соавт. (2014 г.) описали 5 
пациентов с БМ, которым выпол-
нена декомпрессия эндолимфати-
ческого мешка. У всех пациентов 
по данным МРТ височных костей 
с транстимпанальным контраст-
ным усилением отмечено умень-
шение объема эндолимфатиче-
ского пространства через 3  мес 
после операции [12]. R.  Gürkov 

и соавт. (2013 г.) проводили МРТ 
височных костей с интратимпа-
нальным контрастным усиле-
нием до и после использования 
бетагистина 48 мг/сут пациентам 
с БМ и не выявили уменьшение 
гидропса. Авторы сделали вы-
вод, что стандартная дозировка 
бетагистина не оказывает влия-
ние на степень эндолимфатиче-
ского гидропса, и рекомендуют 
увеличить дозировку препара-
та до 144 или 148  мг ежедневно 
[13]. Y.  Zhang и  соавт. (2016  г.) 
также опубликовали результаты 
изменения степени эндолимфа-
тического гидропса у пациентов 
с БМ, перенесших дренирование 
эндолимфатического мешка. В 
исследование были включены 13 
пациентов. Всем участникам про-
водилась МРТ височных костей 
с интратимпанальным контраст-
ным усилением. В послеопераци-
онном периоде при проведении 
МРТ у 13 пациентов преддвер-
ный гидропс не изменился, у 2 
отмечено отсутствие кохлеарного 
гидропса [14].

Лечение пациентов с БМ яв-
ляется сложной задачей и на-
правлено на купирование при-
ступов головокружения и их 
профилактику, которая вклю-
чает в себя изменение образа 
жизни, соблюдение низкосоле-
вой диеты, длительный прием 
бетагистина (суточная дозиров-
ка 48  мг), курсовое применение 
диуретиков. Купирование при-
ступа головокружения достига-
ется путем применения вести-
булолитических препаратов на 
короткие сроки. Важным компо-
нентом лечения БМ является ве-
стибулярная адаптация [1, 2, 7].

При неэффективности кур-
са консервативного лечения на 
протяжении 6  мес проводится 
хирургическое лечение, наиболее 
распространенным и щадящим 
методом которого является дре-
нирование эндолимфатического 
мешка. Эффективность операции 
составляет 70–90  %, по данным 
разных авторов [1, 2].

Приводим клинический при-
мер лечения пациента с БМ.
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Клинический случай
Пациент А. 56 лет, обратился 

в Клинику болезней уха, горла и 
носа УКБ №  1 ФГАОУ ВО «Пер-
вый МГМУ им. И.М. Сеченова» в 
марте 2018 г. с жалобами на сни-
жение слуха на левое ухо, шум в 
левом ухе, эпизоды головокруже-
ния вращательного характера.

Из анамнеза известно, что 
снижение слуха на левое ухо 
пациент отмечал около 6 лет. С 
2016  г. присоединились жалобы 
на приступы головокружения 
длительностью 4–5 ч вращатель-
ного характера с частотой 1 раз 
в месяц. Лечился у невролога 
по месту жительства с кратко-
временным эффектом. В 2017  г. 
впервые консультирован ото-
неврологом, установлен диагноз 
«достоверная БМ». На фоне про-
водимой стандартной терапии у 
пациента сохранялись приступы 
головокружения.

При поступлении: состоя-
ние удовлетворительное. Со-
знание ясное. Кожные покровы 
и видимые слизистые обычной 
окраски. Тоны сердца ясные, рит-
мичные. Артериальное давле-
ние – 120/80 мм рт. ст. Пульс рит-
мичный с частотой 72 в минуту. 
Дыхание везикулярное, прослу-
шивается по всем полям. Часто-
та дыхательных движений – 16 
в минуту. Живот мягкий, безбо-
лезненный. Диурез адекватный.

Локальный статус: AS  =  AD 
– околоушная, заушная область 
не изменена, при пальпации без-
болезненна. При отоскопии – на-
ружный слуховой проход ши-
рокий, свободный, кожа его не 
изменена. Барабанная перепонка 
серая, опознавательные знаки 
контурируются. Слуховые тру-
бы проходимы при пробе Валь-
сальва. Шепотная речь – 6/0,5 м, 
разговорная – более 6/3 м. Проба 
Вебера  – латерализация вправо. 
Проба Ринне положительная с 
двух сторон. Остальные ЛОР-
органы без особенностей.

Вестибулярный статус: спон-
танный нистагм горизонтальный 
1-й степени влево, мелкоразма-
шистый (в период обострения). 

Пальценосовая проба в норме. В 
позе Ромберга устойчив. Адиадо-
хокинез отсутствует. Прессорная 
проба отрицательная.

Неврологический статус: па-
циент в сознании, контактен, в 
пространстве и времени ориен-
тирован правильно. Менинге-
альных знаков нет. Лицо сим-
метричное. Девиации языка нет. 
Глазные щели симметричные. 
Зрачки симметричные. Сухо-
жильные рефлексы живые. Трав-
мы головы и шеи отрицает.

При проведении тональной 
пороговой аудиометрии выявле-
но снижение слуха на левое ухо 
по нейросенсорному типу (туго-
ухость 2-й степени) на низких и 
средних частотах.

По данным мультиспираль-
ной компьютерной томографии: 
сосцевидные отростки пневма-
тического строения, полости 
среднего уха воздушны. Струк-
туры внутреннего уха не изме-
нены.

На МРТ головного мозга вы-
явлены единичные очаговые 
изменения вещества мозга дис-
циркуляторно-дистрофическо-
го характера. Вариант развития 
Виллизиева круга в виде левосто-
ронней задней трифуркации.

По данным экстратимпаналь-
ной электрокохлеографии выяв-
лены признаки гидропса левого 
лабиринта (отмечено увеличение 
SP/AP до 0,49).

Пациенту выполнено МРТ 
височных костей. Исследование 
проводилось на высокопольном 
магнитно-резонансном аппарате 
с силой магнитного поля 3 Тесла 
в режимах Т1, Т2, 3D FLAIR по-
сле интратимпального введения 
8-кратно разведенного контраст-
ного вещества (гадодиамид) за 
24 ч до исследования. В ходе ис-
следования выявлен умеренный 
гидропс преддверия.

Учитывая сохранение при-
ступов головокружения на фоне 
проводимой консервативной 
терапии, пациенту выполнено 
хирургическое лечение – дре-
нирование эндолимфатическо-
го мешка слева. Первым этапом 

осуществлена расширенная ан-
тромастоидотомия, выделен си-
нодуральный угол, максимально 
широко выделен сигмовидный 
синус. Идентифицирован гори-
зонтальный полукружный канал, 
короткий отросток наковальни, 
затем задний полукружный ка-
нал. После идентификации ана-
томических ориентиров обнаже-
на твердая мозговая оболочка в 
проекции задней черепной ямки 
в пределах треугольника Траут-
манна. Далее обнаружен эндо-
лимфатический мешок, освобож-
ден от костной стенки. Выделен 
эндолимфатический проток, в 
его просвет установлена силико-
новая пластина. Рана послойно 
ушита. Пациент операцию пере-
нес удовлетворительно.

В послеоперационном пери-
оде спонтанной вестибулярной 
симптоматики не выявлено. Па-
реза мимической мускулатуры 
лица не зафиксировано. На 7-е 
сутки сняты швы, послеопера-
ционная рана зажила первич-
ным натяжением. При проведе-
нии контрольной аудиометрии 
на 10-е сутки слух на левое ухо 
остался без изменений.

За период наблюдения при-
ступов головокружения у паци-
ента не отмечалось, слух не из-
менился, шум остался прежним, 
как на дооперационном этапе.

Спустя 6  мес после хирурги-
ческого вмешательства пациенту 
повторно выполнена МРТ височ-
ных костей с интратимпаналь-
ным контрастным усилением 
– выявлено четкое контрастиро-
вание всех отделов преддверия, 
улитки, что свидетельствует об 
отсутствии гидропса лабиринта.

Заключение
Полученные результаты МРТ 

височных костей с интратимпа-
нальным контрастным усиле-
нием коррелируют с данными 
клинической картины. МРТ ви-
сочных костей с интратимпа-
нальным контрастным усилени-
ем возможно использовать для 
подтверждения диагноза и оцен-
ки эффективности лечения.
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Ведение пациентов с хронической 
неспецифической поясничной болью

В.А. Парфенов, д.м.н., профессор, зав. кафедрой нервных болезней и нейрохирургии 
ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет 
имени И.М. Сеченова» МЗ РФ (Сеченовский университет), 
директор Клиники нервных болезней им. А.Я. Кожевникова Первого МГМУ 
имени И.М. Сеченова

Хронические поясничные боли (ПБ) представляют одну из наиболее частых причин временной не-
трудоспособности населения. При обследовании пациентов большое значение имеет как исключе-
ние специфических причин боли, так и оценка социальных и психологических факторов поддержа-
ния боли. При ведении пациентов с хронической неспецифической ПБ эффективен комплексный 
мультидисциплинарный подход, который включает рационализацию лекарственной терапии, ле-
чебную гимнастику, коррекцию (при необходимости) рабочего места и двигательной активности, 
психологические методы и образовательную программу. Из лекарственных средств в период ком-
плексного лечения наиболее часто используются нестероидные противовоспалительные средства 
(НПВС). обсуждается применение в качестве НПВС ибупрофена медленного высвобождения при 
хронической неспецифической ПБ.

Боль в спине занимает первое 
место среди всех неинфекционных 
заболеваний по показателю, отра-
жающему количество лет жизни, 
потерянных вследствие стойкого 
ухудшения здоровья [1].

Определение, причины  
и факторы риска
Поясничная (пояснично-крест-

цовая) боль (ПБ), боль в нижней 
части спины – одна из наиболее 
частых причин обращения к врачу, 
примерно 6–9  % людей взрослого 
возраста в течение года консульти-

руются по поводу этой жалобы [2]. 
Повторные обострения развива-
ются в 24–80  % случаев, пик забо-
леваемости приходится на средний 
возраст, частота случаев остается 
высокой до 60–65 лет, затем посте-
пенно снижается [3]. ПБ – одна из 
наиболее частых причин инвали-
дизации населения, на ее долю при-
ходится 10% в структуре инвали-
дизации, вызванной различными 
заболеваниями [4].

ПБ длительностью 12 недель и 
более расцениваются как хрониче-
ские и как неспецифические (скелет-

но-мышечные), если не обнаружи-
вается компрессия спинномозгового 
корешка (радикулопатия), спинного 
мозга, корешков конского хвоста, а 
также нет специ фических причин 
боли: перелома позвонков, опухоли, 
инфекционного поражения, спонди-
лоартрита или других заболеваний, 
которые могут приводить к ее раз-
витию [5]. В МКБ-10 неспецифи-
ческая боль в спине соответствует 
рубрикам М.54.5 «Боль внизу спины 
(люмбалгия)».

В нашей стране многие врачи 
связывают хронические боли в спи-

DOI: https://doi.org/10.21518/2079-701X-2019-1-40-45

Ключевые слова: хроническая неспецифическая поясничная боль, нестероидные противовоспалительные средства, 
ибупрофен.
Management of patients with chronic nonspecific lumbar pain
Vladimir A.  Parfenov, Dr.  of Sci. (Med), Professor, Head of the Department of Nervous Diseases and Neurosurgery of the 
Federal State Autonomous Educational Institution of Higher Education «First Moscow State Medical University named after 
I.M. Sechenov» of the Ministry of Health of the Russian Federation (Sechenov University), Director of the Clinic of Nervous 
Diseases named after A.Y. Kozhevnikov of the First Moscow State Medical University named after I.M. Sechenov
Chronic lumbar pain (CLP) is one of the most common causes of temporary disability. Both the elimination of specific causes 
of pain and the assessment of social and psychological factors of pain management are of great importance in the examination 
of patients. A comprehensive multidisciplinary approach is effective in managing patients with chronic nonspecific LP, which 
includes rationalization of drug therapy, therapeutic gymnastics, correction (if necessary) of the workplace and motor activity, 
psychological methods and educational program. Non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) are the drugs most 
commonly used during the integrated treatment period. The use of slow release ibuprofen as a NSAID in chronic non-specific 
LP is discussed.
Keywords: chronic non-specific lumbar pain, non-steroidal anti-inflammatory agents, ibuprofen
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не с остеохондрозом, что не соответ-
ствует современным представлени-
ям [6]. Остеохондроз представляет 
собой естественный процесс дегене-
рации (старения) структур позво-
ночника, он наблюдается в разной 
степени у всех людей и существенно 
нарастает с возрастом. Не установ-
лено существенных корреляций 
между выраженностью остеохон-
дроза и появлением, течением и 
прогнозом боли в спине. Патомор-
фологические изменения позвоноч-
ника, которые могут быть причиной 
боли в спине (грыжа диска, спон-
дилолистез, стеноз позвоночного 
канала и  др.), рассматриваются от-
дельно от «остеохондроза позво-
ночника» [6].

В качестве наиболее частых 
анатомических источников 
неспеци фической боли в спине 
выделяют межпозвоночный диск 
(нервные окончания обнаруже-
ны в наружной трети фиброзно-
го кольца), фасеточные суставы, 
крестцово-подвздошные суставы 
и мышцы спины [7].

В реальной практике во многих 
случаях анатомические причины 
боли в спине не могут быть точно 
идентифицированы и часто наблю-
даются в различных комбинациях, 
поэтому полностью оправдан тер-
мин «неспецифическая ПБ», осо-
бенно в амбулаторной практике. В 
целом использование термина «не-
специфическая ПБ» имеет несколь-
ко веских обоснований: во-первых, 
во многих случаях не удается точ-
но установить одну или несколько 
причин боли, во-вторых, не доказа-
но, что точное определение источ-
ника боли улучшит течение и исход 
заболевания [7].

К факторам риска развития не-
специфической боли в спине от-
носят тяжелый физический труд, 
частые сгибания и наклоны туло-
вища, подъем тяжестей, а также си-
дячий образ жизни, вибрационные 
воздействия [3]. В группе риска ПБ 
находятся лица, чей труд связан с 
подъемом тяжестей или неадекват-
ными для позвоночника «скручи-
вающими» нагрузками (грузчики, 
гимнасты, теннисисты, горнолыж-
ники, слесари и др.), при этом боль-

шое значение имеет фактор по-
стоянной и часто незначительной 
травмы суставно-связочного аппа-
рата и мышц при неловких движе-
ниях, подъеме тяжестей. В группу 
риска входят люди, которые вы-
нуждены длительно находиться 
в статическом напряжении, дли-
тельном сидячем положении: про-
фессиональные водители, офисные 
работники.

Развитие и поддержание ПБ 
связано не только с поражени-
ем диска, фасеточных суставов, 

крестцово-подвздошного сустава, 
мышц, связок и других структур, 
но и с психологическими и соци-
альными факторами. Они опре-
деляются как «желтые флажки 
тревоги» и включают тревожно-де-
прессивные расстройства, неудов-
летворенность работой, проблемы 
в семейной жизни, неправильное 
представление пациента о боли и 
утяжеление реальной опасности 
(катастрофизация), ипохондриче-
ский тип личности, снижение ак-
тивности (профессиональной, со-

Таблица 1. Факторы риска развития хронической боли в спине, 
длительной нетрудоспособности, или «желтые флажки» [8]

Общие факторы Отдельные факторы
Неправильные
представления о боли

«наличие боли крайне опасно для организма 
и вызывает необратимые изменения; воз-
вращение к обычному образу жизни, работе 
будет способствовать утяжелению заболе-
вания; движения и активный образ жизни 
провоцируют усиление боли»

Неправильное поведение 
при боли

избегание активного образа жизни, физиче-
ской активности, негативное отношение к фи-
зической активности, катастрофизация боли

Проблемы на работе
 или рентное отношение 
к болезни

неудовлетворенность работой, желание полу-
чить выгоду, льготы (вплоть до инвалидно-
сти) в связи с болью

Эмоциональные 
расстройства

депрессия, повышенная тревожность, 
стрессовое состояние, избегание активного 
социального общения

Таблица 2. Рекомендации по обследованию пациентов с хронической 
неспецифической болью в спине

Обследование Содержание обследования

Цель обследования Исключить специфическое заболевание, 
компрессию спинномозгового корешка 
или спинного мозга

Инструментальные мето-
ды обследования (рентге-
нография, КТ, МРТ и др.)

Не используются в типичных случаях не-
специфической боли; при подозрении на 
компрессию спинномозгового корешка 
или спинного мозга рекомендуется МРТ, 
при подозрении на структурные изме-
нения позвоночника – рентгенография 
позвоночника

Психосоциальные 
факторы развития боли

Необходима оценка во всех случаях

Определение прогноза 
и врачебной тактики

Целесообразен анализ проблем на работе, 
стрессовых воздействий, интенсивности 
боли и функциональных возможностей, 
предшествующих эпизодов острой боли в 
спине, сопутствующих заболеваний, мне-
ния пациента об исходе заболевания
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циальной, бытовой, физической), 
поиск и доступность материальной 
компенсации (рентное отношение 
к болезни) (табл. 1) [8, 9].

Обследование пациентов
В настоящее время опубликова-

но несколько национальных и меж-
дународных рекомендаций по ве-
дению пациентов с ПБ, основанных 
на результатах большого числа ран-
домизированных исследований (к 
апрелю 2009 г. таких исследований 
было 958) [5]. В 2010 г. опубликован 
сравнительный анализ нескольких 
национальных и международных 
рекомендаций, вышедших с 2000 по 
2008 г. и совпадающих по основным 
позициям методов обследования 
и лечения пациентов [5]. Недав-
но опубликованы рекомендации 
экспертов из Канады [10], Велико-
британии [11], Дании [12] и США 
[13], которые также совпадают по 
основным направлениям ведения 
пациентов с ПБ (табл. 2).

Для хронической неспецифиче-
ской ПБ характерно появление и 
усиление после физической нагруз-
ки, неловкого движения или дли-
тельного пребывания в неудобном 
положении. Боль обычно носит 
ноющий характер, усиливается при 
движении в поясничном отделе по-
звоночника, определенных позах, 
ходьбе. При неврологическом об-
следовании отсутствуют признаки 
радикулопатии и других невро-
логических заболеваний (парезы, 
расстройства чувствительности, 
утрата рефлексов, тазовые наруше-
ния и др.).

В специализированных цен-
трах на основе мануального об-
следования стараются установить 
конкретную причину боли (грыжа 
диска, патология фасеточных или 
крестцово-подвздошного суставов, 
синдром грушевидной мышцы) и 
подтверждают диагноз существен-
ным (на 70 % и более) уменьшени-
ем боли после проведения диагно-
стической блокады с анестетиком 
[14]. При их выявлении могут быть 
использованы лечебные блокады 
фасеточных суставов и крестцово-
подвздошного сочленения, радио-
частотная денервация [15].

Оценка психологических и 
социальных факторов боли в 
дополнение к обычному сома-
тическому, ортопедическому и 
нев рологическому обследованию 
позволяет существенно уточнить 
прогноз заболевания и оптими-
зировать врачебную тактику [16]. 
Большинство пациентов с ПБ име-
ют ошибочные представления о 
причинах, прогнозе и развитии за-
болевания, что негативно влияет 
на его течение, повышает степень 
инвалидизации пациентов.

Лечение
Наиболее эффективен ком-

плексный (мультидисциплинар-
ный) подход, который направлен 
как на уменьшение интенсивности 
боли, так и на улучшение каче-
ства жизни пациента: повышение 
физической активности, работо-
способности, улучшение настрое-
ния, выработку эффективных для 
преодоления боли стереотипов 
поведения [13, 17, 18]. Обычно 
комплексное лечение осуществля-
ется в специализированном цен-
тре (госпитализация пациента или 
посещение дневного стационара) 
и включает рационализацию ле-
карственной терапии, лечебную 
гимнастику, коррекцию (при необ-
ходимости) рабочего места и дви-
гательной активности, психологи-
ческие методы и образовательную 
программу («школа») при боли в 
спине (табл. 3).

Большое значение имеет акцент 
на возвращение пациента к работе, 
сохранение профессиональной, со-
циальной и бытовой активности 
[11].

Лечебная гимнастика (регуляр-
ные физические упражнения, кото-
рые проводятся по рекомендации и 
под контролем специалиста) – наи-
более эффективное направление 
лечения хронической ПБ (метод 
первого выбора) [5, 13].

Нет убедительных данных о 
преимуществе какого-либо ме-
тода лечебной гимнастики или 
комплекса упражнений, ведущее 
значение имеют регулярность фи-
зических упражнений, исключение 
резких и чрезмерных упражнений, 

способных вызвать обострение 
боли [19]. Пешие прогулки, ходьба 
– высокоэффективный метод лече-
ния и профилактики хронической 
неспецифической ПБ [20]. Регу-
лярные пешие прогулки на свежем 
воздухе (не менее 3–4 раз в неделю 
по 30  мин) могут способствовать 
уменьшению интенсивности хро-
нической боли в спине и улучше-
нию функционального состояния, 
но не заменяют лечебную гимна-
стику под руководством специали-
ста и должны сочетаться с ней [21].

Когнитивно-поведенческая те-
рапия (КПТ) – наиболее эффектив-
ное психологическое направление 
при ведении пациентов с хрониче-
ской неспецифической ПБ [7]. Она 
наиболее обоснована, когда паци-
ент имеет неправильные представ-
ления о заболевании и двигатель-
ной активности [11].

КПТ направлена на измене-
ние представлений пациента о за-
болевании, хронической боли, ее 
течении и прогнозе (когнитивная 
часть), а также его поведения. Ког-
нитивная терапия включает анализ 
представлений пациента о боли, 
возможности ее контроля и мо-
дификацию мыслей, ощущений и 
убеждений. Во многих случаях важ-
но объяснить пациенту, что усиле-
ние боли – это нормальная реакция 
на увеличение активности, которая 
не вызовет прогрессирования за-
болевания, а будет способствовать 
тренировке мышц и в дальнейшем 
уменьшению боли. Целесообразно 
разъяснить, что постепенное уве-
личение физической активности 
очень полезно и не приведет к до-
полнительному повреждению. По-
веденческая терапия направлена на 
изменение «болевого» образа жиз-
ни, увеличение физической и соци-
альной активности, в этом процессе 
должны участвовать близкие люди 
и родственники пациента. Исполь-
зуются методики на расслабление 
мышц, возможно применение ме-
тодики мышечного расслабления 
по типу биологической обратной 
связи. Рекомендуется постепенное 
увеличение физической нагрузки 
под наблюдением врача, что позво-
ляет убедить пациента в том, что 
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боль неопасна и даже уменьшается 
при повторных упражнениях, по-
степенном повышении нагрузок.

Особо выделяются упраж-
нения по технике осознанности 
(майндфулнесс) [13]. Упражнения 
повышают активность пациентов, 
переключают фокус внимания с 
физических ощущений и эмоци-
ональных переживаний на дей-
ствия. Они позволяют пациенту 
научиться контролировать свои 
психологические и физиологиче-
ские реакции, которые возникают 
в ответ на стрессовые ситуации 
(в частности, на ощущение боли). 
Благодаря практике осознанности 
(майндфулнесс) пациент обучается 
фокусировать внимание на настоя-
щем моменте, наслаждаясь тем, что 
происходит здесь и сейчас, без от-
влечений на беспокоящие мысли.

Мануальная терапия расце-
нивается как один из возможных 
методов терапии хронической не-
специфической ПБ, при этом от-
мечается отсутствие конкретных 
методик (манипуляций, мобилиза-
ционных техник), разработанных 
для использования в клинической 
практике [22]. Мануальная терапия 
только незначительно облегчает 
боль и улучшает функциональное 
состояние при хронической не-
специфической ПБ [23]. К назначе-
нию мануальной терапии следует 
подходить индивидуально, учиты-
вая, что многие пациенты, которые 
ранее ее получали, связывают с ней 
улучшение состояния. Поэтому у 
пациентов с положительным от-
ношением к мануальной терапии ее 
включение в мультидисциплинар-
ное воздействие может привести к 

существенному положительному 
эффекту.

Ношение фиксирующего пояса 
не рекомендуется, если нет специ-
альных ортопедических показаний 
для его использования [5].

Иглорефлексотерапия (акупун-
ктура) широко используется во 
многих странах при хронической 
неспецифической ПБ, но ее эффек-
тивность остается дискутабельной 
[22, 24]. Отсутствует стандартная 
методика проведения иглорефлек-
сотерапии при ПБ, что затрудняет 
оценку ее эффективности.

В нескольких исследованиях, 
в которых у пациентов с ПБ срав-
нивались результаты иглорефлек-
сотерапии с отсутствием лечения 
или стандартным консервативным 
лечением, показана ее эффектив-
ность [25]. Однако в большинстве 
исследований, в которых у паци-
ентов с ПБ сравнивалась иглореф-
лексотерапия с ее имитацией, не 
получено данных о преимуществе 
(уменьшении боли, двигательных 
расстройств, улучшении функцио-
нального состояния) иглорефлек-
сотерапии [25].

Массаж мышц спины и конеч-
ностей, различные методы физио-
терапии (ультразвук, электро-
лечение, тепловые процедуры, 
бальнеотерапия) продолжают 
широко использоваться в нашей 
стране в поликлиниках, больницах, 
на различных курортах. Многие 
пациенты отмечают улучшение по-
сле тех или иных методов физио-
терапевтического лечения, масса-
жа, однако в настоящее время нет 
убедительных доказательств их эф-
фективности [5].

В Кохрановском анализе, по-
священном оценке эффективности 
массажа, отмечается, что его при-
менение при хронической боли в 
спине приводит к кратковремен-
ному уменьшению боли и улучше-
нию функционального состояния, 
не сопровождается побочными 
эффектами, однако не влияет на 
отдаленные результаты в отноше-
нии как боли, так и функциональ-
ного состояния [26]. К назначению 
массажа и иглорефлексотерапии 
следует подходить индивидуаль-
но, учитывая, что многие паци-
енты, которые ранее их получали, 
связывают с ними улучшение со-
стояния. Поэтому у пациентов с 
положительным отношением к 
массажу или иглорефлексотера-
пии их включение в мультидис-
циплинарное воздействие может 
привести к положительному эф-
фекту.

Нестероидные противовос-
палительные средства (НПВС) 
используются чаще, чем другие 
лекарственные средства, представ-
ляя препараты первого выбора при 
хронической неспецифической ПБ 
[27, 28]. Доказана эффективность 
НПВС в сравнении с плацебо, но 
менее изучены отдаленные (более 
3 месяцев) результаты их примене-
ния [28].

Применение НПВС при хро-
нической неспецифической боли 
в спине должно быть по возмож-
ности коротким (не более месяца); 
при выборе конкретного НПВС 
следует учитывать риск возмож-
ных побочных эффектов [28]. В 
период применения НПВС целе-
сообразно использовать и другие 

Таблица 3. Основные рекомендации по лечению пациентов с хронической неспецифической болью в спине

Рекомендации Содержание

Комплексное (мультидисциплинарное) 
лечение

Лечебная гимнастика, образовательная программа, когнитивно-пове-
денческая терапия, включая терапию осознанности

Оптимизация лекарственной терапии Применение НПВС или анальгетиков, при необходимости – антиде-
прессантов и миорелаксантов

Дополнительное лечение Мануальная терапия, иглорефлексотерапия

Другие возможные методы лечения Блокады с анестетиками и кортикостероидами в проекцию фасеточ-
ных суставов, крестцово-подвздошного сочленения; радиочастотная 

денервация; инъекции ботулинического токсина; массаж мышц спины
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методы лечения, в идеале воздей-
ствие должно быть мультидисци-
плинарным, чтобы получить мак-
симально возможный эффект.

Один из последних система-
тических анализов применения 
НПВС при хронической ПБ по-
казал, что применение НПВС 
позволяет уменьшить боль и не-
значительно улучшить функцио-
нальную активность пациентов, 
при этом нет достоверных раз-
личий по эффективности между 
селективными и неселективными 
ингибиторами циклооксигеназы 
[29].

В настоящее время нет убе-
дительных доказательств того, 
что парентеральное (внутримы-
шечное, внутривенное) введение 
НПВС имеет какие-либо преиму-
щества перед приемом препаратов 
внутрь, однако врачи общей прак-
тики часто предпочитают паренте-
ральное назначение НПВС [30].

Ибупрофен относится к одним 
из наиболее часто назначаемых 
НПВС при острой и хронической 
неонкологической боли различ-
ного происхождения. В послед-
ние годы на основании функци-
ональной магнитно-резонансной 
томографии получены данные о 
том, что противоболевое действие 
ибупрофена вызвано и непосред-
ственным воздействием на голов-
ной мозг [31].

Сравнение ибупрофена с дру-
гим часто применяемым анальге-
тиком ацетаминофеном (парацета-
молом) показывает преимущество 
ибупрофена по данным система-
тического анализа [32]. В Канаде 
анализ типичной практики назна-
чения лекарственных средств по-
казал, что ибупрофен относится 
к наиболее часто назначаемым ле-
карственным средствам при болях 
в спине [33]. В настоящее время 
в различных странах широко ис-
пользуется ибупрофен медленного 
высвобождения в дозе 1600 мг/сут; 
проведенный в Египте анализ ве-
дения 519 пациентов с остеоартри-
том показал, что его ежедневный 
прием в течение 4 недель приводит 
к существенному снижению боли 
у большинства (99,4 %) пациентов, 

при этом отмечается хорошая пе-
реносимость лечения, отсутствие 
серьезных осложнений [34].

В двойном слепом сравнитель-
ном исследовании у пациентов, стра-
давших хронической болью в спине, 
ибупрофен медленного высвобож-
дения 1600  мг/сут имел тенденцию 
к более выраженному противоболе-
вому эффекту, а также обладал более 
низкой частотой побочных эффек-
тов, чем диклофенак 100  мг/сут, че-
рез 14 дней лечения [35].

При лечении скелетно-мышеч-
ной боли, вызванной остеоартри-
том коленных или тазобедренных 
суставов, ибупрофен медленного 
высвобождения 1600  мг/сут имел 
достоверное преимущество над 
диклофенаком 100  мг/сут как по 
выраженности противоболевого 
эффекта, так и по более низкой ча-
стоте побочных эффектов в пери-
од 7 и 21 дня лечения [36].

Миорелаксанты часто ис-
пользуются при хронической не-
специфической ПБ. В нескольких 
плацебо-контролируемых иссле-
дованиях доказана эффективность 
различных миорелаксантов в от-
ношении уменьшения хрониче-
ской неспецифической боли [22]. 
Следует учитывать возможные 
побочные эффекты (сонливость, 
седативное действие, привыкание) 
при использовании бензодиазе-
пинов. Они уменьшают боль и – в 
меньшей степени –  мышечный 
спазм, небензодиазепиновые мио-
релаксанты незначительно умень-
шают боль, не снимая мышечный 
спазм [22]. В целом миорелаксан-
ты целесо образно использовать 
при ведении пациентов с хрониче-
ской неспеци фической ПБ с целью 
усиления эффекта мультидисци-
плинарного лечения [5].

Антидепрессанты часто ис-
пользуются при ведении пациен-
тов с хронической болью в спине, 
что обосновано их противоболе-
вым действием, а также тем, что у 
многих таких пациентов имеется 
сопутствующее депрессивное рас-
стройство [6, 9].

Проведенный в 2011  г. систе-
матический анализ имеющихся 
исследований не показал досто-

верного снижения уровня боли, 
улучшения функционального со-
стояния, уменьшения симптомов 
депрессии при использовании ан-
тидепрессантов у пациентов с хро-
нической неспецифической болью 
в спине, поэтому вопрос об их эф-
фективности остается дискусси-
онным [27]. В рекомендациях экс-
пертов из разных стран (Австрия, 
Финляндия, Франция, Норвегия, 
США) отмечается целесообраз-
ность использования антидепрес-
сантов, особенно при признаках 
депрессии [5]. В последних реко-
мендациях экспертов из Велико-
британии антидепрессанты не 
рекомендуются [11], эксперты из 
США рекомендуют только дулок-
сетин [11, 13]. Пластырь с капса-
ицином может быть использован 
для ослабления хронической не-
специфической боли в спине. Как 
и другие лекарственные средства, 
капсаицин целесообразно исполь-
зовать коротким курсом в период 
применения других нелекарствен-
ных методов терапии. Введение 
лекарственных средств (блокады) 
в фасеточные суставы, крестцово-
подвздошное сочленение широко 
используется при острой и хрони-
ческой неспецифической ПБ [6]. 
После проведения блокад многие 
пациенты отмечают существенное 
улучшение, поэтому считают их 
наиболее эффективным методом 
лечения боли. За последние годы 
существенно возросло число про-
веденных блокад и других малоин-
вазивных методов терапии, однако 
при этом не отмечено ожидаемо-
го заметного снижения частоты 
хирургических методов лечения 
пациентов с болью в спине [37]. 
Американское общество специ-
алистов по интервенционному 
лечению боли (American Society 
of Interventional Pain Physicians) 
опуб ликовало несколько система-
тических обзоров, мета-анализов 
и клинические рекомендации, в 
которых отмечается целесообраз-
ность применения этих методов 
лечения [37].

Высокочастотная денервация 
используется в некоторых клини-
ческих центрах при хронической 
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неспецифической ПБ. В тех случа-
ях, когда после блокад с анестети-
ками отмечается значительное, но 
кратковременное уменьшение боли, 
целесообразна денервация – радио-
частотная абляция нижнепояснич-
ных дорзальных и латеральных вет-
вей 1–3-го крестцовых корешков, 
которая может обеспечить поло-
жительный эффект продолжитель-
ностью до 1 года [15]. В последних 
рекомендациях экспертов из Вели-

кобритании высокочастотная де-
нервация расценивается как один 
из возможных методов терапии в 
тех случаях, когда имеется суще-
ственная (5 баллов и более по ВАШ) 
локальная боль, отмечен положи-
тельный эффект от блокады [11].

Таким образом, при обсле-
довании пациентов с хрониче-
ской ПБ большое значение имеет 
как исключение специфических 
причин боли, так и оценка соци-

альных и психологических фак-
торов поддержания боли. При 
ведении пациентов с хронической 
неспецифической ПБ эффекти-
вен комплексный подход, кото-
рый включает рацио нализацию 
лекарственной терапии, лечебную 
гимнастику, коррекцию (при необ-
ходимости) рабочего места и дви-
гательной активности, психологи-
ческие методы и образовательную 
программу.
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Инструкция по  медицинскому применению
лекарственного средства  (Листок-вкладыш)

Торговое наименование 
Бруфен® Ретард

Международное непатентованное название
Ибупрофен

Лекарственная форма, дозировка  
Таблетки, покрытые оболочкой с пролонгированным высвобождением, 800 мг

Фармакотерапевтическая группа 
Костно-мышечная система. Противовоспалительные и противоревматичес-
кие препараты. Противовоспалительные и противоревматические препараты, 
нестероидные. Пропионовой кислоты производные. Ибупрофен.
Код АТХ М01А Е01

Показания к применению 
- в качестве обезболивающего и противовоспалительного средства при лечении рев-
матоидного артрита (включая ювенильный ревматоидный артрит или болезнь Стилла), 
анкилозирующего спондилоартрита, остеоартрита и других неревматоидных (сероне-
гативных) заболеваний суставов.
- при лечении несуставных ревматических заболеваний при перисуставных пораже-
ниях, таких как плечелопаточный периартрит (капсулит), бурсит, тендинит, тендовагинит 
и боли в пояснице; Бруфен® Ретард также можно применять при травмах мягких тканей, 
таких как растяжения и вывихи.
- для облегчения боли, от легкой до умеренной, такой как дисменорея, зубная и по-
слеоперационная боль, и для симптоматического лечения головной боли, включая 
мигрень.

Перечень сведений, необходимых до начала применения
Противопоказания

• повышенная чувствительность к активному веществу или другим компонентам 
препарата

• реакции гиперчувствительности (приступ бронхиальной астмы, крапивница, анги-
оневротический отек или ринит) после приема ибупрофена, аспирина или других 
НПВП.

• желудочно-кишечное кровотечение или перфорация, ассоциированные с при-
емом НПВП, в анамнезе. Препарат Бруфен® Ретард не следует применять для ле-
чения пациентов с имеющейся или перенесенной ранее рецидивирующей пепти-
ческой язвой или желудочно-кишечным кровотечением (два или более отдельных 
эпизодов доказанного изъязвления или кровотечения).

• состояния, сопровождающиеся повышенным риском развития кровотечений или 
активное кровотечение

• тяжелая сердечная недостаточность (IV функциональный класс по критериям 
Нью-Йоркской Ассоциации сердца (NYHA) 

• тяжелая печеночная недостаточность
• тяжелая почечная недостаточность (скорость клубочковой фильтрации < 30 мл/

мин)
• последний триместр беременности 
• период лактации
• детский и подростковый возраст до 18 лет

Необходимые меры предосторожности при применении
Поговорите со своим фармацевтом или врачом, если у Вас инфекция.
Общие меры предосторожности
Как и другие НПВП препарат Бруфен® Ретард может скрывать признаки инфекций, та-
ких как жар и боль. Поэтому возможно, что препарат Бруфен® Ретард может отложить 
соответствующее лечение инфекции, что может привести к увеличению риска ос-
ложнения. Это наблюдалось при пневмонии, вызванной бактериями, и бактериальных 
кожных инфекциях, связанных с ветряной оспой. Если вы принимаете это лекарство 
во время инфекции, а симптомы инфекции сохраняются или ухудшаются, немедленно 
обратитесь к врачу.
Пациенты пожилого возраста. У пожилых людей чаще наблюдаются нежелательные 
реакции на НПВП, особенно желудочно-кишечные кровотечения и перфорации, кото-
рые могут быть летальными.
Пациенты детского возраста. Существует риск нарушения функции почек у детей и 
подростков с обезвоживанием.
Желудочно-кишечное кровотечение, образование язвы и перфорация. Ибупрофен 
следует назначать с осторожностью пациентам, имеющим пептическую язву и другие 
заболевания желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) в анамнезе, так как эти состояния 
могут обостриться. Следует избегать одновременного назначения ибупрофена и дру-
гих НПВП, включая селективные ингибиторы циклооксигеназы-2 (ЦОГ-2), из-за повы-
шенного риска образования язв или кровотечений. 
Пациенты, особенно пожилого возраста, с заболеваниями ЖКТ в анамнезе должны 

сообщать о любых необычных абдоминальных симптомах (особенно о желудочно-ки-
шечном кровотечении) на начальных этапах лечения. 
С осторожностью следует назначать ибупрофен пациентам, получающим сопутствую-
щее лечение препаратами, которые могут увеличивать риск развития язвы или кро-
вотечения, как, например, пероральные кортикостероиды, антикоагулянты, такие как 
варфарин, селективные ингибиторы обратного захвата серотонина или антитромбо-
цитарные препараты, как, например, ацетилсалициловая кислота/аспирин. В случае 
развития желудочно-кишечного кровотечения или язвы у пациента, получающего ибу-
профен, препарат следует отменить.
Респираторные расстройства. С осторожностью следует назначать ибупрофен паци-
ентам, страдающим бронхиальной астмой, хроническим ринитом или аллергическими 
заболеваниями, а также пациентам, имеющим данные заболевания в анамнезе, по-
скольку сообщалось, что ибупрофен может вызывать бронхоспазм, крапивницу, анги-
оневротический отек у таких пациентов.
Нарушение функции сердца, почек и печени. С осторожностью следует назначать ибу-
профен пациентам, имеющим нарушение функции сердца, почек и печени, поскольку 
применение НПВП может привести к ухудшению функции почек. 
Сердечно-сосудистые и цереброваскулярные заболевания. Ибупрофен следует на-
значать с осторожностью пациентам с сердечной недостаточностью или артериальной 
гипертензией в анамнезе. Пациентам с неконтролируемой артериальной гипертензи-
ей, застойной сердечной недостаточностью (II-III функциональный класс по критериям 
NYHA), диагностированной ишемической болезнью сердца, заболеванием перифери-
ческих артерий и/или цереброваскулярными заболеваниями назначать ибупрофен 
следует после тщательного анализа ситуации, а также следует избегать применения 
высоких доз ибупрофена (2400 мг в сутки).
Тщательный анализ ситуации также необходим перед началом длительной терапии ибу-
профеном пациентов с факторами риска развития сердечно-сосудистых заболеваний 
(такими как артериальная гипертензия, гиперлипидемия, сахарный диабет, курение), 
особенно в случае необходимости приема высоких доз ибупрофена (2400 мг в сутки). 
Нарушения со стороны почек С осторожностью следует начинать лечение ибупрофеном 
у пациентов со значительной дегидратацией. Существует риск развития почечной недо-
статочности, особенно у детей и подростков с дегидратацией и у лиц пожилого возраста.
Асептический менингит. В редких случаях у пациентов, получавших ибупрофен, на-
блюдался асептический менингит. 
Дерматологические эффекты.  Очень редко при применении НПВП сообщалось о 
развитии серьезных кожных реакций включая эксфолиативный дерматит, синдром 
Стивенса-Джонсона и токсический эпидермальный некролиз. Был зарегистрирован 
острый генерализованный экзентематозный пустулез (AGEP) при применении ибупро-
фен содержащих продуктов. Прием ибупрофена следует прекратить при первом по-
явлении сыпи на коже, повреждении слизистой оболочки или любых других признаков 
гиперчувствительности.
В исключительных случаях, ветряная оспа может быть причиной серьезных инфекци-
онных осложнений со стороны кожи и мягких тканей. 
Гематологические эффекты. Ибупрофен, подобно другим НПВП, может угнетать агре-
гацию тромбоцитов и удлинять время кровотечения у здоровых людей.
Маскировка симптомов, скрытых инфекций. Как и другие НПВП, Бруфен® Ретард мо-
жет маскировать симптомы инфекционного заболевания, которое может привести к 
задержке начала соответствующего лечения и тем самым осложнить течение забо-
левания. Это наблюдалось при бактериальной внегоспитальной пневмонии и бактери-
альных осложнениях ветряной оспы. Когда Бруфен® Ретард применяют при повышении 
температуры тела или для облегчения боли при инфекции, рекомендуется прово-
дить мониторинг инфекционного заболевания. В условиях лечения вне медицинским 
учреждением пациент должен обратиться к врачу, если симптомы сохраняются или 
усиливаются.
Взаимодействия с лекарственными препаратами. Следует быть осторожным при 
одновременном назначении со следующими препаратами из-за возможного лекар-
ственного взаимодействия у некоторых пациентов:

• гипотензивные средства, бета-блокаторы и диуретики
• сердечные гликозиды
• холестирамин
• литий
• метотрексат
• циклоспорин
• мифепристон
• другие анальгетики и селективные ингибиторы циклооксигеназы-2
• аспирин (ацетилсалициловая кислота)
• кортикостероиды
• антикоагулянты
• хинолоновые антибиотики
• сульфонилмочевины
• антитромбоцитарные средства и селективные ингибиторы обратного захвата се-

ротонина (СИОЗС)
• такролимус
• зидовудин
• аминогликозиды
• экстракты лекарственных трав
• ингибиторы CYP2C9

УТВЕРЖДЕНА
Приказом Председателя 
РГУ «Комитет  медицинского и фармацевтического контроля  
Министерства здравоохранения Республики Казахстан»
от «01» марта 2021 г. № N037065



Специальные предупреждения
Во время беременности или лактации
Следует избегать применение препарата Бруфен® Ретард во время беременности или 
в период кормления грудью. Препарат Бруфен® Ретард не следует применять в конце 
(последние три месяца) беременности и должны приниматься только в первые шесть 
месяцев беременности по рекомендации вашего врача.
Особенности влияния препарата на способность управлять транспортным средством 
или потенциально опасными механизмами
Препарат Бруфен® Ретард могут вызвать головокружение или сонливость. Если препа-
рат Бруфен® Ретард влияют на вас таким образом, вам необходимо отказаться от во-
ждения транспортным средством и управление потенциально опасными механизмами.

Рекомендации по применению
Наименьшая эффективная доза должна использоваться в течение кратчайшего пе-
риода времени, необходимого для облегчения симптомов. Если у вас есть инфекция, 
немедленно обратитесь к врачу, если симптомы (такие как лихорадка и боль) сохра-
няются или ухудшаются.
Взрослые и дети старше 18 лет: две таблетки принимают в виде разовой суточной дозы, 
желательно ранним вечером, задолго до отхода ко сну. Таблетки следует проглатывать 
целиком, запивая большим количеством жидкости, не разжевывая, не разламывая, не 
разгрызая и не рассасывая, чтобы избежать возникновения чувства дискомфорта в 
ротовой полости и раздражения в горле. При тяжелых или острых состояниях общая 
суточная доза может быть увеличена до трех таблеток, разделенных на два приема.
Дети: не рекомендуется для детей младше 18 лет.
Пациенты пожилого возраста: пожилые люди подвержены повышенному риску серьез-
ных последствий развития нежелательных реакций. Если назначение НПВП необходимо, 
следует использовать самую низкую эффективную дозу и в течение как можно более 
короткого периода времени. Во время терапии НПВП необходим постоянный монито-
ринг для исключения развития желудочно-кишечного кровотечения. Если нарушена 
почечная или печеночная функция, дозировку необходимо определять индивидуально.

Способ применения
Для приема внутрь. Пациентам с чувствительным желудком рекомендуется принимать 
Бруфен® Ретард с пищей. При приеме сразу после еды, начало действия препарата 
Бруфен® Ретард может быть замедленно. Препарат предпочтительно принимать с пи-
щей или после еды.
Меры, которые необходимо принять в случае передозировки
Симптомы
У большинства пациентов при превышении дозы ибупрофена симптомы проявлялись 
в течение 4–6 часов.
Наиболее часто сообщаемые симптомы передозировки включают тошноту, рвоту, 
боль в животе, вялость и сонливость, головную боль, шум в ушах, головокружение, 
судороги и потерю сознания. Значительная передозировка обычно переносится хоро-
шо, если одновременно не применяются другие лекарственные препараты.
Лечение
Показано симптоматическое лечение. 

Описание нежелательных реакций, которые проявляются при стандартном приме-
нении ЛП и меры, которые следует принять в этом случае 

Класс системы органов Частота Нежелательные реакции
Инфекционные и паразитарные 
заболевания

Нечасто Ринит
Редко Асептический менингит 

Нарушения со стороны крови 
и лимфатической системы

Редко Лейкопения, тромбоцитопения, 
нейтропения, агранулоцитоз, 
апластическая анемия, гемолити-
ческая анемия

Нарушения со стороны иммун-
ной системы

Редко Анафилактическая реакция

Психические расстройства Нечасто Бессонница, тревога
Редко Депрессия, спутанное сознание

Нарушения со стороны нервной 
системы

Часто Головная боль, головокружение
Нечасто Парестезия, сонливость
Редко Неврит зрительного нерва

Нарушения со стороны органа 
зрения

Нечасто Нарушение зрения
Редко Токсическая невропатия 

зрительного нерва
Нарушения со стороны органа 
слуха и равновесия

Нечасто Нарушение слуха, шум в ушах, 
головокружение

Нарушения со стороны 
дыхательной системы, органов 
грудной клетки и средостения

Нечасто Бронхиальная астма, бронхоспазм, 
одышка

Нарушения со стороны желудоч-
но-кишечного тракта

Часто Диспепсия, диарея, тошнота, рвота, 
боли в животе, метеоризм, запор, 
мелена, рвота кровью, желудочно-
кишечное кровотечение

Нечасто Гастрит, язва двенадцатиперстной 
кишки, язва желудка, язвенный 
стоматит, желудочно-кишечная 
перфорация 

Очень редко Панкреатит
Неизвестно Обострение колита и болезни 

Крона

Гепатобилиарные нарушения Нечасто Гепатит, желтуха, нарушение функ-
ции печени

Очень редко Печеночная недостаточность
Нарушения со стороны кожи 
и подкожной клетчатки

Часто Сыпь
Нечасто Крапивница, зуд, пурпура, ангио-

невротический отек
Очень редко Тяжелые формы кожных реакций 

(например, мультиформная 
эритема, буллезные реакции, вклю-
чая синдром Стивенса — Джонсона 
и токсический эпидермальный 
некролиз)

Неизвестно Лекарственная сыпь с 
эозинофилией и системными про-
явлениями (DRESS синдром)

Острый генерализованный 
экзентематозный пустулез (AGEP)

Реакция фоточувствительности
Нарушения со стороны почек 
и мочевыводящих путей

Нечасто Различные формы не-
фротоксичности, например 
тубулоинтерстициальный нефрит, 
нефротический синдром и почечная 
недостаточность

Общие нарушения и реакции 
в месте введения

Часто Утомляемость
Редко Отек

Нарушения со стороны сердца Очень редко Сердечная недостаточность, 
инфаркт миокарда 

Нарушения со стороны сосудов Очень редко Артериальная гипертензия

При возникновении нежелательных лекарственных реакций обращаться к 
медицинскому работнику, фармацевтическому работнику или напрямую в 
информационную базу данных по нежелательным реакциям (действиям) 
на лекарственные препараты, включая сообщения о неэффективности 
лекарственных препаратов 
РГП на ПХВ «Национальный Центр экспертизы лекарственных средств и медицин-
ских изделий» Комитета медицинского и фармацевтического контроля Министерства 
здравоохранения Республики Казахстан http://www.ndda.kz

Дополнительные сведения
Состав лекарственного препарата 
1 таблетка содержит
активное вещество – ибупрофен 800 мг,
вспомогательные вещества: ксантановая смола, повидон, кислота стеариновая, крем-
ния диоксид коллоидный безводный, гипромеллоза 6 мПас, гипромеллоза 5 мПас, 
тальк, титана диоксид (Е 171), оболочка Opaspray White M-1-7111B (гипромеллоза 2910, 
титана диоксид (Е 171))
Описание внешнего вида, запаха, вкуса
Таблетки в форме подушки, покрытые пленочной оболочкой белого цвета.

Форма  выпуска  и упаковка
По 10 таблеток помещают в контурную ячейковую упаковку из непрозрачной пленки 
поливинилхлоридной, ламинированной поливинилиденхлоридом и фольги алюми-
ниевой.
По 2 контурных упаковок вместе с инструкцией по медицинскому применению на ка-
захском и русском языках помещают в пачку из картона.

Срок хранения 
3 года. Не применять по истечении срока годности.

Условия хранения
При температуре не выше 25 °С. Хранить в недоступном для детей месте!

Условия отпуска из аптек 
По рецепту

Сведения о производителе 
Производитель/упаковщик: 
ФАМАР А.В.Е 7 Anthoussa Avenue, Anthoussa Attiki, 153 49, Греция

Держатель регистрационного удостоверения
Абботт Лабораториз ГмбХ, Фройндаллее 9А, 30173 Ганновер, Германия
тел. +49 (0) 511 6750 3366, факс +49 (0) 511 6750 3566,
электронный адрес: pv.qppv@abbott.com.

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 
ТОО «Абботт Казахстан»  050060 Республика Казахстан, г. Алматы, 
ул. Ходжанова 92, офис 90, тел.: +7 7272447544, +7 7272447644,  
e-mail: pv.kazakhstan@abbott.com
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Патогенез сосудистых  
когнитивных нарушений.  
Программа нейрореабилитации

М.М. Щербакова, к.м.н., логопед-афазиолог, специальный психолог, 
Клиника неврологии ГБУЗ МО «Московский областной научно-исследовательский 
клинический институт им. М.Ф. Владимирского», Москва, Россия

Аннотация. Когнитивные нарушения присущи значительной части пациентов, перенесших мозговой 
инсульт (до 76 %). Без направленной реабилитации они имеют склонность к прогрессированию, что 
способствует повышению инвалидности среди взрослого, в том числе трудоспособного населения. 
Изучение патогенеза когнитивных нарушений сосудистой этиологии должно способствовать про-
думыванию эффективной методики реабилитации данной группы неврологических больных. В на-
стоящее время представляется актуальным применение комплексного подхода в нейрореабили-
тационной программе, так как опытным путем (М.М. Щербакова, С.В. Котов, Клиника неврологии 
ГБУЗ МО «МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского») было доказано, что это позволяет повысить про-
цент обратимости когнитивных нарушений.

Материалы и методы
Краткая шкала оценки психического статуса 

(Mini Mental State Examination – MMSE), Монреаль-
ская шкала оценки когнитивных функций (Montreal 
Cognitive Assessmnet – МоСА; перевод О.В. Посохина 
и А.Ю. Смирнова), Нейропсихологическая диагности-
ка (Е.Д.  Хомская, 1994); Нейропсихологическая диа-
гностика. Классические стимульные материалы (Е.Ю. 
Балашова, 2009) [1–4].

Цели и задачи – описать патогенез когнитивной 
дисфункции у пациентов с последствиями локального 
нарушения мозгового кровообращения. Разработать 
реабилитационную программу и оценить ее валид-
ность в клинике.

Литературный обзор
Когнитивные нарушения приводят к непродук-

тивным импульсивным действиям. Это отражается 
на ухудшении удержания вопроса какой-либо психи-
ческой задачи, отсутствии понимания смысла и, как 

следствие, приводит к нарушению целенаправленной 
ориентировки в условиях задачи и плане решения, не-
обходимых для реализации мыслительных операций. 
При этом у данных пациентов отсутствует мотивация 
сличения полученного результата с исходными усло-
виями задачи, и вследствие этого нарушается критич-
ность мышления [5].

Распространенность когнитивных нарушений 
очень высока. В зависимости от используемых кри-
териев оценки частота глобальных когнитивных по-
стинсультных нарушений колеблется от 12 до 57 % [6, 
7] либо варьирует в диапазоне от 17 до 76 % [8].

О когнитивных расстройствах можно говорить 
только в тех случаях, когда заболевание приводит к 
снижению когнитивных способностей по сравнению 
с исходным уровнем [9]. Субъективное и/или объек-
тивно выявляемое ухудшение когнитивных функций 
влияет на эффективность обучения, профессиональ-
ной, социальной и бытовой деятельности [10]. Основ-

https://doi.org/10.26442/20751753.2020.2.190714

Ключевые слова: сосудистые когнитивные нарушения, патогенез, программа нейрореабилитации.
Pathogenesis of vascular cognitive impairment. neurorehabilitation program
Maria M. Scherbakova, Cand. Sci. (Med.), Vladimirskiy Moscow Regional Clinical Institute,
Vladimirsky Moscow Regional Research Clinical Institute, Moscow, Russia
Abstract. Cognitive impairment is a significant percentage of patients who have had a stroke (up to 76 %). Without directed 
rehabilitation, they tend to progress, which in- creases disability among adults, including the working-age population. The study of 
the pathogenesis of cognitive impairment of vascular etiology should help thinking through an effective method of rehabilitation 
of this group of neurological patients. At present, it seems relevant to use an integrated approach in a neurorehabilitation 
program, since it was experimentally (M.M. Shcherbakova, S.V. Kotov, Neurology department of Vladimirsky Moscow Regional 
Research Clinical Institute, Moscow, Russia) that this allows increasing the percentage of reversibility of cognitive impairment.
Key words: vascular cognitive impairment, pathogenesis, neurorehabilitation program.
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ным поводом для обращения к неврологу или психо-
логу являются неспецифические жалобы пациентов 
на головную боль (60,3  %), головокружение (36,6  %), 
снижение концентрации внимания (32,9 %), быструю 
утомляемость (42,5 %), нарушения сна (54,1 %), сниже-
ние работоспособности (64,7 %), тревожность (33,5%). 
При активном расспросе более 2/3 (77,4 %) пациентов 
указывают на снижение памяти [11].

Когнитивные, эмоциональные и поведенческие 
расстройства тесно взаимосвязаны. Нарушения ког-
нитивных функций отражаются на эмоциональной 
сфере и поведении пациента [12]. Данное патологи-
ческое состояние проходит через ряд закономерных 
стадий и постепенно прогрессирует [13]. На ранних 
стадиях эмоциональные нарушения проявляются не-
врозоподобным и астенодепрессивным синдромами. 
Наиболее часто наблюдаются маскированная (ларви-
рованная) депрессия, проявляющаяся массой сома-
тических жалоб [14]. Начальными проявлениями рас-
стройств познавательной деятельности у пациентов 
с когнитивными нарушениями являются нарушения 
памяти, интеллектуальной деятельности и концентра-
ции внимания. Нарушения памяти носят модально-
неспецифический характер. Недостаточность концен-
трации внимания и снижение активности сочетаются 
с быстрой психической истощаемостью [15]. В более 
поздних стадиях на первый план выступают эмоцио-
нальное оскудение, сужение круга интересов, а спон-
танность и апатия [14].

Когнитивные нарушения, спровоцированные  
сосудистой этиологией

Клинические группы пациентов с когнитивными нару-
шениями, спровоцированными сосудистой этиологией

1-я группа 2-я группа
Когнитивная дис-
функция проявляется 
в нарушении подвиж-
ности психических 
процессов, снижениях 
мнестической функции, 
произвольном внима-
нии. Наблюдается на-
рушение концентрации 
внимания и трудности 
поддержания психиче-
ской активности в тече-
ние 20–30 мин (исто-
щение наступает через 
5–10 мин). Этой группе 
больных характерна 
ригидность протекания 
психических процессов

Когнитивные нарушения 
проявляются в снижении 
критики, затруднениях 
формулирования мыслей 
и правильном изложении 
последовательности со-
бытий. У данной группы 
больных на фоне нарушения 
логического мышления, 
снижения работоспособ-
ности, колебания внимания, 
слабости мнестической 
функции отмечается изме-
нение поведения. Наруше-
ние поведения проявляется 
в снижении дистанции при 
общении с другими лицами, 
апатии, тревожно-фобиче-
ских реакциях, агрессии

Важно отметить, что нарушение мозгового крово-
обращения (мозговой инсульт) зачастую наблюдается 
у пациентов старше 60 лет, поэтому у данной группы 
больных чрезвычайно трудно провести грань между 

«нормальным старением» и ассоциированной с воз-
растом дегенеративной и цереброваскулярной пато-
логией. Еще труднее практически исследовать «здоро-
вых пожилых», так как нет ни одного метода, который 
позволял бы прижизненно исключить все возможные 
структурные и функциональные патологические изме-
нения головного мозга. Жалобы когнитивного харак-
тера обычно связаны не с «нормальными» возрастны-
ми изменениями, а с началом нейродегенеративного 
процесса или ранними стадиями цереброваскулярно-
го заболевания. Допускается возможность формиро-
вания легких когнитивных нарушений при «нормаль-
ном» старении, что требует дальнейших исследований 
[13].

Патогенез сосудистых когнитивных наруше-
ний определяется двумя основными механизмами:  
1) острыми нарушениями мозгового кровообращения; 
2) хронической недостаточностью мозгового крово-
обращения [16]. Наряду с обозначенными причинами 
сосудистые когнитивные расстройства обусловлены 
дисциркуляторной энцефалопатией. Даже единичный 
лакунарный инфаркт может сыграть роль триггера, 
который переводит асимптомный дегенеративный 
процесс в симптомный [17]. Диагноз сосудистых ког-
нитивных нарушений основывается на клинических, 
неврологических и нейропсихологических данных, ре-
зультатах магнитно-резонансной или компьютерной 
томографии головного мозга [18]. Таким образом, при-
чиной снижения когнитивных способностей является 
поражение головного мозга сосудистого, нейродегене-
ративного или смешанного генеза [19].

Клиническое течение сосудистых когнитивных на-
рушений вариабельно и может характеризоваться как 
продолжительными периодами прогрессирования 
когнитивного дефицита, так и длительными периода-
ми стабилизации и даже обратного развития когни-
тивных нарушений [9].

В одних случаях клиническая картина сосудистых 
когнитивных нарушений характеризуется преобла-
данием в нейропсихологическом статусе нарушения 
управляющих лобных функций (планирование, кон-
троль, внимание) в сочетании с очаговой неврологи-
ческой симптоматикой [16, 20, 21].

В других случаях у больных с выраженными стой-
кими неврологическими симптомами (гипертензив-
ным синдромом, вегетососудистыми нарушениями, 
стойким неврологическим симптомокомплексом) 
определяются преимущественное нарушение верхне-
стволовых структур и признаки вовлечения лимбико-
диэнцефальных структур, заинтересованности перед-
них медиобазальных отделов мозга. В данном случае 
отмечаются выраженные нарушения энергетического 
обеспечения высших психических функций и наруше-
ния их регуляции [22].

В третьих случаях у больных с сочетанными окклю-
зирующими поражениями магистральных артерий 
головы нейропсихологический синдром представляет 
собой сочетание дисфункции разных областей полу-
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шарий головного мозга, чаще заднелобной, теменной и 
височной в разной степени выраженности. Синдромы 
имеют черты поражения обоих полушарий головного 
мозга [23].

Еще одна форма сосудистой мозговой недостаточно-
сти – дисциркуляторная энцефалопатия. Она возникает 
в результате поражения сосудов головного мозга ате-
росклеротическим процессом. Это приводит к диспро-
порции между потребностями и возможностями обе-
спечения ткани мозга полноценным кровоснабжением. 
У данной группы больных отмечается дефицитарность 
зрительно-конструктивной деятельности и зрительно-
пространственного гнозиса. Кроме того, наблюдается 
недостаточность динамической организации движений 
и действий (брадикинезия), инертность в интеллекту-
альных процессах, снижение объема памяти [24].

В целом, общими принципами ведения пациентов 
с когнитивными нарушениями являются определение 
этиопатогенетической причины, характера и выражен-
ности имеющихся расстройств, уменьшение степени и 
предупреждение прогрессирования когнитивного де-
фицита, воздействие на сосудистые факторы риска и, 
таким образом, улучшение качества жизни этой кате-
гории больных [25].

Клинические наблюдения
В течение длительного промежутка времени (с 

2013 по 2019 г.) в неврологической клинике ГБУЗ «МО 
МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского» проводилось ди-
намическое наблюдение больных с когнитивными на-
рушениями сосудистой этиологии [26]. Исследуемой 
группе больных оказывалась направленная психоло-
го-педагогическая помощь. В результате динамическо-
го наблюдения мы смогли обнаружить, что вследствие 
системности и комплексности строения высших пси-
хических функций, а также сложности механизмов их 
регулирования у пациентов наблюдается множествен-
ная вариативность клинического проявления когни-
тивного дефицита. Пациенты лишь условно диффе-
ренцировались на две клинические группы:

 � 1-я группа – больные с нарушением общего то-
нуса коры и снижением психической активности 
в целом;

 � 2-я группа – больные с первичным угнетением 
управляющей лобной функции (см. таблицу).

Динамическое наблюдение показало, что вне за-
висимости от клинической группы когнитивные на-
рушения всегда приводили к снижению интеллекта. 
Важно отметить, что интеллект обобщает все позна-
вательные психические процессы, а, следовательно, не 
является самостоятельной психической функцией. На 
основании данного заключения мы пришли к выводу, 
что реабилитация должна быть направлена на все пси-
хические процессы одновременно, т.е. необходим ком-
плексный, системный подход. Рассмотрим программу 
когнитивной реабилитации, разработанную в ГБУЗ 
МО «МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского» (М.М. Щер-
бакова, С.В. Котов).

Программа когнитивной реабилитации
I. Подготовительный этап (физическая ак-

тивность, клиническая диагностика и клиническая 
беседа).

II. Основной этап.
Память: ситуативная беседа; анкетные данные, за-

поминание 5 слов; ассоциативное запоминание (по 
аналогии с пиктограммой А.Р. Лурия); пересказ сати-
рических историй; пересказ рассказов через 24 ч после 
их предъявления с опорой на стандартные вопросы; 
символическая и ассоциативная память; зрительная 
память: запоминание сюжетных картинок; запомина-
ние предметных картинок; запоминание геометриче-
ских фигур (абстрактное запоминание).

Внимание: поиск лишнего предмета; переключение 
внимания; концентрация и устойчивость внимания по 
методике Пьерона–Рузера; распределение и концен-
трация внимания; поиск 10 отличий; поиск слов среди 
буквенного текста; ассоциативное внимание; логиче-
ские задачи на внимание.

Волевые реакции: копирование узоров; изменение 
узоров; заполнение пробелов; поиск заданных симво-
лов из ряда предложенных.

Гнозис: восприятие контурных изображений; вос-
приятие стилизованных картинок; восприятие недо-
рисованных картинок; дифференциация наложенных 
изображений; зрительное восприятие и память; зри-
тельно-пространственное восприятие; зрительный 
символический гнозис.

Счетные операции: дифференциация цифр (диф-
ференциация арабских цифр и математических знаков, 
написанных разными шрифтами; дифференциация 
римских и арабских цифр); счет; решение математиче-
ских примеров; решение математических задач.

Ориентировка во времени: расстановка времени на 
часах; определение поясного времени.

Праксис: показ по инструкции стандартных жестов; 
совершение серии движений по заданному плану; ди-
намический праксис; реципрокная координация; гра-
фо-моторные навыки (копирование групп точек; копи-
рование фигур; дорисовка элементов геометрических 
фигур); составление определенных двигательных схем 
по заданному плану; планирование и программирова-
ние своих действий.

Нейродинамические процессы: установление 
причинно-следственной связи событий; проговарива-
ние скороговорок за 3 мин; восстановление возможно-
сти восприятия многоступенчатой речевой инструк-
ции; выбор правильного значения; выбор правильного 
ответа из ряда предложенных вариантов; подбор слов 
с противоположным значением; подбор сложных ана-
логий; выстраивание семантических связей; форму-
лирование ответов на вопросы, содержащие логико-
грамматические обороты.

Интеллектуальная функция: установление при-
чинно-следственной связи (выбор следствия како-
го-либо действия; установление причины действия); 
решение логических задач различной степени слож-
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ности; логические задачи для развития произвольного 
внимания; нахождение логических ошибок.

Восстановление логичности и целенаправлен-
ности суждений: интерпретация пословиц; составле-
ние развернутой фразы; дописывание предложений с 
целью структурирования речевого высказывания; со-
ставление истории по серии сюжетных картинок; тол-
кование стойких речевых конструкций; дифференциа-
ция слов-омографов; соотнесение пословиц, метафор 
и фраз.

Абстрактное мышление: ситуативная абстракция; 
конкретизация абстрактного понятия; сравнение по-
нятий.

Коммуникация (социальное взаимодействие): 
отработка жизненных ситуаций; диалоги.

Эмпатия.
Эмоционально-волевая сфера: определение эмо-

ции по выражению лица; выражение чувств в различ-
ных жизненных ситуациях.

Преодоление депрессии: разбор юмористических 
описок и опечаток, выбор подписи к сюжетной кар-
тинке сатирического содержания, чтение сатириче-
ских отрывков из записных книжек И. Ильфа.

Социальная адаптация.

Когнитивный тренинг (обобщение)
Нейродинамические процессы
Рекомендуется физическая активность больного. 

Данная работа должна способствовать ускорению про-
текания психических процессов, так как корковый то-
нус продуцируется постоянным тонизирующим влия-
нием со стороны ретикулярной формации ствола мозга.

Все задания должны выполняться в строго ограни-
ченном лимите времени.

Процедура: предлагаем больному задание, огра-
ничиваем его выполнение заданным промежутком 
времени – 3–4  мин. По истечении данного времени 
мы сами озвучиваем правильный ответ и предлагаем 
больному перейти к выполнению следующего задания.

1. Установление причинно-следственной свя-
зи событий.

Проводится по стандартной схеме. Темп задавае-
мых вопросов нормальный либо ускоренный.

В комнате душно / открываем окно / в результате...
Болит голова / принимаете обезболивающее сред-

ство / в результате...
Хочется пить / выпиваете воду / в результате... 
Хочется есть / принимаете пищу / в результате...
2. Проговаривание скороговорок за 3 мин.
3. Пересказ сатирических историй. Проводит-

ся по стандартной схеме. 
А. Однажды Вуди Аллена спросили:
– А что бы вы хотели, чтобы люди говорили о вас 

через 100 лет?
Известный режиссер и актер, которому тогда было 

60 лет, ответил:
– Я хотел бы, чтобы они сказали: «А он неплохо 

выглядит для своего возраста!»

Б. Фаина Георгиевна Раневская в беседе с грузин-
ским народным композитором Вано Ильичем Мураде-
ли заметила:

– А ведь вы, Вано, не композитор! 
Мурадели обиделся:
– Это почему же я не композитор?
– Да потому, что у вас фамилия такая. Вместо 

«ми» – у ваc «му», вместо «ре» – «ра», вместо 
«до» – «де», а вместо «ля» – «ли». Вы же, Вано, в 
ноты не попадаете!..

4. Выбор правильного ответа из ряда предло-
женных вариантов.

Процедура: предлагаем больному ответить на по-
ставленный вопрос, выбрав ответ из ряда предложен-
ных вариантов.

Инструкция: «Ответьте на вопросы, выбрав один 
из предложенных вариантов».

Две Четыре Шесть

Сколько лап у двуглавого орла? 

Ноль Одна Три

Сколько звезд на российском флаге?

Двое Пятеро Семеро

Сколько одного не ждут?
5. Посмотреть на слоги, перевернуть лист бу-

маги, написать полноценные слова.
Инструкция: «Ваша задача – посмотреть на сло-

ги, мысленно составить из них слова, перевернуть 
лист бумаги и написать те слова, которые вы запом-
нили».

Пре (тель, да, ва, по) Пол (ник, ков) 
Нас (ник, лед) Де (тат, пу)

Про (мист, грам) Ин (нер, же) 
Про (дист, па, ган) Жур (лист, на)

Логическое мышление
1. Формулирование ответов на вопросы, со-

держащие логико-грамматические обороты.
Процедура проведения стандартная.

 � Мальчик уступил место бабушке. Кто уступил? 
Кому уступили?

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

 � Кошка больше собаки. Кто меньше?
2. Решение логических задач.
Процедура проведения стандартная.
А. Благоустройство города. На улицах города про-

водился опрос населения. Спрашивали, как лучше бла-
гоустроить данный город. Профессор Крюков глубоко 
задумался над смыслом заданного ему вопроса, после 
чего дал развернутый ответ. Студент Иванов только 
что сдавал экзамен по математическому анализу, по-
этому данный вопрос поставил его в тупик. Безработ-
ный Сундуков отреагировал на вопрос с присущим 
ему безразличием.
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Подпишите фамилию каждого из героев на пред-
ставленных ниже картинках.

Б. Образование. Все сотрудники ООО «РОСКОН-
САЛДИНГ» имеют высшее юридическое образование. 
В.В. Петров – сотрудник этого учреждения. Вопрос: 
какое образование у В.В. Петрова?

В. Бутерброды. Сколько бутербродов можно съесть 
натощак? Варианты: ни одного, один, три?

Г. Остановки автобуса. На конечной остановке в 
автобус сели четырнадцать мужчин и две женщины. 
На первой остановке сошли двое мужчин и вошли две 
женщины. На следующей остановке вышли все муж-
чины, а на следующей вошли пять женщин. Проехав 
около половины километра, автобус остановился, и в 
него вошел мужчина. Сколько было остановок на пути 
следования автобуса?

Шесть
остановок

Пять 
остановок

Четыре 
остановки

3. Дописывание предложений с целью струк-
турирования речевого высказывания.

Процедура: больному предлагаются незавершен-
ные сложноподчиненные предложения. Задача – за-
кончить каждое предложение, соблюдая причинно-
следственную связь событий.

Инструкция: «Закончите фразы».

Не стал отвечать на вопрос, потому что…………
Вышел на прогулку, несмотря на то что…………
Если мне все-таки сделают замечание, то…………
Муж и жена продолжали ссориться, 
несмотря на то что…………

4. Сравнение понятий.
Процедура: больному предлагаются пары слов, 

объединенные каким-либо общим смыслом. Задача – 
выявить между ними отличия.

Инструкция: «Сравните между собой данные пары 
слов. Найдите их отличия».

Дождь – снег; поезд – самолет; обман – ошибка; 
волк – заяц; очки – лупа.

Праксис
1. Показ по инструкции стандартных жестов.
Процедура проведения стандартная. Дополнитель-

ной инструкции не требуется.
Покажите кулак. Погрозите указательным пальцем. 

Покажите жестом, что у вас все здорово! Покажите же-
стом, что вы куда-то опаздываете. Покажите жестом, 
что вы устали. Покажите, что вы с чем-то согласны. 

Покажите, что вы с чем-то не согласны. Покажите, что 
хотите спать. Покажите жестом, что вы хотите кого-то 
обнять.

2. Совершение серии движений по заданному 
плану.

План выстраивается больным самостоятельно, 
либо его предлагает специалист.

Например: пойти на кухню – взять стакан – налить 
минеральной воды – принести стакан в комнату – по-
ставить на письменный стол справа от книги.

3. Динамический праксис.
Инструкция: «Воспроизведите движения по задан-

ной схеме. Повторите серию 5 раз».

Кулак–ребро–ладонь
4. Реципрокная координация.
Проводится по стандартной схеме. Инструкция: 

«Воспроизведите движения по заданной схеме: 1-2. 
Повторите движения 3 раза».

Кулак–ладонь 2. Ладонь–кулак

Оперативная память
1. Запоминание 5 слов.
Процедура: зачитываем больному серию из 5 слов, 

просим их запомнить и повторить. При этом мы спе-
циально делаем перерыв (задаем ситуативные вопро-
сы и т.п.), прежде чем больной воспроизведет данные 
слова.

Инструкция: «Послушайте слова и повторите их». 
Слова:

 � машина, дорога, дождь, зонт, капюшон;
 � телефон, звонок, сосед, встреча, выходной;
 � солнце, погода, ветер, новости, прогноз;
 � гости, прогулка, вечер, встреча, дорога.

2. Ассоциативное запоминание (по аналогии с 
пиктограммой А.Р. Лурия).

Инструкция: «Я вам даю лист бумаги. На этой бу-
маге нельзя писать слов и букв. Я буду называть слова 
и целые выражения, которые вы должны будете за-
помнить. Для того чтобы было легче запомнить, вы 
должны придумать какой-либо знак/символ».

А. Веселый праздник. Проливной дождь. Тяжелая 
работа. Вкусный ужин. Смелый поступок.

Б. Счастье. Болезнь. Чудесное лекарство. Дружба. 
Вредный человек.
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3. Пересказ сатирических историй.
Процедура: зачитываем больному сатирическую 

историю. Задача больного – пересказать данный текст.
Инструкция 1: «Сейчас я вам прочитаю рассказ. 

Слушайте внимательно».
Инструкция 2: «Перескажите рассказ».
А. Английский писатель Честертон предпочитал не 

расставаться со своим фокстерьером и однажды взял 
собачку в кино. Одна пожилая леди, желая уязвить пи-
сателя, сострила:

– Мне кажется, ваш пес наслаждается фильмом 
больше, чем вы!

– И это странно, сударыня, – с живостью отве-
тил Честертон, – потому что роман, по которому снят 
фильм, ему совершенно не понравился, он его порвал!

Б. Французский писатель Анатоль Франс прини-
мал как-то на работу машинистку. Писатель спросил 
девушку:

– Я слышал, вы неплохо стенографируете?
– Да, сто тридцать слов в минуту...
– Сто тридцать слов в минуту?! Но, дорогая, где я 

их вам возьму?
4. Зрительная память – запоминание сюжет-

ных и предметных картинок.
Процедура: показываем больному 6 сюжетных/

предметных картинок, просим внимательно рассмо-
треть в течение 3–5 мин, затем закрываем картинки и 
просим назвать:

1) какие действия выполняли герои; 
2) какие предметы были изображены на данных 

картинках.

Внимание
1. Поиск лишнего предмета.
Процедура: больному предлагаются четыре кар-

тинки, три из которых можно объединить по какому-
либо параметру, а четвертая отличается от остальных. 
Задача больного – определить лишний предмет из ряда 
предложенных картинок.

Инструкция: «Посмотрите на картинки. Найдите 
лишний предмет».

2. Переключение внимания.
Процедура: больному предъявляется таблица № 1, 

на которой в свободном порядке расположены цифры, 
и таблица № 2 с пустыми клетками. Задача – в таблице 
№ 2 расставить в возрастающем порядке числа, распо-
ложенные в таблице № 1.

Таблица № 1
7 12  27  19

25 4  52 67
17 48 83 99
14 33  91  16
5 8 11 2

Таблица № 2

3. Концентрация и устойчивость внимания по 
методике Пьерона–Рузера.

Процедура проведения стандартная. Больному 
предъявляется образец, в котором даны цифры (от 
1 до 9) и специальные символы, с помощью которых 
можно закодировать данные цифры. Задача – закоди-
ровать другие таблицы в соответствии с образцом.

Инструкция: «Закодируйте таблицу, расставив в 
ней знаки по образцу».

Образец

4. Поиск слов среди буквенного текста.
Процедура: больному предъявляется буквенный 

текст, внутри которого зашифрованы полнозначные 
слова. Задача – найти эти слова.

Инструкция: «Среди буквенного текста вставлены 
слова. Вы должны подчеркнуть слова».

БРДОМСВКУХНЯТПРАБОТАЧЛЧСОСЕДБРБ
УЛИЦАПРПМАШИНАКРКРЕСЛОДВДЕНЬ
ЩШПИОНКРПОЛИЦЕЙСКИЙДВЗАКОНШ
ЛТЕАТРЛРМУЗЕЙДЛШМАГАЗИНЛОКИНО

Заключение
Учет комплексного подхода в реабилитационной 

программе позволил повысить процент обратимости 
когнитивных нарушений до 76–83 % (при легкой и уме-
ренной степенях тяжести). Следовательно, в результате 
проведенного исследования нам удалось определить, 
что интеллектуальная деятельность обеспечивается 
всеми структурами головного мозга единовременно. 
Поэтому ключевая задача реабилитации когнитивных 
нарушений – нормализация согласованной работы 
всех компонентов интеллектуальной (психической) 
деятельности. Таким образом, достигается направлен-
ное поведение пациента в любой жизненной ситуации, 
требующей немедленного принятия и правильного ре-
агирования на происходящие изменения за счет имею-
щегося опыта (знаний) и способности к его дальнейше-
му приобретению и применению на практике.
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Психоэмоциональные изменения  
у врачей терапевтического профиля 
и методы их коррекции

Е.С. Нургужаев, С.Т. Туруспекова, Р.Б. Нуржанова, Б.Н. Раимкулов, Д.А. Митрохин
Казахский национальный медицинский университет им. С.Д. Асфендиярова, 
Казахстан

В последнее время у специали-
стов, занимающихся психоэмоцио-
нальной сферой, обращает на себя 
особое внимание синдром эмоци-
онального выгорания (СЭВ), кото-
рый проявляется реакцией человека 
на возникающие последствия из-за 
длительного воздействия профес-
сиональных стрессов различной 
интенсивности. Эта проблема весь-
ма актуальна в последнее время 
вследствие как имеющихся, так и 
возникающих стрессовых факто-
ров. Особенно это касается меди-
цинских работников, у которых 
усилилось воздействие стресса из-
за пандемии COVID-19, поскольку 
они вынуждены постоянно нахо-
диться в атмосфере отрицательных 
воздействий и эмоций, служить то 
утешением, а то и мишенью для па-
циента при выплеске раздражения 
и агрессии. Все это приводит к тому, 
что часто медицинские работники 
вынуждены воздвигать своеобраз-
ный психологический защитный 
барьер, становиться эмоционально 
инертными, дабы избежать эмоцио-
нального выгорания. [1]

Синдром эмоционального вы-
горания был впервые описан в 

1974 году американским психо-
логом Фрейденбергером [2] для 
описания деморализации, разо-
чарования и крайней усталости, 
которые он наблюдал у работни-
ков психиатрических учреждений. 
Разработанная им модель оказа-
лась удобной для оценки этого 
состояния у медицинских работ-
ников – профессии с наибольшей 
склонностью к «выгоранию». Ведь 
их рабочий день – это постоянное 
теснейшее общение с людьми, к 
тому же с больными, требующи-
ми неусыпной заботы и внимания, 
сдержанности.

Основными симптомами СЭВ 
являются: усталость, утомление, 
истощение после активной профес-
сиональной деятельности; психосо-
матические проблемы (колебания 
артериального давления, головные 
боли, заболевания пищеваритель-
ной и сердечно-сосудистой систем, 
неврологические расстройства, 
бессонница); появление негатив-
ного отношения к пациентам (вме-
сто имевшихся ранее позитивных 
взаимоотношений), отрицательная 
настроенность к выполняемой дея-
тельности; агрессивные тенденции 

(гнев и раздражительность по от-
ношению к коллегам и пациен-
там); функциональное, негативное 
отношение к себе; тревожные со-
стояния, пессимистическая на-
строенность, депрессия, ощущение 
бессмысленности происходящих 
событий, чувство вины [1].

Согласно Международной клас-
сификации болезней (МКБ-10), 
на сегодня СЭВ можно отнести к 
рубрике «Проблемы, связанные 
с трудностями преодоления жиз-
ненных осложнений и управления 
жизнью», категориям «Выгорание» 
(Z73.0), «Расстройства адаптации» 
(F 43), или «Неврастения» (F 48).

СЭВ, или burnout-синдром, 
включен в перечень заболеваний 
МКБ, которые, согласно разъясне-
нию, «следует связывать только и 
исключительно с профессиональ-
ной деятельностью. Это расстрой-
ство описывают как «хронический 
стресс на рабочем месте, с которым 
работник своевременно не спра-
вился» (ВОЗ, 2019).

Факторами, способствующими 
развитию данного синдрома, яв-
ляются, по данным ВОЗ: высокий 
уровень профессиональных на-

УДК 616-009.7-039.13.

Состояние психоэмоциональной сферы человека дает возможность адекватного функциони-
рования человека в окружающем его мире, влияет на его социально-экономическую деятель-
ность, а также воздействуют на качество жизни человека и окружающих его людей. Поэтому 
коррекция психоэмоционального статуса пациента является важнейшей составляющей нор-
мального качества жизни в окружающей его среде, и стабилизация психоэмоционального ста-
туса является основным фактором нормального функционирования человека.
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грузок с постоянным недостатком 
времени (ограничения во времени) 
при оказании медпомощи, «сдер-
живание» своих эмоций, экстре-
мальные условия труда, конфлик-
ты, непонимание медработников 
стационаров, недостаточное воз-
награждение – как моральное, так 
и материальное, неиспользование 
выходных, отпусков и интересов 
вне работы.

В последнее время для стаби-
лизации психоэмоциональных 
расстройств активно использует-
ся БАД Мемопрув – биологиче-
ски активная смесь полипепти-
дов природного происхождения 
с эффективностью, подтвержден-
ной клиническими исследовани-
ями. Мемопрув представляет со-
бой комбинацию нейропептидов 
N-PEP-12 и аминокислот, получен-
ных из природных источников в 
соответствии со стандартами био-
технологического процесса в сер-
тифицированных условиях. Нейро-
пептиды в его составе имитируют 
факторы роста нейронов, важные 
для нормального функционирова-
ния мозга. Согласно опубликован-
ным результатам исследований, 
эти нейропептиды демонстрируют 
эффективность в двух важных про-
цессах: 

 � нейропротекция: защищают 
нервные клетки и нейронную 
сеть от патологических про-
цессов, которые ведут к ухуд-
шению когнитивных функ-
ций; 

 � нейропластичность: сти-
мулируют образование и 
укреп ление межнейронных 
соединений, что способству-
ет улучшению когнитивных 
функций (памяти, внимания 
и концентрации), и ускоряют 
восстановление нейронных 
сетей.

Благодаря вышеупомянутым 
свойствам Мемопрув улучшает 
и восстанавливает когнитивные 
функции (память, внимание и кон-
центрацию), а также способствует 
умственной и физической реаби-
литации в период выздоровления 
и обладает высоким уровнем без-
опасности.

Результаты клинических ис-
следований свидетельствуют о без-
опасности, а также доказывают 
эффективность Мемопрува каса-
тельно улучшения памяти и вни-
мания у здоровых добровольцев 
среднего возраста. Так, в испыта-
нии Т.Н.  Crook et al. (2005) разни-
ца между группой, в которой лица 
принимали Мемопрув, и теми, кто 
получал плацебо, относительно пер-
вичной конечной точки – показате-
ля домена памяти по шкале оценки 
нарушений при болезни Альцгей-
мера (ADAS-CogС) – составила 1,6 
балла, что свидетельствует о кли-
нически значимом влиянии препа-
рата на когнитивные функции. Это 
исследование вошло в Кокранов-
ский центральный реестр клиниче-
ских испытаний как доказывающее 
безопасность и перспективность 
Мемопрува для улучшения памя-
ти у здоровых лиц, подвергшихся 
«естественной» потере памяти, об-
условленной возрастным фактором. 
Описанные свойства Мемопрува 
свидетельствуют о перспективности 
его использования для преодоления 
последствий СЭВ.

Учитывая изложенное выше, 
целью проведенной нами оценоч-
ной работы стало выявление осо-
бенностей эмоционального вы-
горания у врачей-неврологов и 
определение возможностей БАД 
Мемопрув по его коррекции. В 
проекте приняли участие 63 врача-
невролога из разных регионов Ка-
захстана, преимущественно жен-
щины (59 женщин (93,7 ± 3,1 %) и 
4 мужчины (6,3  ±  3,1  %)), разных 
возрастов. Участники принима-
ли Мемопрув (EVER Pharma) по  

1 таблетке утром в течение 30 дней. 
Пациенты оценивали свое состоя-
ние с помощью опросников для са-
мостоятельной оценки дважды: до 
начала приема и после окончания 
приема, что позволило определить 
эффективность БАД Мемопрув.

В рамках данной работы были 
использованы опросник «Про-
фессиональное (эмоциональное) 
выгорание» (МВІ) в адаптации 
Н.Е.  Водопьянова, субъективная 
шкала оценки астении (MFI-2О) и 
методика «Корректурные пробы» в 
модификации В.Н. Аматуни [1, 4].

При изучении компонентов 
СЭВ по методике Н.Е.  Водопья-
новой было установлено, что у 
29,0 ± 7,7 % лиц выявлено эмоцио-
нальное истощение очень высокого 
уровня, у 32,3 ± 5,7 % – высокого, у 
30,6  ±  5,7  % – среднего и только у 
8,1 ± 3,4 % – низкого (рис. 1).

Проведенная работа продемон-
стрировала, что признаки СЭВ раз-
личной степени выраженности были 
отмечены у 98,4 ± 1,6 % участников. 
Только 1 человек не имел признаков 
СЭВ до начала приема БАД.

После курса приема Мемо-
прува было отмечено улучшение 
эмоционального состояния: на-
блюдалось уменьшение количества 
лиц с высоким и очень высоким 
уровнем эмоционального исто-
щения до 21,0  ±  5,1  % (р>0,001) и 
8,1 ± 3,4 %(р>0,001), соответствен-
но, и увеличение – со средним и 
низким уровнем истощенности до 
45,2 ± 2,3 % и 25,8 ± 5,5 %, соответ-
ственно (рис. 1).

Анализ фактора «деперсонали-
зация» продемонстрировал, что у 
большинства обследованных лиц 
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Рисунок 1. Динамика эмоцианального истощения среди участников под 
влиянием Мемопрува
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был зафиксирован его очень вы-
сокий (38,7 ± 6,1 %), либо высокий 
уровень (19,4 ± 4,9 %), что предпо-
лагает пассивное, неэмоциональ-
ное отношение к работе и объектам 
своего труда (рис. 2). Наблюдаемый 
эмоциональный буфер формиру-
ется обычно в качестве защиты в 
ответ на психоэмоциональное ис-
тощение, развивающееся в виде ре-
акции «ухода от проблем», риск де-
персонализации состоит в том, что 
в дальнейшем при усугублении со-
стояния она может потом перейти 
в дегуманизацию. После прохожде-
ния курса приема Мемопрува в те-
чение одного месяца мы наблюдали 
положительную динамику, вырази-
вшуюся в уменьшении количества 
лиц с очень высоким до 32,3 ± 5,7 % 
(р>0,001) и высоким уровнем де-
персонализации до 12,9  ±  4,2  % 
(р>0,001), и повышением количе-
ства лиц со средним (с 37,1 ± 6,1 % 
до 40,3 ± 6,2 %) и низким уровнем 
деперсонализации (с 4,8 ± 2,7 % до 
14,5 ± 4,4 %) (рис. 2).

Анализ показателя редук-
ции профессиональной успеш-
ности продемонстрировал, что у 
14,5 ± 4,4 % участников наблюдал-
ся очень высокий, у 46,8 ± 6,3 % – 
низкий и у 33,9 ± 5,9 % – средний 
уровень редукции профессиональ-
ной успешности (рис. 3). Редукция 
профессиональных достижений 
соотносится с ослаблением ощу-
щения самокомпетентности и 
производительности собствен-
ной работы. Компонент редукции 
персональных достижений пред-
ставляет собой самооцениваемую 
степень выгорания. После прохож-
дения курса приема Мемопрува в 
течение одного месяца наблюда-
лась положительная динамика, ко-
торая заключалась в уменьшении 
количества лиц с высоким уров-
нем редукции профессиональной 
успешности до 9,7 ± 3,7 %, со сред-
ним – до 21,0 ± 5,1 %, и увеличении 
количества лиц с низким уров-
нем редукции профессиональной 
успешности до 64,5 ± 6,0 %.

Анализ участников проведен-
ной нами работы по шкале асте-
нического состояния (ШАС) про-
демонстрировал, что высокие 

значения до приема Мемопрува 
были получены по показателям 
общей (12,66  ±  8 баллов), физиче-
ской астении (11,69  ±  8 баллов) и 
снижения активности (12,34  ±  8 
баллов) (рис.  4). Значение психи-

ческой астении и снижение моти-
вации составляли 11,87 ± 8 баллов 
и 11,20  ±  8 балла соответственно. 
Общий уровень астенического со-
стояния был 59,75 балла, что соот-
ветствовало слабой астении.
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Рисунок 2. Динамика деперсонализации среди участников под влиянием 
Мемопрува

Рисунок 3. Динамика уровня редукции персональных достижений среди 
участников под влиянием Мемопрува

Рисунок 4. Динамика астенического состояния под влиянием Мемопрува
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После приема Мемопрува на-
блюдалась редукция показателей 
астении, которая проявлялась в до-
стоверном снижении общей, пси-
хической и физической астении 
(10,72 ± 8 баллов; 10,11 ± 9 баллов, 
и 10,52 ± 7 баллов, соответственно), 
повышении активности и мотива-
ции (10,51  ±  8 баллов, и 10,52  ±  8 
баллов, соответственно).

Анализ результатов коррек-
турной пробы в модификации 
В.Н.  Аматуни, к нашему сожале-
нию, не представился возможным, 
в связи с большими расхождени-
ями в качестве заполнения проб, 
так как их заполнение производи-
лось на рабочем месте и не обес-
печивалось условиями для воз-
можности к сосредоточенности 
специалистов. 

В целом по анализу данных двух 
шкал оценки – СЭВ и ШАС, из 63 

участников улучшения как минимум 
в одной из областей оценки отмети-
ли 96,8 ± 2,2 % участников (по СЭВ 
91,9 ± 3,4 %, по ШАС 78,7 ± 5,1 %), по 
двум параметрам улучшения достиг-
ли 46,8 ± 6,3 % по шкале оценки ЭВ и 
27,9 ± 5,7 % по ШАС, а по большин-
ству/всем параметрам оценки улуч-
шение было достигнуто у 17,7 ± 4,8% 
по шкале оценки ЭВ и 36,1 ± 6,1% по 
шкале оценки астении, что является 
значимым результатом эффектив-
ности БАД Мемопрув.

Выводы
1.   Синдром эмоционального вы-

горания как реакция на профессио-
нальные стрессовые факторы прояв-
ляется у подавляющего большинства 
врачей-участников проведенной оце-
ночной работы (98,4 ± 1,6 %).

2.   Уровень астении среди ме-
дицинских работников превы-

шает нормативные показатели на 
25,6 ± 5,5 %.

3.   Мемопрув является эффек-
тивным средством преодоления 
астении (физической и психиче-
ской), повышения активности и 
мотивации, а также улучшения 
внимания и работоспособности у 
лиц с СЭВ.

4.   Под влиянием Мемопрува 
отмечена положительная дина-
мика компонентов СЭВ  – эмоци-
онального истощения и депер-
сонализации, а также снижение 
редукции профессиональных до-
стижений.

5.   Улучшения как минимум по 
одному из оцениваемых показате-
лей достигли 97 % участников ра-
боты с применением опросников 
для самостоятельной оценки эмо-
ционального выгорания и асте-
нии.
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Эффективность препарата Кейвер 
при лечении вертеброгенных болевых 
синдромов

Р.А. Беляев, Н.В. Тарасова
Кафедра неврологии, нейрохирургии, психиатрии и реабилитации
НАО “ Медицинский университет Караганда”

В статье представлены результаты исследования анальгезирующей эффективности и перено-
симости препарата Кейвер при комплексном лечении больных с вертеброгенными болевыми 
синдромами.

Боль определяется Междуна-
родной ассоциацией по изучению 
боли (IASP) как «неприятное чув-
ство и эмоциональное пережива-
ние, связанное как с явным, или 
скрытым повреждением тканей, 
так и с состоянием, описываем как 
повреждение». [1]. Однако не всег-
да боль выполняет физиологиче-
ские функции. При определенных 
условиях она может трансформи-
роваться в хронический болевой 
синдром, приобретая характер тя-
желого страдания. Боль является 
сигналом опасности и неблагопо-
лучия в организме и в медицинской 
практике в основном рассматрива-
ется в качестве симптома какой-
либо болезни, возникающей при 
повреждении тканей, вследствие 
травмы, воспаления или ишемии. 
По статистике, почти каждый 7-й 
пациент обращается к врачу с жа-
лобами на боли в суставах, позво-
ночнике, мышцах и связочном ап-
парате [2].

Более чем у  85% пациентов 
острая боль в  спине имеет скелет-
но-мышечные причины. Предпо-
ложительно, микротравматизация 
и  растяжение мышцы при выпол-
нении «неподготовленного дви-
жения» являются причиной боли 
у  подавляющего большинства 
пациентов (> 70% случаев). «Дис-
когенная» боль и  боль, связанная 
с  дисфункцией дугоотростчатых 

(фасеточных) суставов, отмеча-
ется у  10% пациентов. На долю 
компрессионной радикулопатии 
пояснично-крестцовых кореш-
ков приходится около 4% случаев 
острой боли в  спине. Компресси-
онные переломы тел позвонков, 
связанные с остеопорозом, обнару-
живаются в  4% случаев, а  спонди-
лолистез – в 2% случаев [2].

 Для типичной клинической 
картины скелетно-мышечной боли 
в  поясничной (люмбалгия), шей-
ной (цервикалгия) и грудной обла-
сти (торакалгия) характерны боли, 
возникающие после неловкого дви-
жения, интенсивной физической 
или статической нагрузки. Боли 
обычно носят ноющий характер, 
усиливаются при движении с  уча-
стием заинтересованных мышц 
и  (или) отделов позвоночника, 
в  определенных позах. При обсле-
довании можно выявить анталги-
ческую позу, степень ограничения 
подвижности из-за усиления бо-
лей, дефанс мышц спины, болез-
ненность при пальпации мышц и/
или области фасеточных суставов. 
Неврологическая симптоматика 
для такого вида болей в  виде па-
резов, расстройств чувствитель-
ности и  выпадения рефлексов не 
характерна. При радикулопатии 
боль чаще носит простреливаю-
щий характер. Помимо изменений, 
обнаруживаемых при скелетно-

мышечных нарушениях, выявля-
ют чувствительные, рефлекторные 
и, реже, двигательные нарушения 
в зоне пораженного корешка. Чаще 
поражаются нижние поясничные 
и  первый крестцовый корешки, 
реже  – нижние шейные и  верхние 
поясничные корешки.

 Для определения терапевтиче-
ской тактики при боли в спине не-
обходимо также знать источники 
болевой импульсации. Речь идет 
не об условиях ее возникновения, 
а  о локализации морфологическо-
го субстрата болевых ощущений. 
При вертеброгенном дегенератив-
но-дистрофическом заболевании 
боль может исходить как из позво-
ночника, так и из других структур: 
суставов, связок, мышц, перифери-
ческих нервов, нервных корешков, 
чувствительных и  вегетативных 
ганглиев, спинного мозга. 

Независимо от источника бо-
левого импульса в межклеточную 
жидкость происходит выброс 
альгогенных соединений – медиа-
торов воспаления, включающих 
брадикинин, метаболиты арахидо-
новой кислоты (простагландины и 
лейкотриены), биогенные амины, 
пурины, играющих ключевую роль 
в формировании боли, обуслов-
ленной повреждением, ишемией и 
воспалением [1, 6]. Патофизиоло-
гической основой «первичной ги-
пералгезии» является повышение 

Ключевые слова: декскетопрофен, Кейвер, вертеброгенные дорсопатии. 
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чувствительности (сенситизация) 
ноцицепторов, электрофизиологи-
чески проявляющаяся снижением 
порога их активации, увеличением 
частоты и длительности разрядов 
в нервных волокнах (группы Аd и 
С), что приводит к усилению аффе-
рентного ноцицептивного потока. 
Сенситизации ноцицепторов при 
повреждении тканей способству-
ют не только тканевые и плазмен-
ные альгогены, но и нейропепти-
ды, выделяющие из С-афферентов, 
такие как субстанция Р, нейро-
кинин А или кальцитонин-ген-
родственный пептид [7]. Опре-
деленное влияние оказывают 
эфференты симпатической нерв-
ной системы [8], во-первых, за 
счет повышения сосудистой про-
ницаемости в зоне повреждения 
и увеличения концентрации ме-
диаторов воспаления (непрямой 
путь) и, во-вторых, за счет пря-
мого воздействия нейротранс-
миттеров симпатической нервной 
системы (норадреналина и адре-
налина) на α2-адренорецепторы, 
расположенные на мембране но-
цицепторов. Индуцированное 
ноцицептивной стимуляцией вы-
свобождение глутамата и нейро-
пептидов из центральных терми-
налей С-афферентов вызывает 
стойкие изменения возбудимости 
ноцицептивных нейронов дорсаль-
ного рога, ядер таламуса и сома-
тосенсорной зоны коры больших 
полушарий. Увеличение после раз-
рядов и расширение рецептивных 
полей приводит к формированию 
вторичной гипералгезии, которая 
клинически характеризуется повы-
шением болевой чувствительности 
вне зоны повреждения. Каскад па-
тофизиологических и регулятор-
ных процессов, затрагивающих всю 
ноцицептивную систему от ткане-
вых рецепторов до корковых ней-
ронов, можно представить в виде 
следующей схемы: раздражение но-
цицепторов при повреждении тка-
ней – выделение альгогенов и сен-
ситизация ноцицепторов в области 
повреждения – усиление ноцицеп-
тивного афферентного потока с пе-
риферии – сенситизация нейронов 
на разных уровнях центральной 

нервной системы (ЦНС). В связи 
с этим патогенетически обосно-
ванным считается применение 
средств, направленных на ограни-
чение поступления ноцицептивной 
импульсации из зоны повреждения 
в ЦНС (блокады местными ане-
стетиками), подавление синтеза 
медиаторов воспаления нестеро-
идными противовоспалительными 
препаратами (НПВП), на актива-
цию структур антиноцицептивной 
системы, осуществляющей кон-
троль за проведением ноцицеп-
тивной импульсации в ЦНС. Для 
этого может быть использован це-
лый спектр (в зависимости от кли-
нической задачи) медикаментоз-
ных и немедикаментозных средств, 
снижающих болевую чувствитель-
ность и негативное эмоциональное 
переживание: наркотические и не-
наркотические анальгетики, аго-
нисты α2-адренорецепторов, ману-
альная терапия, рефлексотерапия, 
физиотерапия, психотерапия и др. 
[9,10]. Наиболее часто используе-
мыми в купировании боли являют-
ся нестероидные противовоспали-
тельные средства. Неселективные в 
отношении ЦОГ НПВП вызывают 
более выраженный анальгетиче-
ский эффект, в сравнении с селек-
тивными препаратами, но при этом 
обладают большим спектром по-
бочных реакций, частота которых 
увеличивается с возрастом. 

Для лечения выраженного бо-
левого синдрома требуется НПВП 
с высокой анальгетической ак-
тивностью, коротким периодом 
полувыведения, низкой частотой 
побочных эффектов и быстрым на-
ступлением анальгетического дей-
ствия.

В связи с этим, наше внимание 
было обращено на появившийся в 
Казахстане препарат Кейвер, дей-
ствующим веществом которого яв-
ляется декскетопрофен. Декскето-
профен-продукт инновационных 
биотехнологий и представляет со-
бой водорастворимую соль право-
вращающегося энантиомера кето-
профена. Кейвер-трометамоловая 
соль декскетопрофена, содержит 
только правовращающийся энан-
тиомер кетопрофена, что создает 

преимущества с точки зрения безо-
пасности и обеспечивает более бы-
строе наступление анальгетическо-
го эффекта. Кроме того, по данным 
литературы, механизм действия 
декскетопрофена на уровне пери-
ферической и центральной нерв-
ной системы позволяет предотвра-
тить процесс хронизации боли, что 
является немаловажным фактором 
в улучшении качества жизни паци-
ентов с вертеброгенным болевым 
синдромом. 

Цель исследования: изучение 
анальгезирующей эффективности 
и переносимости препарата Кейвер 
(активное вещество – декскетопро-
фена трометамола в пересчете на 
100 % сухое вещество 36,9 мг, что 
эквивалентно декскетопрофену 
25мг; вспомогательные вещества: 
этанол 96%, натрия хлорид, натрия 
гидроксид, вода для инъекций) при 
комплексном лечении больных с 
вертеброгенными болевыми син-
дромами. 

Материал и методы 
исследования
 В исследовании принимали 

участие 40 пациентов с вертебро-
генным болевым синдромом и 
контрольная группа 34 пациента, 
сопоставимые по возрасту, полу и 
клиническим показателям, нахо-
дившиеся на лечении в отделении 
реабилитации ТОО НРЦ “Луч” и 
ТОО “Санаторий Солнечный” г. Ка-
раганда. Средний возраст в двух 
группах составил 41,16±12,11 года, 
длительность болевого синдрома – 
более 21 дня. Распределение боль-
ных по группам осуществлялось с 
учетом назначенной схемы лече-
ния, а также локализации основно-
го болевого синдрома и характера 
иррадиации боли (табл. 1).

 Критерии включения в ис-
следование: достоверный диагноз 
остеохондроза и грыжи диска по 
данным спондилографии и ком-
пьютерной томографии и/или маг-
нитно-резонансной томографии 
без клинически значимых наруше-
ний внутренних органов и систем, 
необходимость назначения НПВП 
в результате болевого синдрома. 
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Из исследования исключались 
пациенты, у которых в анамнезе 
была отмечена повышенная чув-
ствительность к декскетопрофе-
ну, больные с геморрагическими 
диатезами и нарушениями свер-
тываемости крови, активной 
пептической язвой или рециди-
вом пептической язвы в истории 
болезни, с тяжелыми наруше-
ниями печеночной и почечной 
функций.

Среди пациентов двух групп 
в 51 % случаев (26 и 25% соответ-
ственно) у больных с люмбоиши-
алгией имели место корешковые 
симптомы, в остальных случаях 
доминировали миофасциаль-
ные и мышечно-тонические рас-
стройства. 

Терапия болевого синдрома 
в двух группах проводилась с 
применением миорелаксантов, 
препаратов сосудисто-метабо-
лической, противоотечной и де-
сенсибилизирующей терапии, 
физиотерапевтических процедур 
и лечебной физкультуры. 

В 1-й группе аналгезирующая 
терапия проводилась с использо-
ванием препаратов диклофенака 
натрия. Препарат назначался в 
дозе 75 мг 1 раз в день внутримы-
шечно в течение 7 дней с после-
дующей отменой НПВП. Больные 
2-й группы в течение первых 7 

Таблица 3. Динамика клинических показателей на фоне лечения

Группа, показатель До лечения После лечения p
1-я группа

спонтанная боль 5,9±0,4 4,4±1,1 p1<0,1
боль при движении 6,2±0,5 5,1±1,0 p2<0,1

2-я группа
спонтанная боль 5,8±0,3 3,6±0,5 p3<0,05

боль при движении 6,4±0,5 4,4±0,2 p4<0,05

Примечание. Достоверность различий: p1-p3<0,05; p2-p4<0,05.
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Рисунок 1. Динамика интенсивности боли в 1-е сутки и последующие 7 дней во 1 и 2 группе

Таблица 1. Распределение больных по группам

Группа
Число больных

жен. муж. всего
Контрольная 19 16 34

Люмбоишалгия 6 8 14

Тораколгия 4 4 8

Цервикобрахиолгия 8 4 12

Декскетопрофен 18 22 40

Люмбоишалгия 8 11 119

Тораколгия 5 5 10

Цервикобрахиолгия 5 6 11

Таблица 2. Выраженность болевого синдрома и данные  
лабораторных исследований

Группа 
больных, n

Выраженность болевого синдрома по ВАШ
умеренная сильная очень сильная

1-я 5,0±0,4 (n=10) 6,2±0,8 (n=12) 7,3±0,9 (n=12)

2-я 5,1±0,5 (n=9) 6,0±0,2 (n=9) 7,1±+0,4 (n=12)
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дней пребывания в стационаре по-
лучали декскетопрофен по 50 мг 1 
раз в день внутримышечно.

Структура исследования состо-
яла из оценки анальгезирующего 
эффекта лечения пациентов по по-
казателям 10-балльной визуально-
аналоговой шкалы (умеренная – до 
5, сильная – до 7, очень сильная – до 
10 баллов; категорий – спонтанная 
боль, боль при движении, степень 
ограничения функции исходно и 
на фоне терапии). Выраженность 
болевого синдрома при поступле-
нии и результаты лабораторных ис-
следований представлены в табл. 2. 

Результаты исследования
У всех пациентов 1-й и 2-й групп 

отмечен положительный эффект 
лечения (табл. 3), выражающийся в 
уменьшении выраженности спон-
танной боли, боли при движениях 
и ограничения двигательной функ-
ции.

Достоверное снижение болевых 
ощущений было достигнуто во 2-й 
группе больных, получавших с 1-го 

по 7-й день Кейвер по 50 мг 1 раз в 
день внутримышечно.

Анальгезирующая эффектив-
ность Кейвер по совокупности кли-
нических данных была расценена 
исследователями как высокая, по 
сравнению с контрольной группой, 
что представлено на рис. 1.

Таким образом, результаты ис-
следования показали высокую 

анальгезирующую эффективность 
препарата Кейвер в дозе 50 мг 1 
раз в день внутримышечно при ис-
пользовании его в виде короткого 
(7 дней) курса терапии для лечения 
вертеброгенных болевых синдро-
мов, что позволяет рекомендовать 
препарат для широкого примене-
ния при лечении пациентов с дор-
сопатиями в стадии обострения. 
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Резюме
Вертеброгенные дорсопатии, поражающие трудоспособный сегмент населе-
ния, являются актуальной проблемой, что обосновывает важность изучения 
новых видов терапевтического воздействия. В результате нашего исследова-
ния показан высокий анальгезирующий эффект препарата Кейвер (декске-
топрофен трометамол) для лечения острых вертеброгенных болевых син-
дромов, что позволяет рекомендовать Кейвер для широкого применения в 
терапии пациентов с дорсопатиями в стадии обострения. 
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Торговое название 
Кейвер

Международное непатентованное 
название
Декскетопрофен

Лекарственная форма
Раствор для инъекций 50 мг/2 мл 

Состав 
1 мл раствора содержит
активное вещество – декскетопрофена тро-
метамола в пересчете на 100 % сухое веще-
ство36,9 мг,что эквивалентно декскетопрофену 
25мг;
вспомогательные вещества: этанол 96%, на-
трия хлорид, натрия гидроксид, вода для инъ-
екций

Описание
Прозрачная бесцветная жидкость

Фармакотерапевтическая группа
Костно-мышечная система. Противовоспали-
тельные и противоревматические препараты. 
Противовоспалительные и противоревматиче-
ские препараты нестероидные. Пропионовой 
кислоты производные. Декскетопрофен.
Код АТХ M01AE17

Фармакологические свойства
Фармакокинетика
После внутримышечного введения декскето-
профена трометамола максимальная концен-
трация достигается приблизительно через 20 
минут (10-45 минут). Фармакокинетические 
исследования многоразового применения 
препарата доказали отсутствие кумуляции ле-
карственного средства. Период полувыведе-
ния – 1-2,7 часа. Метаболизм декскетопрофена 
в основном происходит путем конъюгации с 
глюкуроновой кислотой и последующим выве-
дением почками. После введения одноразовых 
и многоразовых доз степень влияния препара-
та у добровольцев пожилого возраста (старше 
65 лет), которые принимали участие в исследо-
вании, была значительно выше (до 55 %), чем у 
молодых добровольцев, однако статистически 
значимой разницы в максимальной концентра-
ции и времени ее достижения не наблюдалось. 
Средний период полувыведения увеличивался 
(до 48 %), а определенный суммарный клиренс 
сокращался.
Фармакодинамика
Декскетопрофена трометамол – это соль 
пропионовой кислоты, которая оказывает 

анальгетическое, противовоспалительное и 
жаропонижающее действие и принадлежит к 
классу нестероидных противовоспалительных 
средств (НПВС). Механизм его действия бази-
руется на уменьшении синтеза простагланди-
нов за счет угнетения циклооксигеназы. Кроме 
этого, угнетение синтеза простагландинов мо-
жет влиять на другие медиаторы воспаления, 
такие как кинины, что может также опосре-
дованно влиять на основное действие пре-
парата. Было выявлено угнетающее действие 
декскетопрофена трометамола на активность 
циклооксигеназы-1 и циклооксигеназы-2. Кли-
нические исследования при разных видах боли 
продемонстрировали, что декскетопрофена 
трометамол имеет выраженное анальгети-
ческое действие. Обезболивающее действие 
декскетопрофена трометамола при внутримы-
шечном и внутривенном введении больным 
с болью средней и сильной интенсивности 
было изучено при разных видах боли при хи-
рургических вмешательствах (ортопедические 
и гинекологические операции, операции на 
брюшной полости), а также при боли в опорно-
двигательном аппарате (острая боль в поясни-
це) и почечных коликах. Длительность обезбо-
ливающего действия после применения 50 мг 
декскетопрофена трометамола, как правило, 
составляет 8 часов. Применение препарата 
Кейвер позволит значительно сократить дозу 
опиатов при их одновременном применении с 
целью купирования послеоперационной боли. 

Показания к применению
Симптоматическое лечение острой боли сред-
ней и высокой интенсивности в случаях, когда 
пероральное применение препарата нецеле-
сообразно, например, при послеоперационных 
болях, почечных коликах и боли в пояснице.

Способ применения и дозы
Взрослые. Рекомендуемая доза составляет 50 
мг с интервалом 8-12 часов. При необходи-
мости повторную дозу вводят через 6 часов. 
Максимальная суточная доза не должна пре-
вышать 150 мг. Препарат предназначен для 
кратковременного применения, поэтому его 
следует применять только в период острой 
боли (не более 2 суток). При послеоперацион-
ных болях средней или сильной степени тяже-
сти препарат можно применять по показаниям 
в тех же самых рекомендуемых дозах в комби-
нации с опиоидными анальгетиками.
Пациенты пожилого возраста. Корректиров-
ка дозы обычно не требуется. Однако из-за 
физиологического снижения функции почек 
рекомендуется более низкая доза, а именно: 
максимальная суточная доза составляет 50 мг 
при легком нарушении функции почек.
Внутримышечное введение. Раствор для инъ-
екций следует медленно вводить глубоко в 
мышцы.
Внутривенная инфузия.Для проведения инфу-
зии содержимое ампулы 2 мл развести в 30-100 
мл 0,9 % раствора натрия хлорида, раствора 
глюкозы или лактатного раствора Рингера. Ин-
фузию необходимо проводить в течение 10-30 
минут. Не допускать воздействия естественно-
го дневного света на приготовленный раствор.

Кейвер, разведенный в 100 мл 0,9 % раство-
ра натрия хлорида или в растворе глюкозы, 
можно смешивать с допамином, гепарином, 
гидроксизином, лидокаином, морфином, пети-
дином и теофиллином.
Кейвер нельзя смешивать в растворе для инфу-
зий с прометазином и пентазоцином.
Внутривенная инъекция (болюсное введение). 
При необходимости содержимое 1 ампулы (2 
мл раствора для инъекций) вводят внутривен-
но в течение не менее 15 секунд.
Кейвер нельзя смешивать в малых объемах (на-
пример, в шприце) с растворами допамина, про-
метазина, пентазоцина, петидина и гидрокорти-
зона потому, что образуется белый осадок.

Побочные действия
В таблице применены такие критерии для 
определения частоты возникновения нежела-
тельных явлений: очень часто (≥ 1/10), часто (≥ 
1/100, < 1/10), иногда (≥ 1/1000, < 1/100), редко 
(≥ 1/10000, < 1/1000), очень редко (< 1/10000) 
и неизвестно (нельзя установить частоту на ос-
новании имеющихся данных).
Нарушения со стороны крови/лимфатической 
системы: иногда – анемия; очень редко–ней-
тропения, тромбоцитопения.
Нарушения со стороны иммунной 
системы:очень редко– анафилактические реак-
ции, в том числе анафилактический шок.
Нарушения питания и обмена веществ:редко – 
гипергликемия, гипогликемия, гипертриглице-
ридемия, анорексия.
Психические нарушения:иногда – бессонница.
Нарушения со стороны нервной 
системы:иногда–головная боль, головокруже-
ние, сонливость; редко–парестезии, бессозна-
тельность.
Нарушения со стороны органов зрения:иногда–
помутнение зрения.
Нарушения со стороны органов слуха:редко– 
звон в ушах.
Нарушения со стороны сердца:редко– экстра-
систолия, тахикардия.
Нарушения со стороны сосудистой 
системы:иногда–артериальная гипотензия, по-
краснение лица и шеи; редко – артериальная 
гипертензия, тромбофлебит поверхностных 
вен.
Нарушения со стороны дыхательных путей, 
органов грудной клетки и средостения: редко – 
брадипноэ; очень редко – бронхоспазм, одыш-
ка.
Нарушения со стороны пищеварительного 
тракта: редко–гепатит, желтуха; очень редко– 
гепатоцеллюлярная патология.
Нарушения со стороны кожи и подкожной 
клетчатки:иногда – дерматиты, зуд, сыпь, по-
вышенное потовыделение; редко– крапивница, 
угри; очень редко – Синдром Стивенса–Джон-
сона, токсический эпидермальный некролиз 
(синдром Лайелла), ангионевротический отек, 
отек лица, фотосенсибилизация.
Нарушения со стороны опорно-двигательного 
аппарата и соединительной ткани: редко – 
ригидность мышц, скованность в суставах, мы-
шечные судороги, боль в спине.
Нарушения со стороны почек и мочевыводящих 
путей: редко – полиурия, почечная колика, 

Инструкция по 
медицинскому 
применению
лекарственного средства



кетонурия, протеинурия; очень редко–нефрит, 
нефротический синдром.
Нарушения со стороны репродуктивной си-
стемы: редко – нарушения менструального 
цикла, нарушения функции предстательной 
железы.
Общие и местные нарушения:часто – боль 
в месте инъекций, реакции в месте инъ-
екции, в том числе воспаление, гематома, 
кровотечение;иногда – лихорадка, повышен-
ная утомляемость, боли, озноб; редко – тремор, 
периферические отеки.
Дополнительные методы исследования: редко 
– отклонения в печеночных пробах.

Противопоказания
–  повышенная чувствительность к дек-

скетопрофену, любому другому несте-
роидному противовоспалительному 
средству(НПВС) или к вспомогательным 
веществам препарата; 

–  прием препарата с аналогичным дей-
ствием, например, ацетилсалициловая 
кислота или другие НПВС, провоцируют 
развитие приступов астмы, бронхоспаз-
ма, острого ринита или вызывают разви-
тие носовых полипов, появление крапив-
ницы или ангионевротического отека;

–  активная фаза язвенной болезни или 
кровотечение, подозрение на них, ре-
цидивирующая язвенная болезнь или 
кровотечение в анамнезе (не менее двух 
подтвержденных фактов язвы или крово-
течения);

–  желудочно-кишечное кровотечение, 
другое кровотечение в активной фазе 
или повышенная кровоточивость;

– болезнь Крона или неспецифический яз-
венный колит;

–  бронхиальная астма в анамнезе;
–  тяжелая сердечная недостаточность;
–  нарушение функции почек средней или 

тяжелой степени (клиренс креатини-
на≤59 мл / мин; 

–  нарушение функции печени (10-15 бал-
лов по шкале Чайлда – Пью);

–  геморрагический диатез и другие нару-
шения свертываемости крови;

– применение с целью нейроаксиального 
(интратекального или эпидурального) 
введения (из-за содержания этанола);

– лицам, страдающим алкоголизмом, эпи-
лепсией;

– детям и подросткам до 18 лет; 
– беременность и период лактации;
–  тяжелое обезвоживание (вызванное рво-

той, диареей или недостаточным потре-
блением жидкости).

Лекарственные взаимодействия
Одновременное применение нижеперечислен-
ных средств с НПВС не рекомендуется:

–  другие НПВС, в том числе салицилаты в 
высоких дозах (≥3г/сутки).

– антикоагулянты:.Если одновременное 
применение необходимо, оно должно 
проводиться под пристальным наблюде-
нием врача с контролем соответствую-
щих лабораторных показателей;

–  кортикостероидные средства: повыша-
ется риск развития язвы в пищевари-
тельном тракте и желудочно-кишечного 
кровотечения; 

–  метотрексат в высоких дозах (не менее 15 
мг в неделю). За счет уменьшения почеч-
ного клиренса метотрексата на фоне при-
менения НПВС в целом усиливается его 
негативное влияние на систему крови;

– производные гидантоина и сульфанила-
миды: возможно усиление токсичности 

этих веществ.
Одновременное применение следующих 
средств с НПВС требует осторожности:

– диуретические средства, ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента 
(АПФ) и антагонисты рецепторов ангио-
тензина II. 

– метотрексат в низких дозах (менее 15 мг 
в неделю): за счет уменьшения почечного 
клиренса метотрексата на фоне приме-
нения НПВC усиливается его негативное 
влияние на систему крови в целом. В пер-
вые недели одновременного примене-
ния необходимо еженедельно проводить 
анализ крови. Даже при незначительном 
нарушении функции почек, а также у 
больных пожилого возраста лечение сле-
дует проводить под строгим наблюдени-
ем врача;

–  пентоксифиллин: существует риск крово-
течения. Необходимо усилить контроль 
и чаще проверять показатель времени 
кровотечения;

–  препараты сульфонилмочевины: НПВС 
способны усилить гипогликемическое 
действие этих средств за счет замещения 
их в соединениях с белками плазмы крови.

Особые указания
Следует с осторожностью назначать препарат 
больным, которые одновременно применяют 
средства, увеличивающие риск возникнове-
ния язвы или кровотечения, а именно: перо-
ральные кортикостероидные средства, анти-
коагулянтные средства (например, варфарин), 
селективные ингибиторы обратного захвата 
серотонина или антиагрегантные средства, та-
кие как аспирин.
 Одновременное применение декскетопрофе-
на трометамола и низкомолекулярного гепа-
рина в профилактических дозах в послеопе-
рационный период изучалось в клинических 
исследованиях, и влияния на показатели коа-
гуляции не было обнаружено. 
При неконтролируемой артериальной гипер-
тензии, застойной сердечной недостаточно-
сти, подтвержденной ишемической болезни 
сердца, заболевании периферических артерий 
и/или сосудов головного мозга декскетопро-
фена трометамол следует применять только 
после тщательной оценки состояния больного. 
Как и все НПВС, препарат способен повышать 
уровень азота мочевины и креатинина в плаз-
ме крови. Как и другие НПВС, препарат может 
вызвать временное незначительное повыше-
ние показателей некоторых печеночных проб, 
а также значительное повышение уровня АСТ 
и АЛТ. При увеличении этих показателей лече-
ние следует прекратить.
Больше нарушений функции почек, сердеч-
но-сосудистой системы и печени возникает у 
больных пожилого возраста.
Кейвер следует с осторожностью вводить 
больным с нарушением кроветворения, си-
стемной красной волчанкой и смешанными за-
болеваниями соединительной ткани.
Как и все другие НПВС, декскетопрофена 
трометамол может снижать женскую фер-
тильность, поэтому его не рекомендуется 
применять женщинам, которые планируют бе-
ременность. Если женщина имеет проблемы с 
зачатием или проходит обследование на пред-
мет бесплодия, следует рассмотреть возмож-
ность отмены препарата. 
Препарат Кейвер содержит 200 мг этанола, что 
соответствует 5 мл пива или 2,08 вина на дозу. 
Препарат может негативно влиять на лиц, стра-
дающих алкоголизмом. 
Особенности влияния препарата на способ-
ность управлять транспортом и потенци-

ально опасными механизмами
На фоне применения препарата Кейвер воз-
можны головокружение и сонливость, поэтому 
не исключается слабое или умеренное влия-
ние на способность управлять автотранспор-
том или обслуживать другие механизмы. 

Передозировка
Симптоматика передозировки неизвестна. 
Аналогичные лекарственные средства вызы-
вают нарушения со стороны пищеварительно-
го тракта (рвота, анорексия, боли в животе) и 
нервной системы (сонливость, головокруже-
ние, дезориентация, головная боль). При слу-
чайной передозировке следует немедленно 
начать симптоматическое лечение в соответ-
ствии с состоянием больного. Декскетопрофе-
на трометамол удаляется из организма с помо-
щью диализа.

Форма выпуска и упаковка
По 2 мл препарата разливают в ампулы из стек-
ла коричневого цвета с кольцом излома или 
точкой излома. На ампулы наклеивают этикет-
ки-самоклейки.
По 5 или 10 ампул вместе с инструкцией по ме-
дицинскому применению на государственном 
и русском языках помещают в пачку из картона 
с гофрированной вкладкой.
Или по 5 ампул вкладывают в контурную ячей-
ковую упаковку из пленки полимерной.
По 1 или 2 контурных ячейковых упаковки с 
ампулами вместе с инструкцией по медицин-
скому применению на государственном и рус-
ском языках вкладывают в пачку из картона.

Условия хранения
Хранить в оригинальной упаковке при темпе-
ратуре не выше 25 оС. 
Хранить в недоступном для детей месте.

Срок хранения
2 года
Не применять по истечении срока годности.

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 
(телефон, факс,  электронная почта) 
организациина территории Республики Ка-
захстан, принимающей претензии (предло-
жения)  по качеству лекарственных  средств  
от потребителей и  ответственнойзапо-
стрегистрационноенаблюдениезабезопас-
ностьюлекарственногосредства:
Представительство ПАО «Фармак» 
в Республике Казахстан
Республика Казахстан, г. Алматы, 
индекс 050012, ул. Амангельды, 59 «А», 
Бизнес центр «Шартас», 9 этаж. 
Тел./факс: +7 (727) 267 63 73, 
электронный адрес: а.aspetova@farmak.kz
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Биопсихиатрия: скрытые связи между 
психическими расстройствами

К. Приходько-Дыбская

Обсуждение вопроса скрытой биологии лежит в основе психических расстройств
В 2018 психиатр Олегуер Плана-Риполл столкнулся с удивительным фактом относительно психи-
ческих расстройств. Он знал, что у многих людей имеются многочисленные условия для развития, 
скажем, тревоги и депрессии или шизофрении и биполярного расстройства. Врач хотел узнать, на-
сколько распространено установление более одного диагноза у определенного пациента. Поэтому 
он обратился к базе данных, которая содержала информацию примерно о 5 900 000 датских граж-
дан. Находка озадачила Риполл. Каждое психическое расстройство привлекает пациента к любому 
другому психическому расстройству, несмотря на выраженность симптомов.

Исследования, проводимые в 
этой области, касающиеся фунда-
ментального вопроса, что беспо-
коило ученых больше века: какие 
корни психического заболевания?

Надеясь найти ответ, исследова-
тели собрали большое количество 
данных за последнее десятилетие, 
изучая гены, активность мозга и 
нейроанатомии. Они нашли дока-
зательства того, что значительное 
количество тех же генов положен-
ных в основу расстройств, которые 
кажутся нам выразительными и 
четкими, такими как шизофрения 
и аутизм, и что изменения в систе-
ме принятия решений в мозге мо-
гут быть привлечены в разные со-
стояния.

Исследователи также решитель-
но переосмысливают теории о том, 
как работает наш мозг. Идея, что 
психические заболевания могут 
классифицироваться на различные 
дискретные категории, такие как 
«тревога» или «психоз», была в зна-
чительной степени опровергнута. 
Сейчас ученые пытаются понять 
биологию, которая лежит в основе 
этого спектра психопатологии.

Есть несколько теорий. Возмож-
но, существует несколько аспектов 
психических заболеваний, поэтому 
в зависимости от того, как человек 
оценивает тот или иной аспект, она 

может быть подвержена развитию 
некоторых расстройств больше, 
чем других. Альтернативная, более 
радикальная идея заключается в 
том, что существует один фактор, 
который делает людей склонны-
ми к психическим заболеваниям в 
целом: то, какое именно расстрой-
ство у них развивается, определя-
ется другими факторами. Обе идеи 
воспринимаются серьезно, хотя 
концепция «множественных аспек-
тов» больше распространена среди 
исследователей.

Подробности все еще не выяс-
нены, но большинство психиатров 
согласны с тем, что старая система 
классификации психических рас-
стройств не работает. Они также 
надеются, что в долгосрочной пер-
спективе замена этой системы на 
основанную на биологии приведет 
к появлению новых лекарственных 
средств и методов терапии. Ис-
следователи стремятся выявить, в 
частности, ключевые гены, участки 
мозга и неврологические процессы, 
связанные с психопатологией, и 
назначить соответствующую тера-
пию.

«Фуршет» расстройств
Наиболее неотложная задача – 

решить, как диагностировать лю-
дей. Начиная с 1950-х годов, психи-

атры используют исчерпывающий  
сборник, в частности его пятое из-
дание под названием «Диагности-
ческие и статистические установки 
по психическим расстройствам» 
(«Diagnostic and Statistical Manual 
of Mental Disorders»). В нем пере-
числены все признанные расстрой-
ства, от аутизма и обсессивно-
компульсивного расстройства до 
депрессии, тревоги и шизофрении. 
Каждое из этих заболеваний опре-
деляется симптомами. Исходное 
предположение состоит в том, что 
причины каждого расстройства 
разные.

Далеко не все пациенты впи-
сываются в определенный набор 
критериев. Зато больные часто 
имеют комбинацию симптомов 
различных расстройств. Даже если 
у кого-то установлен достаточно 
четкий диагноз депрессии, у него 
также имеются проявления друго-
го расстройства, такого как трево-
га. «Если у вас имеется одно забо-
левание, тогда у вас гораздо больше 
шансов иметь другое», – отмечает 
Тед Саттервейт, психоневролог с 
Пенсильванского университета, 
Филадельфия. Это означает, что 
клиницисты неправильно распре-
деляют психические расстройства. 
Психиатры пытались решить эту 
проблему путем распределения 
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расстройств на мельчайшие под-
типы. Но и они неверно отражают 
совокупность симптомов, имею-
щихся у многих пациентов.

В результате крупнейший в 
мире спонсор науки о психиче-
ском здоровье – Национальный 
институт психического здоровья 
США – изменил способ финанси-
рования исследований. С 2011  г. 
он начал требовать дополнитель-
ных исследований биологиче-
ских основ расстройств, а не их 
симптомов, в рамках программы 
под названием «Критерии пред-
метной области исследований». 
С тех пор начался прорыв иссле-
дований в области биологических 
основ психопатологии, при этом 
исследования были сосредоточе-
ны на генетике и нейроанатомии. 
Но если исследователи надеялись 
демис тифицировать психопато-
логию, им еще предстоит пройти 
долгий путь: ключевым открыти-
ем стало то, насколько сложная 
психопатология на самом деле.

Противоречия
Уверенность, основанная на 

клинических доказательствах 
того, что симптомы включают 
расстройства или что больные 
имеют более одного расстрой-
ства, усилилась. Именно поэто-
му, несмотря на то что отдельные 
симптомы, такие как изменения 
настроения или нарушения в рас-
суждении, могут быть надежно 
диагностированными, установле-
ние общего диагноза, такого как 
«биполярное расстройство» – за-
труднено.

Казалось, что отдельные рас-
стройства связаны между со-
бой. В 2008  г. генетик Анжелика 
Рональд, которая в дальнейшем 
работала в Лондонском институ-
те психиат рии при Королевском 
колледже, обнаружила с колле-
гами, что аутизм и синдром де-
фицита внимания и гиперактив-
ности (СДВГ) пересекаются. Они 
сообщили о том, что признаки ау-
тизма и СДВГ сильно коррелиро-
вали и частично находились под 
генетическим контролем.

Кроме того, возможно, что су-

ществуют группы симптомов, ко-
торые пересекают границы рас-
стройств. В исследование 2018 
года были привлечены больные с 
диагнозами «большое депрессив-
ное расстройство», «паническое 
расстройство» или «посттравма-
тическое стрессовое расстрой-
ство». Добровольцев оценивали, 
взяв за основу их симптомы, ког-
нитивные функции и активность 
мозга. Исследователи обнаружи-
ли, что участники разделились на 
шесть групп, для которых харак-
терны различные настроения, 
такие как «напряженность» или 
«меланхолия». Группы пересека-
ли три диагностические катего-
рии.

Сейчас многие врачи соглаша-
ются с тем, что диагностические 
категории являются ошибочны-
ми. Вопрос заключается в том, 
как психиатрическая диагности-
ка и лечение должны выглядеть с 
точки зрения биологии (биологи-
ческих аспектов).

Множественные  
расстройства
Заметим, что существует ряд 

нейропсихологических особен-
ностей или «аспектов», которые 
отличаются у каждого челове-
ка. Каждая такая особенность 
определяет нашу восприимчи-
вость к определенным видам 
расстройств. Например, кто-то 
может быть восприимчивым к 
расстройствам настроения (тре-
вожности), но не к расстройствам 
мышления (шизофрении).

Успех и достижения в области 
нейронаук в связи с развитием 
нейровизуализационных, нейро-
химических и геномных исследо-
ваний ставят перед психиатрией 
ряд задач, определяемых необхо-
димостью разработки новых клас-
сификаций психических заболе-
ваний, уточнение клинических 
диагностических критериев и 
переосмысления сути ряда психи-
ческих расстройств. Большое зна-
чение для развития клинической 
психиатрии имели диагностиче-
ские классификации психических 
расстройств, особенно американ-

ская лечебно-статистическая уста-
новка (DSM) (Макушкин  В. и  со-
авт., 2017).

В начале 2010-х годов уже 
была сделана попытка исклю-
чения категорий расстройств с 
нозологической системы пси-
хических расстройств DSM-5 в 
пользу «соразмерного» подхода, 
основанного на индивидуальных 
симптомах. И попытка была неу-
дачной – отчасти потому, что фи-
нансирование здравоохранения 
и уход пациентов были построе-
ны на основе категорий DSM. Но 
в 2019 году Всемирная органи-
зация здравоохранения приня-
ла последнюю Международную 
классификацию заболеваний-11 
(МКБ-11), в которой некоторые 
психопатологии были разделены 
путем использования размерных 
симптомов, а не категорий.

Задача для гипотезы размер-
ности очевидна: определить, 
сколько существует размерностей 
и какие они.

Одна популярная теория, 
поддержанная многими иссле-
дованиями в течение последне-
го десятилетия, свидетельствует 
лишь о двух аспектах. К первому 
относятся все «интернализаци-
онные» расстройства, такие как 
депрессия, при которой первич-
ные симптомы влияют на вну-
треннее состояние человека. Это 
контрастирует с «экстернали-
зационными» расстройствами, 
такими как гиперактивность и 
антиобщественное поведение, на 
которых основывается реакция 
человека на окружающий мир.

В 2019 году проведено ис-
следование, в котором приняли 
участие 1114 человек молодого 
возраста с имеющимися интер-
нализационными симптомами. 
Оказалось, что их можно разде-
лить на две группы в зависимости 
от структуры мозга и функций. 
В 2018  г. проведено аналогичное 
исследование, которое выявило 
четыре аспекта, каждый из кото-
рых связан с определенным пат-
терном соединений мозга. Эти 
выводы могут войти в будущей 
версии DSM.
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Гены
В течение последнего деся-

тилетия исследования в области 
психопатологической генетики 
приобрели значительные мас-
штабы. Результаты исследований 
свидетельствуют, что ни один от-
дельный ген не оказывает боль-
шого вклада в риск развития 
психопатологии; вместо этого 
значительную роль играют сотни 
генов. Исследование 2009 г. про-
демонстрировало, что тысячи 
вариантов генов являются фак-
торами риска развития шизофре-
нии. Многие из них были также 
связаны с биполярным расстрой-
ством.

Однако, это не значит, что 
одни и те же гены участвуют во 
всех заболеваниях головного 
мозга. В 2018 г. исследовательская 
команда во главе с генетиком 
Бенджамином Нилом из Мас-
сачусетской больницы общего 
профиля в Бостоне и психиатром 

Эйденом Корвин из Тринити-
колледжа в Дублине обнаружила, 
что неврологические расстрой-
ства, такие как эпилепсия и рас-
сеянный склероз, генетически от-
личаются от других психических 
расстройств, таких как шизофре-
ния или депрессия.

P-фактор
Некоторые психиатры выдви-

нули радикальную гипотезу, кото-
рая, как они надеются, позволила 
бы разобраться в существующем 
хаосе. Если расстройства имеют 
общие симптомы или комбини-
руются между собой, а также если 
много генов вовлечены в множе-
ственные расстройства, может 
существовать один фактор, обу-
славливающий развитие психопа-
тологии.

Такая идея впервые предло-
жена в 2012  г. специалистом по 
общественному здравоохране-
нию, Бенджамином Лахей из Чи-

кагского университета, Иллинойс. 
Он с коллегами изучал симптомы 
11 расстройств, чтобы выяснить, 
есть ли какая-то «общая» пред-
расположенность к ним. В следу-
ющем году гипотеза получила еще 
большую поддержку и привлекла 
к себе внимание психологов Ав-
шалома Каспи и Терри Моффитт. 
Они использовали данные 1037 
человек и обнаружили, что боль-
шинство различий в симптомах 
может объясняться одним, так 
называемым Р-фактором. Авторы 
исследования четко дали понять, 
что Р-фактор не может объяснить 
всего, а также не сделали никаких 
предположений относительно его 
биологии, взятой за основу, вы-
сказав мнение, что набор генов 
мог выступать в качестве посред-
ника.

Другие предполагают, что 
Р-фактор является общим рыча-
гом, влияет на склонность к раз-
витию психопатологии.

Marshall M. (2020) The hidden links between mental disorders (https://www.nature.com/articles/d41586-020-00922-8)

Впервые опубликовано в Издательстве «Морион»
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Клиническое исследование эффективности 
и безопасности препарата цитиколин, 
производства компании АО Химфарм, 
раствор для инъекций 1000 мг/4 мл,  
в сравнении с оригинальным препаратом 
у пациентов в подостром периоде 
ишемического инсульта

В статье представлены результаты двойного слепого, сравнительного, рандомизированного 
исследования эффективности и безопасности препарата цитиколин, раствор для инъекций 
1000 мг/4 мл (АО «Химфарм», Республика Казахстан), в сравнении с оригинальным препара-
том у пациентов в подостром периоде ишемического инсульта.

Ключевые слова: цитиколин, цераксон, ишемический инсульт.

Мозговой инсульт занимает 
второе место среди причин смерт-
ности во всем мире, а также яв-
ляется ведущей и возрастающей 
по частоте причиной смертности 
и инвалидизации в странах Вос-
точной Европы. При отсутствии 
проведения эффективных гло-
бальных мер по борьбе с данной 
эпидемией к 2030 г. прогнозирует-
ся рост смертности от инсульта до 
7,8  млн [1]. По данным европей-
ских исследователей, на каждые 
100  тыс. населения приходится 
600 больных с последствиями ин-
сульта, из них 60  % составляют 
инвалиды. Экономические затра-
ты на инсульты в Европе состав-
ляют 20  млрд евро в год. Таким 
образом, несмотря на значитель-
ный прогресс фундаментальных 
и прикладных исследований в 
области цереброваскулярной па-
тологии, мозговой инсульт про-
должает оставаться проблемой 

чрезвычайной медицинской и со-
циальной значимости [1, 2, 3, 4, 5].

Цитиколин является важным 
посредником в синтезе структур-
ных фосфолипидов клеточных 
мембран и вот уже более 40  лет 
находится в центре нейронаучных 
лабораторных и неврологических 
клинических исследований. Два 
важных обстоятельства делают 
обзор свойств этого потенциаль-
но нейропротективного и нейро-
репаративного средства особенно 
своевременным. Одним из них 
является тот факт, что начиная с 
2004 г. цитиколин стал продавать-
ся в США. Во-вторых, в 2006  г. 
была запущена фаза III клиниче-
ского исследования цитиколина 
при острых инсультах. Ее задача – 
подтвердить или опровергнуть 
данные о положительном влиянии 
препарата при этих состояниях, 
которые были выявлены в преды-
дущих исследованиях [6, 7, 8, 9].

Довольно малое количество 
средств, разработанных для ле-
чения неврологических забо-
леваний, настолько же хорошо 
исследовано у людей, как цити-
колин. В официальных клиниче-
ских исследованиях цитиколин 
был изучен более чем у 11  000 
волонтеров и пациентов. Более 
того, до появления в США цити-
колин был повсеместно доступен 
в виде рецептурного средства. В 
настоящее время цитиколин как 
рецептурный препарат продает-
ся более чем в 50 странах мира 
на 6 континентах, включая Евро-
пу (Испания, Франция, Россия), 
Америку (Мексика, Бразилия, 
Аргентина), Африку и Средний 
Восток (Алжир, Иордания, Ирак) 
и Азию (Япония, Китай, Южная 
Корея) [10, 11].

Цель исследования  - провести 
сравнительную оценку клиниче-
ской эффективности и безопас-

Р.А. Беляев, М.Г. Абдрахманова, А.М. Алиева 
Кафедра неврологии, нейрохирургии, психиатрии и реабилитации
НАО «Медицинский университет Караганда»
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ности нейропротективной терапии 
препарата Цитиколин, раствор для 
инъекций 1000  мг/4  мл (АО  «Хим-
фарм», Республика  Казахстан), в 
сравнении с оригинальным препа-
ратом у пациентов в подостром пе-
риоде ишемического инсульта через 
14 дней лечения.

Материал и методы 
исследования
Было исследовано 80 пациен-

тов, находящихся на стационарном 
лечении в ТОО  «Нейрореабилита-
ционный центр Луч», г.  Караганда, 
с диагнозом «Ишемический ин-
сульт», подострый период, соответ-
ствующих параметрам включения 
и подписавших «информирован-
ное согласие», 4 пациента были ис-
ключены из исследования в связи 
с выяснением деталей анамнеза, 
которые являлись критерием ис-
ключения (наличие сопутствующих 
заболеваний, неправильная вери-
фикация типа инсульта). 38 из них 
(основная группа) получали тест-
препарат Цитиколин, производства 
компании АО  Химфарм, раствор 
для инъекций 1000  мг/4  мл, в ком-
плексном лечении, еще 38 пациен-
тов (группа контроля) получали 
оригинальный препарат сравнения.

Оценка эффективности иссле-
дуемого образца:

1) обозначение и обоснование пе-
речня показателей эффективности.

В анализ эффективности вклю-
чены данные только тех пациентов, 
которые получили полный курс ле-
чения исследуемым тест- или рефе-
ренс-препаратом.

Оценка эффективности исследу-
емого препарата проводилась иссле-
дователем на основании полученных 
в исследовании показателей.

Успех лечения
 � клиническое улучшение со-
стояния пациента, по данным 
шкалы NIHSS*, индекса Бар-
тел*, шкалы Ренкина*, улучше-
ние когнитивных функций по 
шкале MMT* и Монреальской 
шкале*.

Неудача лечения
 � неудовлетворительная/отсут-
ствие динамики по данным 
шкалы NIHSS, индекса Бар-
тел, шкалы Ренкина, по шкале 
MMT и Монреальской шкале.

2) обозначение и обоснование 
выбранных критериев оценки эф-
фективности.

Выбранные критерии оценки 
эффективности исследуемых пре-
паратов являются международно-
признанными критериями оценки 
эффективности.

3) методы и сроки оценки, ре-
гистрации и статистической об-
работки изучаемых показателей 
эффективности.

Основным показателем эффек-
тивности исследуемых препаратов 
являлись улучшение клиническо-
го состояния пациента, оценива-
емое по данным шкалы NIHSS, 
индекса Бартел, шкалы Ренкина. 
Улучшение когнитивных функций 
по шкале MMT и Монреальской 
шкале. Проведены описательные 
статистики (абсолютные частоты 
в группах терапии, доли в про-
центном соотношении к объему 
групп, доверительные интервалы 
для доли по модификационному 
методу Вальда. Для тестирования 
нулевой гипотезы об отсутствии 
различий между группами плани-
руется применение точного крите-
рия Фишера.

Обсуждение и общее 
заключение
Обобщая результаты про-

веденных исследований, можно 
констатировать, что применение 
различных форм цитиколина на 
фоне базовой терапии повышает 
эффективность лечения больных 
в подострой стадии ишемического 
инсульта.

В результате анализа получен-
ных данных показатели положи-
тельной динамики были выше в 
группе, получающей цитиколин, 
по шкале NIHSS на 20% и Монре-
альской шкале на 30,4 %. Группа, 
получающая оригинальный пре-
парат, показала лучшие резуль-
таты по шкалам Ренкина на 1,6%, 
шкалы ММТ на 4,8%, по индексу 
Бартела на 28%.

Мы также можем констатиро-
вать, что частота достижения пер-
вичной конечной точки для иссле-
дуемого препарата по отношению к 
препарату сравнения менее чем на 
20% по таким конечным точкам, как 
шкала NIHSS, шкала Ренкина, шка-
ла ММТ, в то время как по индексу 
Бартела и Монреальской шкалы со-
ставило более 20%. (рисунок 1)

Суммируя вышеизложенное, 
можно прийти к выводу, что ча-
стота достижения первичной ко-
нечной точки для исследуемого 
препарата ниже аналогичной ча-
стоты для препарата сравнения на 
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Рисунок 1.

*NIHSS-National Institute of Health Stroke Scale – шкала национального института здоровья
*Индекс Бартела для оценки повседневной активности жизни
*Оценка степени инвалидизации после инсульта по шкале Рэнкин
*ММТ-краткое исследование психического состояния (Mini-Mental State Examination)
*Монреальская когнитивная шкала (MoCa) – широко использующийся скрининг когнитивных нарушений



Торговое наименование 
ЦИТИКОЛИН-САНТО®

Международное непатентованное название
Цитиколин

Показания к применению
• острый период инсульта
• восстановительный период ишемического и геморра-

гического инсульта
• черепно-мозговая травма, острый и 

восстановительный период
• лечение неврологических и когнитивных нарушений, 

связанных с инсультом и черепно-мозговыми трав-
мами

Противопоказания
• гиперчувствительность к действующему веществу 

или к любому из вспомогательных веществ
• состояние с высоким тонусом парасимпатической 

нервной системы 
• лицам с наследственной непереносимостью 

фруктозы, нарушением всасывания глюкозы-
галактозы или сахарозы-изомальтозы

Рекомендации по применению
Рекомендуемая доза для взрослых составляет от 500 до 
2000 мг/сут в зависимости от тяжести симптомов.
Внутривенно назначают в форме медленной внутри-
венной инъекции (в течение 3-5 мин в зависимости от 
вводимой дозы) или капельного внутривенного вливания 
(40-60 капель в минуту).
В острый период инсульта и черепно-мозговой травмы 
лечение начинают с внутривенного введения препарата 
в дозировке 1000 – 2000 мг, ежедневно, в зависимости 
от тяжести заболевания в течение двух недель с по-
следующим переходом на внутримышечное введение 
1-2 инъекции (500 – 2000 мг) в день или прием внутрь 
курсом до 45 – 90 дней. Доза и курс приема препара-
та могут быть изменены по рекомендации лечащего 
врача.
Максимальная суточная доза — 2000 мг.
Срок лечения зависит от течения болезни и определяется 
врачом.
При необходимости лечение продолжать препаратом в 
форме раствора для приема внутрь.

Раствор для приема внутрь:
Рекомендуемая доза для взрослых составляет от 500 до 
2000 мг (100 мг = 1 мл) в день, в зависимости от тяжести 
симптоматики. Рекомендуемая кратность приема 2 – 3 
раза в день в течение 6-8 недель.

Взаимодействия с другими  
лекарственными препаратами
ЦИТИКОЛИН-САНТО® не следует назначать одновремен-
но с лекарственными средствами, содержащими мекло-
феноксат.
ЦИТИКОЛИН-САНТО® усиливает эффекты 
L-дигидроксифенилаланина.

Особые группы пациентов
Дети
Опыт применения у детей ограничен: следовательно, пре-
парат может быть назначен только в тех случаях, когда 
ожидаемая терапевтическая польза превышает любой 
возможный риск.

Во время беременности или лактации
Нет достаточных данных об использовании цитиколина 
у беременных женщин. Назначение препарата в период 
беременности возможно только в случае, если ожидае-
мая польза для матери превосходит потенциальный риск 
для плода.
При необходимости применения препарата в период лак-
тации следует решить вопрос о прекращении грудного 
вскармливания, поскольку данные о выделении цитико-
лина с грудным молоком отсутствуют.

Описание нежелательных реакций, которые 
проявляются при стандартном применении ЛП и 
меры, которые следует принять в этом случае
Очень редко

• Психические расстройства: галлюцинации
• Со стороны центральной и периферической нервной 

системы: сильная головная боль, вертиго.
• Со стороны сердечно-сосудистой системы: арте-

риальная гипертензия, артериальная гипотензия, 
тахикардия.

• Со стороны дыхательной системы: одышка.
• Со стороны пищеварительного тракта: тошнота, рво-

та, диарея.
• Со стороны иммунной системы: аллергические 

реакции, в том числе сыпь, гиперемия, экзантема, 
крапивница, пурпура, зуд, ангионевротический отек, 
анафилактический шок.

• Общие реакции: озноб, изменения в месте введения.

Условия отпуска из аптек
По рецепту

Сведения о производителе
АО «Химфарм», Республика Казахстан, 
г. Шымкент, ул. Рашидова, 81
Номер телефона +7 7252 (610151)
Номер автоответчика +7 7252 (561342)
Адрес электронной почты complaints@santo.kz

Держатель регистрационного  
удостоверения
АО «Химфарм», Республика Казахстан, 
г. Шымкент, ул. Рашидова, 81
Номер телефона +7 7252 (610151)
Номер автоответчика +7 7252 (561342)
Адрес электронной почты complaints@santo.kz

Наименование, адрес и контактные данные (телефон, факс, 
электронная почта) организации на территории Республики 
Казахстан, принимающей претензии (предложения) по каче-
ству лекарственных средств от потребителей и ответствен-
ной за пострегистрационное наблюдение за безопасностью 
лекарственного средства 
АО «Химфарм», Республика Казахстан, 
г. Шымкент, ул. Рашидова, 81
Номер телефона +7 7252 (610150)
Адрес электронной почты phv@santo.kz; infomed@santo.kz
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Текст на русском языке

ПЕРЕД НАЗНАЧЕНИЕМ И ПРИМЕНЕНИЕМ ВНИМАТЕЛЬНО ПРОЧИТАТЬ ИНСТРУКЦИЮ ПО МЕДИЦИНСКОМУ ПРИМЕНЕНИЮ
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40% (2 теста из 5), что подтверж-
дает принятую нулевую гипоте-
зу (H0), которая состоит в том, что 
частота достижения первичной 
конечной точки для исследуемо-
го препарата будет ниже анало-
гичной частоты для препарата 
сравнения более чем на 20%, и 
соответствует non-inferioritytrial 
(доказательство не меньшей эф-

фективности). Значение p также 
ни в одном тесте не было меньше 
0,05, что также указывает на недо-
стоверность различий при приме-
нении исследуемого препарата и 
препарата сравнения.

Это доказывает терапевтиче-
скую эквивалентность препарата 
Цитиколин производства компа-
нии АО  «Химфарм» раствор для 

инъекций 1000  мг/4  мл, в сравне-
нии с оригинальным препаратом 
у пациентов в подостром перио-
де ишемического инсульта через 
14 дней лечения.

За время проведения иссле-
дования побочных явлений и 
серьезных побочных действий в 
обеих группах пациентов не на-
блюдалось.
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Клиническая эффективность  
и безопасность применения 
препарата ризатриптан в лечении 
пациентов с мигренью

Н.Л. Боженко, М.И. Боженко
Львовский национальный медицинский университет имени Данила Галицкого,  
Львов, Украина

УДК 616.857-085.225.03

Bozhenko N., Bozhenko M.
Danylo Halytsky Lviv National Medical University, Lviv, Ukraine
Clinical Eficacy and Safety of Rizatriptan in the Treatment of Patients with Migraine

Цель. Подтверждение клинической эффективности и безопасности применения лекарственного средства ризатрип-
тан при лечении пациентов с мигренью.
Материалы и методы. Проведен анализ результатов многоцентрового пострегистрационного обсервационного 
(неинтервенционного) открытого исследования клинической эффективности и безопасности лекарственного средства 
ризатриптан (РИЗОПТАН® таблетки 10 мг (ООО «Фарма Старт», Украина, компания швейцарской группы ACINO)) 
при лечении пациентов с мигренью. В исследовании приняли участие 717 пациентов, находившихся на лечении по по-
воду приступов мигрени в 35 исследовательских центрах Украины. Пациенты в течение 60 (±7) дней получали лечение 
исследуемым препаратом РИЗОПТАН® 10 мг. Анализ эффективности лечения приступов головной боли (мигрени) 
проводился по результатам анализа данных дневников пациентов. Всего в анализ включено 3012 случаев головной 
боли по дневникам пациентов. 
Результаты. Через 1 час после приема ризатриптана головная боль исчезла у 42,51 % пациентов, а у пациентов, у 
которых она еще оставалась, ее интенсивность уменьшилась с 6,3 балла по шкале ВАШ до 4,23. В течение двух часов 
головная боль исчезла еще у 30,13 %, а у тех пациентов, у которых она еще оставалась, ее интенсивность уменьшилась 
с 4,23 балла по шкале ВАШ до 3,78. Наличие головной боли через 24 часа после начала приступа сопровождается суще-
ственным снижением интенсивности боли на этот период.
По оценкам исследования, хорошая переносимость наблюдалась в 98,6 %. Побочные эффекты, связанные с использо-
ванием триптана, включают головокружение, ощущение тепла или жжения, сонливость, парестезии, онемение, давле-
ние или напряжение/тяжесть в груди, шее или горле. Однако они нечастые – у 29 пациентов из 717.
Заключение. Ризатриптан является эффективным препаратом для патогенетической абортивной терапии. Важную 
роль играют комплаентность, понимание действия препарата пациентом и разработка индивидуальной тактики лечения. 
Многоцентровое пострегистрационное обсервационное (неинтервенционное) открытое исследование клинической эф-
фективности и безопасности лекарственного средства ризатриптан – РИЗОПТАН® таблетки 10 мг (ООО «Фарма Старт», 
Украина, компания швейцарской группы ACINO) при лечении пациентов с мигренью (Код исследования: RIZ-FS-Pm) 
подтвердило клиническую эффективность и безопасность применения данного лекарственного средства при лечении 
пациентов с мигренью с аурой и мигренью без ауры. Препарат эффективен при лечении боли у пациентов с умеренными 
и сильными мигренозными атаками и может применяться на этапе оказания первичной медицинской помощи.
Ключевые слова: мигрень, абортивная терапия, триптаны, ризатриптан, клиническая эффективность, безопасность.

Purpose. Confirmation of clinical eficacy and safety of rizatriptan in treatment of patients with migraine.
Materials and methods. The analysis of the results of a multicenter post-registration observational (non-interventional) open 
study of clinical eficacy and safety of rizatriptan (RIZOPTAN® tablets 10  mg, Pharma Start LLC, Ukraine, the company of 
ACINO group (Switzerland)) in the treatment of patients with migraine has been carried out. The study involved 717 patients, 
who were treated for migraine attacks in 35 research centers in Ukraine. Patients received treatment with the study drug 
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НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

Введение
Мигрень является третьим по 

распространенности заболевани-
ем в мире (после кариеса зубов 
и головной боли напряжения) с 
глобальной распространенностью 
14,7  % (примерно 1 из 7 человек) 
[1, 2]. Хотя наиболее распростра-
ненной первичной головной бо-
лью в общей популяции является 
головная боль напряжения, в усло-
виях клиники специалистам чаще 
всего приходится сталкиваться 
с таким видом первичной голов-
ной боли, как мигрень. Согласно 
данным Всемирной организации 
здравоохранения, мигрень явля-
ется одним из 20 заболеваний, 
которые больше всего ограничи-
вают жизнедеятельность человека. 
Обычно приступы головной боли 
впервые возникают в молодом воз-
расте (18–50 лет). Это приводит к 
значительным финансовым поте-
рям вследствие того, что страдает 
трудоспособное население. Кроме 
этого, мигрень при неправильном 
и неэффективном лечении может 
иметь грозные осложнения – ми-
гренозный статус и мигренозный 
инсульт [1, 2, 6, 10]. Мигрень в три 
раза чаще наблюдается у женщин, 
чем у мужчин [23]. Это семейная 
болезнь, и примерно 80  % всех 
больных мигренью имеют род-
ственника первой степени род-
ства, который болеет мигренью [3, 
5]. Наличие у обоих родителей ми-
грени повышает риск ее развития 
у ребенка до 90 %, только у матери 
– до 70 %, только у отца – до 20 % 

[5–7]. Также у пациентов с мигре-
нью без ауры выявлено несколько 
генных полиморфизмов [5–7].

Новые технологии позволили 
сформулировать современные кон-
цепции, которые могут объяснить 
механизмы возникновения мигре-
ни. В течение последних лет была 
переосмыслена патофизиология 
мигрени. В настоящее время нерв-
но-сосудистая теория описывает 
мигрень как прежде всего нейро-
генный процесс со вторичными 
изменениями перфузии головного 
мозга, связанными с нейрогенным 
воспалением. Люди с мигренью 
имеют повышенную нейрональную 
возбудимость в коре головного 
мозга, особенно в затылочной доле. 
Эта находка была продемонстри-
рована в исследованиях транскра-
ниальной магнитной стимуляции 
и функциональной магнитно-резо-
нансной томографии (МРТ) [1, 2].

Диагностика мигрени осно-
вывается на жалобах и осмотре 
пациента и не требует каких-ли-
бо дополнительных обследований 
[24, 25, 27]. Врач должен тщательно 
расспросить пациента о характе-
ристиках головной боли и сопут-
ствующих симптомах, при этом 
обязательным является отсутствие 
каких-либо отклонений при ме-
дицинском осмотре. Очень важно 
уточнить у пациента, как часто и 
в каких количествах он принима-
ет обезболивающие или другие 
лекарственные препараты в связи 
с головной болью. Однако опреде-
ленные характеристики, признаки, 

выявленные при осмотре, или дан-
ные анамнеза жизни и болезни мо-
гут вызвать необходимость у врача 
провести нейровизуализацию или 
другие дополнительные обследо-
вания для исключения вторичного 
генеза головной боли. Эти сигналы 
опасности именуются «красными 
флажками» [1, 2].

«Красными флажками», указы-
вающими на необходимость даль-
нейшего дообследования, являются:

 � первая и «худшая» в жизни 
головная боль, особенно с 
внезапным началом;

 � новая прогрессирующая го-
ловная боль;

 � усиление интенсивности, ча-
стоты, продолжительности, 
изменение характера присту-
пов;

 � неврологический дефицит 
(например, двоение, чувстви-
тельные расстройства, сла-
бость, атаксия), изменение 
уровня сознания;

 � усиление боли или ухудшение 
общего состояния при на-
пряжении, кашле, чихании, 
наклоне головы, сексуальной 
активности;

 � головной боли предшество-
вала травма головы, шеи или 
другая значительная травма, 
или же ее признаки – синяки, 
рубцы, повреждения кожных 
покровов;

 � головная боль, сопровожда-
ется ригидностью шейных 
мышц и/или повышением 
температуры;

RIZOPTAN® 10 mg for 60 (±7) days. The analysis of the effectiveness of the treatment of headache (migraine) attacks was 
carried out according to the results of the analysis of patients’ diaries data. In total, the analysis included 3012 headache cases 
from patient diaries.
Results. One hour after taking rizatriptan, the headache disappeared in 42.51 % of patients, and in those patients who still had 
it, its intensity decreased from 6.3 points on the VAS scale to 4.23. Within two hours, the headache disappeared in another 
30.13 %, and in those patients who still had it, its intensity decreased from 4.23 points on the VAS scale to 3.78. The presence of 
headache 24 hours after the onset of the attack is accompanied by a significant reduction of pain intensity during this period. 
According to the study, good tolerability was observed in 98.6 % of patients. Side effects associated with the use of triptan include 
dizziness, feeling of heat or burning, drowsiness, paresthesia, numbness, pressure or tension/heaviness in the chest, neck or 
throat. However, they are infrequent – 29 patients out of 717.
Conclusion. Rizatriptan is an effective drug for pathogenetic abortive therapy. Compliance, patient understanding of drug action, 
and development of individual treatment tactics play an important role. A multicenter post-registration observational (non-
interventional) open study of the clinical eficacy and safety of rizatriptan – RIZOPTAN® tablets 10 mg (Pharma Start LLC, Ukraine, 
the company of ACINO group (Switzerland)) – in the treatment of patients with migraine (Study code: RIZ-FS-Pm) has confirmed 
the clinical eficacy and safety of this drug in the treatment of patients with migraine with aura and migraine without aura. The drug 
is effective in the treatment of pain in patients with moderate to severe migraine attacks and can be used in the primary care phase.
Keywords: migraine, abortive therapy, triptans, rizatriptan, clinical eficiency, safety.
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 � неадекватный ответ на опти-
мальную терапию;

 � онкологическое заболевание 
или СПИД в анамнезе, а так-
же скомпрометированный 
иммунитет (прием иммуно-
супрессантов – цитостати-
ков, кортикостероидов) и др.

Обычно при мигрени не долж-
ны обнаруживаться изменения 
при нейровизуализации, однако 
иногда бывают характерные из-
менения на МРТ. О мигрени могут 
свидетельствовать три вида «кли-
нически немых» повреждений на 
МРТ:

 � гиперинтенсивные очаги в 
белом веществе (White matter 
lesions = WML);

 � субклинические инфар-
ктоподобные повреждения 
(Subclinical infarct-like lesions 
= ILLs);

 � изменение объема серого и 
белого вещества (M. Ashina, 
2014).

Хотя, казалось бы, диагно-
стика мигрени довольно проста, 
тем не менее зачастую пациентам 
устанавливаются ошибочные диа-
гнозы: ДЭП, ВСД, ТИА, ОНМК, 
РС. Поэтому необходимо хорошо 
помнить критерии диагноза.

ICHD-3 предлагает система-
тическую стандартизированную 
классификацию с четкими крите-
риями диагностики для различ-
ных известных типов головной 
боли [21]. Диагностические кри-
терии мигрени делятся на специ-
фические и неспецифические.

Специфические критерии – 
мигрень без ауры:

 � односторонняя локализация 
боли;

 � пульсирующий характер 
боли;

 � боль снижает жизненную ак-
тивность больного;

 � наличие хотя бы одного из сле-
дующих симптомов: тошнота, 
рвота, фото- и фонофобия;

 � продолжительность болевой 
атаки – от 4 до 72 часов;

 � наличие в анамнезе не менее 
5 атак, клиника которых со-
ответствует вышеупомяну-
тым критериям.

Мигрень с аурой, включая вы-
шеперечисленные критерии, плюс: 

 � ни один из симптомов ауры 
не длится больше часа;

 � полная обратимость симпто-
мов ауры;

 � продолжительность светлого 
периода между аурой и на-
чалом головной боли – до 60 
минут.

Неспецифическими критери-
ями являются изменение сторон 
при мигренозной цефалгии, от-
сутствие очаговых неврологиче-
ских симптомов в межприступный 
период, возникновение головной 
боли, которая отвечает вышеупо-
мянутым критериям [1, 2–21].

Неправильная диагностика, 
часто сопровождающаяся недо-
оценкой заболевания, приводит к 
самолечению пациента и хрониза-
ции процесса.

Как эффективно помочь па-
циенту с мигренью? Задача врача 
состоит в том, чтобы распознать 
мигрень, поставить правильный 
диагноз, назначить адекватное 
лечение, быстро восстановить 
дееспособность пациентов и по-
высить качество их жизни. Су-
ществует два вида терапии, при-
меняемой для лечения мигрени: 
абортивная и профилактическая. 
Абортивная терапия использует-
ся для лечения приступов мигре-
ни, чтобы облегчить боль и свя-
занные с ней симптомы мигрени. 
Профилактическая терапия ис-
пользуется для уменьшения ко-
личества приступов. Для лечения 
пациентов с приступами мигрени 
применяют препараты как с не-
специфическим, так и со специ-
фическим механизмом действия. 
Препараты с неспецифическим 
механизмом действия (анальгети-
ки, НПВП) способны уменьшать 
выраженность болевого синдро-
ма и сопутствующих симптомов 
не только при мигрени, но и при 
других болевых синдромах. Пре-
параты со специфическим меха-
низмом  –  производные эргота-
мина и триптаны – эффективны 
при мигренозной боли. Наряду с 
этим используют комбинирован-
ные препараты, содержащие как 

анальгетики неспецифического 
действия, кофеин, так и специфи-
ческого действия (эрготамин), а 
также противорвотные вспомога-
тельные средства [1, 2, 13, 26].

Триптаны – агонисты рецепто-
ров серотонина с высоким срод-
ством к 5-HT1B и 5-HT1D рецеп-
торам, расположенным в сосудах 
и нейронах тройничного нерва 
[2, 11]. Вероятно, триптаны влия-
ют на вазоконстрикцию и на путь 
ингибирования высвобождения 
CGRP и других нейропептидов 
из тройничного нерва [13, 17, 18, 
24–27]. Они имеют хорошую био-
доступность, избирательно дей-
ствуют на серотониновые рецеп-
торы сосудов бассейна наружной 
сонной артерии, блокируют выде-
ление нейропептидов из оконча-
ний тройничного нерва и предот-
вращают нейрогенное воспаление.

Для эффективной терапии 
триптанами необходимо соблю-
дать следующие правила:

 � применять для купирования 
приступов;

 � препараты желательно при-
менять не позднее чем через 
1 час после момента воз-
никновения головной боли, 
что повышает их эффектив-
ность;

 � при недостаточном эффекте 
можно в течение суток при-
нять вторую таблетку трип-
тана с интервалом 2 часа, но 
не более 3 таблеток в течение 
48 часов.

В соответствии с актуальны-
ми на сегодня рекомендациями, 
триптаны относятся к препаратам 
с доказанной эффективностью и 
рекомендованы для лечения ми-
гренозных атак.

Несмотря на широкий выбор 
триптанов, представленных на се-
годняшний день на рынке, особое 
внимание привлекает молекула 
ризатриптана.

Выбор ризатриптана базиру-
ется на данных о его эффектив-
ности не только в сравнении с 
плацебо, но и в сравнении с ана-
логичными препаратами. В кли-
нических исследованиях эффек-
тивности различных триптанов 
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НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

ризатриптан оказался более эф-
фективным, чем суматриптан, на-
ратриптан и золмитриптан [47–
49]. В перекрестном исследовании 
ризатриптан был эффективнее 
эрготамина и комбинированных 
препаратов с кофеином в облег-
чении острой мигренозной атаки 
[38]. Ризатриптан, как правило, 
хорошо переносится. Частота по-
бочных явлений зависит от дозы. 
В выводах 7 рандомизированных 
плацебо-контролируемых иссле-
дований применения препарата 
при острой мигренозной голов-
ной боли отмечали специфиче-
ские побочные явления в группе 
ризатриптана с частотой 5 % и бо-
лее, в том числе головокружение 
(5–11  %), сомноленцию (4–10%), 
астению (2–8  %), сухость во рту 
(2–7 %), тошноту (2–6 %), боль в 
грудной клетке (1–4 %). Эти явле-
ния были преходящими, легкой и 
средней степени интенсивности 
[18, 24–27].

Преимущество применения 
ризатриптана было установлено 
на основании опросника качества 
жизни при мигрени [45]. Во мно-
гих исследованиях применение 
ризатриптана 10 мг ассоциирова-
лось со значительным улучшени-
ем качества жизни по сравнению 
с плацебо [46] и было сравнимо с 
суматриптаном [47], золмитрип-
таном [48] и наратриптаном [49]. 
Ризатриптан имеет ряд преиму-
ществ перед другими препара-
тами этой группы – он быстрее 
достигает максимальной концен-
трации в плазме по сравнению 
с другими триптанами, что дает 
преимущество в скорости купи-
рования приступов. Ризатриптан 
показал эффективность при дли-
тельном применении (до 12 мес.) 
У пациентов с частыми мигреноз-
ными атаками имеет устойчивое 
действие по сравнению с другими 
триптанами [62, 63]. Ниже мы хо-
тели бы представить результаты 
исследования эффективности и 
переносимости препарата РИ-
ЗОПТАН® (маркетирующая ор-
ганизация – ООО «Асино Украи-
на», производственная площадка 
– ООО «Фарма Старт», Украина).

Цель исследования
Подтверждение клинической 

эффективности и безопасности 
применения лекарственного сред-
ства ризатриптан, таблетки 10  мг 
при лечении пациентов с мигренью.

Материалы и методы
Проведено многоцентровое 

пострегистрационное обсерваци-
онное (неинтервенционное) от-
крытое исследование клинической 
эффективности и безопасности ле-
карственного средства ризатрип-
тан (РИЗОПТАН®, таблетки 10  мг 
(ООО  «Фарма Старт», Украина, 
компания швейцарской группы 
ACINO)) при лечении пациентов с 
мигренью. В исследовании приня-
ли участие пациенты, находившие-
ся на лечении по поводу приступов 
мигрени в 35 исследовательских 
центрах Украины. Пациенты в те-
чение 60 (±7) дней получали ле-
чение исследуемым препаратом 
РИЗОПТАН® 10  мг. В процессе 
исследования каждый пациент 
проходил клинико-лабораторное 
обследование. Все данные, касаю-
щиеся назначения сопутствующей 
терапии и обследования пациен-
тов, вносились в индивидуальную 
регистрационную форму больного 
и медицинскую карту амбулатор-
ного больного.

Для решения поставленной 
задачи всего в анализ исследова-
ния были включены 717 больных 
с мигренью: 93 (12,97  %) мужчи-
ны и 624 (87,03  %) женщины; из 
них мигрень с аурой имели 131 
(18,27 %), без ауры – 586 (81,73 %). 
Средний возраст больных соста-
вил 39,2  ±  10,7 года, в том числе 
38,3 ± 11,3 для мужчин и 39,6±10,5 
среди женщин. Минимальный 
возраст – 18 лет, максимальный 
– 65. Средний уровень АД на мо-
мент включения в исследование 
составлял: АД систолическое – 
117,2 ± 12,5 мм рт. ст., АО диасто-
лическое – 75,4 ± 9,2 мм рт. ст., ЧСС 
– 73,0 ± 5,8.

Результаты и обсуждение
Все характеристики мигре-

нозной боли встречались прак-
тически с одинаковой частотой и 

статистически значимо не отлича-
лись у больных с аурой и без ауры 
(p>0,05). Не выявлено статисти-
чески значимой разницы по ко-
личеству признаков мигренозной 
боли у больных с аурой и без ауры 
Х2 = 1,41, р = 0,494.

Чаще всего аура проявлялась 
зрительными (74,8  %) и чувстви-
тельными симптомами (47,3  %), 
реже – нарушением речи (13,0 %). 
Преимущественно наблюдали 
один признак ауры (48,9 %), реже 
– 2 симптома (30,5  %), еще реже 
– 3 симптома (8,4  %). У 17 чело-
век (12,2 %) не указаны признаки 
ауры.

При мигрени с аурой суще-
ственно чаще регистрировались 
сопутствующие заболевания – 
27,5 % больных против 13,1 % при 
мигрени без ауры (p = 0,0001). Ча-
стота выявления аллергии также 
была несколько выше у больных 
с аурой (12,2 % против 7,7 %), од-
нако эта разница статистически не 
значима.

Частота выявления сопутству-
ющих симптомов статистически 
значимо отличалась в группах 
больных с аурой и без ауры. Чаще 
всего встречались тошнота/рвота 
(94,2 %), общая слабость (89,1 %), 
светобоязнь (68,6 %), звукобоязнь 
(63,1 %), нарушение зрения встре-
чалось реже (21,3 %).

Чаще применяли сопутству-
ющую терапию при мигрени без 
ауры (11,5  %), чем при мигрени с 
аурой (4,3 %).

Анализ эффективности ле-
чения приступов головной боли 
(мигрени) проводился по резуль-
татам анализа данных дневников 
пациентов. Всего в анализ включе-
но 3012 случаев головной боли по 
дневникам пациентов.

Статистический анализ оцен-
ки эффективности базировался на 
применении параметрических кри-
териев (t-test, ANOVA) для количе-
ственных характеристик и крите-
рия Хи-квадрат Пирсона (точного 
критерия Фишера) для частотных 
распределений. Анализ проведен с 
использованием статистического 
пакета STATA 12 (лицензионный 
серийный номер 40120578442).
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Количество приступов ми-
гренозной боли по заполненным 
дневникам пациентов чаще всего 
составляло 5 приступов голов-
ной боли у 171 (29,18  %), реже 
составляло 7–9 у 114 (19,45  %), у 
83 (14,16 %) 4 приступа головной 
боли. Количество приступов в 
месяц больше у пациентов с ми-
гренью без ауры, чем у пациентов 
с мигренью с аурой. Чаще встре-
чались от 4 до 6 приступов в ме-
сяц. Редко встречались 10 и более 
приступов у 27 (4,61  %). В целом 
выявлена статистически значи-
мая разница частоты приступов 
мигрени в месяц – у больных с 
аурой 4,4 ± 2,1 против 3,8 ± 1,6 у 
больных без ауры (р = 0,004).

Чаще всего приступы начина-
лись в 10 (439,66) и 11 (267,37) ча-
сов, как при мигрени без ауры, так 
и при мигрени с аурой.

Интенсивность боли в начале 
приступа составляла 7–9 баллов 
по шкале ВАШ. В целом из 365 
случаев головной боли через 24 
часа только 167 случаев имели от-
метки о наличии головной боли 
за все периоды (боль сохранилась 
в течение 24 часов). Другие 198 
случаев имели оценку отсутствия 
головной боли на одном из этапов 
наблюдения, а затем его наличие 
через 24 часа.

Приведенные результаты сви-
детельствуют, что через 1 час по-
сле приема ризатриптана головная 
боль исчезла у 42,51 % пациентов, 
а у тех пациентов, у которых она 
еще оставалась, ее интенсивность 
уменьшилась с 6,3 балла по шкале 
ВАШ до 4,23. В течение двух ча-
сов головная боль исчезла еще у 
30,13 %, а у тех пациентов, у кото-
рых она еще оставалась, ее интен-
сивность уменьшилась с 4,23 бал-
ла по шкале ВАШ до 3,78. Случаи, 
когда боль исчезла после 2 табле-
ток ризатриптана (через 2–3 часа 
от начала приступа), а затем поя-
вилась через 24 часа, можно трак-
товать как начало нового при-
ступа мигрени. Также возможной 
причиной такой динамики может 
служить персональная необъ-
ективная оценка головной боли 
отдельными пациентами – при 

минимальных проявлениях боли 
(1–2 балла) они определяют, как 
ее отсутствие (0 баллов). Осо-
бенно после длительного периода 
боли с приемом 2 таблеток риза-
триптана и анальгетика. В даль-
нейшем эти случаи трактовались 
как восстановление боли вместо 
усиления боли

Таким образом, на основе по-
лученных в этом исследовании 
данных можно предположить, что 
через 2 часа после приема риза-
триптана головная боль исчезнет 
у 3 из 4 пациентов, а в тех случаях, 

когда она удерживается, умень-
шится ее интенсивность. Пациен-
там, у которых боль сохраняется в 
течение 2 часов после приема 1 та-
блетки ризатриптана, рекоменду-
ется принять вторую таблетку ри-
затриптана. Прием 2-й таблетки 
обусловил снижение частоты го-
ловной боли с 27,36 % до 12,27 %, 
то есть у большей части пациен-
тов, у которых удерживалась боль 
после двух часов после приема 
первой таблетки ризатриптана, 
боль исчезла после приема второй 
таблетки.
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Рисунок 1. Частота проявлений симптомов ауры

Рисунок 2. Средние балльные оценки интенсивности головной боли для разных 
периодов наблюдения и их динамика у пациентов с мигренью без ауры
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Рисунок 3. Средние балльные оценки интенсивности головной боли для разных 
периодов наблюдения и динамика у пациентов с мигренью с аурой

Динамика наличия мигренозной головной боли по периодам наблюдения
Группы Периоды Частота выяв-

ления голов-
ной боли, n (%)

95 % дове-
рительный 

интервал (%)

Дина-
мика 
(%)

P(1) P(2)

Без 
ауры

Наличие головной боли в начале приступа 2454 (100) – – –

Головная боль через 1 час после приступа 1364 (55,58) 53,6–57,6 –44,42 0,0001 0,001
Головная боль через 2 часа после 

начала приступа
623 (25,39) 23,6–27,2 –30,19 0,0001 0,0001

Наличие головной боли после приема 
2 таблеток ризатриптана

275 (11,21) 10–12,4 –14,18 0,0001 0,0001

Наличие головной боли после приема 
2 таблеток ризатриптана и анальгетиков

167 (6,81) 5,8–7,8 –4,4 0,0001 0,0001

Головная боль через 24 часа после начала 
приступа

266 (10,84) 9,6–12,1 +4,03 0,0001 0,0001

С 
аурой

Наличие головной боли в начале приступа 536 (100) – –
Головная боль через 1 час после приступа 355 (66,23) 62,3–70,1 –33,77 0,0001 –

Головная боль через 2 часа после 
начала приступа

195 (36,38) 32,3–40,5 –29,85 0,0001 –

Наличие головной боли после приема 
2 таблеток ризатриптана

92 (17,16) 14,1–20,3 –19,22 0,0001 –

Наличие головной боли после приема 
2 таблеток ризатриптана и анальгетиков 65 (12,13)

9,4–14,8 –5,03 0,0001 –

Головная боль через 24 часа после начала 
приступа

99 (18,47) 15,2–21,8 +6,34 0,004 –

Всего
Наличие головной боли в начале приступа 2990 (100) – –
Головная боль через 1 час после приступа 1719 (57,49) 55,7–59,3 –42,51 0,0001 –

Головная боль через 2 часа после начала приступа 818 (27,36) 25,8–29 –30,13 0,0001 –
Наличие головной боли после приема 

2 таблеток ризатриптана
367 (12,27) 11,1–13,5 –15,09 0,0001 –

Наличие головной боли после приема 
2 таблеток ризатриптана и анальгетиков

232 (7,76) 6,8–8,8 –4,51 0,0001 –

Головная боль через 24 часа после начала
приступа

365 (12,21) 11–13,4 +4,45 0,0001 –

Результаты свидетельству-
ют, что наличие головной 
боли через 24 часа после на-
чала приступа сопровождает-
ся существенным снижением 
интенсивности боли на этот 
период (шкала ВАШ) – пре-
имущественно в 1–3 балла, что 
очень важно для улучшения ка-
чества жизни этих пациентов. В 
целом разница по интенсивно-
сти головной боли по периодам 
наблюдения и его динамика ста-
тистически значима – p <0,0001 
(ANOVA). Частота применения 
профилактической терапии со-
ставляет 650 из 2990 (21,74  %) 
случаев. Это преимущественно 
пациенты с хронической мигре-
нью. Применение ризатриптана 
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возможно при лечении больных 
с хронической мигренью, одна-
ко следует обращать внимание 
пациента, что прием ризатрип-
тана рекомендован не чаще чем 
9 раз в месяц. При частом при-
менении возможно возникнове-
ние абузусной головной боли.

По оценкам исследования, 
хорошая переносимость на-
блюдалась в 98,6  % (95  % ДИ: 
96,7–99,4  %). Побочные эффек-
ты, связанные с использованием 
триптана, согласно модели этого 
исследования, включают голово-
кружение, ощущение тепла или 
жжения, сонливость, паресте-
зии, онемение, давление или на-
пряжение/тяжесть в груди, шее 
или горле.

Однако они нечастые – у 29 
пациентов из 717, несерьезные, 
не угрожающие жизни, пред-
сказуемые. Лишь один случай 
(ощущение отечности в гор-
ле, покраснение лица, затруд-
нение дыхания) из 29 требует 
большего внимания, поскольку 
может быть проявлением ал-
лергической реакции. В целом 
большинство пациентов и вра-
чей довольны результатами ле-
чения. Обобщенная оценка эф-
фективности лечения врачом по 
результатам исследования про-
демонстрировала, что только 
2,17 % (95 % ДИ: 1,1–3,3 %) счи-
тали лечение неэффективным.

Заключение
Головная боль была и остает-

ся одной из самых частых жалоб 
пациентов. За последние годы 
улучшилось понимание патоге-
неза головной боли и возмож-
ности ее терапии, поэтому вла-
дение актуальной информацией 
крайне важно для квалифици-
рованной помощи пациенту с 
головной болью. Мигрень, не-
смотря на то, что ее критерии 
диагностики кажутся простыми 
и четкими, требует от врача ин-
дивидуального подхода к лече-
нию каждого пациента, основы-
ваясь на данных доказательной 
медицины, а от пациента – ком-
плаенса с назначениями врача.

Многоцентровое постреги-
страционное обсервационное 
(неинтервенционное) откры-
тое исследование клинической 
эффективности и безопасно-
сти лекарственного средства 
РИЗОПТАН® таблетки 10  мг 
(ООО  «Фарма Старт», Украина, 
компания швейцарской группы 
«Асино») при лечении пациен-
тов с мигренью (Код исследо-
вания: RIZ-FS-Pm) подтвердило 
клиническую эффективность и 
безопасность применения дан-
ного лекарственного средства 
при лечении пациентов с ми-
гренью с аурой и мигренью без 
ауры. Препарат эффективен 
при лечении боли у пациентов с 
умеренными и сильными мигре-
нозными атаками и может при-
меняться на этапе оказания пер-
вичной медицинской помощи.

Также следует заметить не-
сколько большую эффектив-
ность препарата у больных ми-
гренью без ауры по сравнению с 
больными мигренью с аурой на 
всех этапах исследования.

По оценкам исследователей 
хорошая переносимость наблю-
далась у 98,6  % пациентов. Это 
свидетельствует о том, что пре-
парат является достаточно безо-
пасным. Действующее вещество 
препарата имеет значительную 
доказательную базу, а его эф-

фективность была продемон-
стрирована результатами мно-
гих исследований, в том числе 
и данного. Ризатриптан может 
быть рекомендован для при-
менения не только неврологам, 
но и терапевтам и семейным 
врачам для лечения пациентов 
с мигренозной головной болью. 
При этом важно помнить, что 
терапевтическая ниша риза-
триптана – неотложная терапия 
мигренозной боли (абортивная 
терапия).

Для повышения эффектив-
ности терапии при разработ-
ке стратегии лечения мигрени 
необходимо учитывать много 
факторов, которые позволят до-
стичь успеха в лечении. Важным 
является выявление коморбид-
ных с мигренью нарушений, 
учет наличия которых при на-
значении терапии может повы-
сить ее эффективность. Важна 
также оценка степени адапта-
ции пациента, адекватная оцен-
ка эффективности терапии и 
реалистичность ожиданий па-
циента. При этом важную роль 
играют комплаентность, по-
нимание действия препарата 
пациентом и разработка инди-
видуальной тактики лечения. 
Залогом успешного лечения яв-
ляется индивидуальный подход 
к каждому пациенту.

%   100,00

90,00

80,00

70,00

60,00

50,00

40,00

30,00

20,00

10,00

0,00

Неэффективный /

Мигрень без ауры / Migraine without aura             Мигрень с аурой / Migraine with aura              Всего / Total

Эффективный / Данные отсутствуют/
No data

Рисунок 4. Общая оценка эффективности лечения ризатриптаном по резуль-
татам исследования (все больные)
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Наименование лекарственного пре-
паратаРизоптан, таблетки, 10 мг,

Качественный и количественный 
состав: 1 таблетка содержит:
активное вещество – ризатриптана 
бензоат 14,53 мг в пересчете на риза-
триптан 10 мг;
Таблетки круглой формы, плоскоци-
линдрические, с фаской, с риской с 
одной стороны, белого или почти бело-
го цвета.

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

Режим дозирования: Рекомендуе-
мая доза – 10 мг. 
Повторный прием: следующую дозу 
можно принять не раньше, чем через 
2 часа; в течение 24-часового периода 
можно принять не более двух доз.
- При повторной головной боли в те-
чение следующих 24 часов: если по-
сле облегчения первичного приступа 
головная боль возвращается, можно 
принять еще одну дозу. Необходимо 
соблюдать вышеуказанные нормы до-
зирования.
- 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 показали, 
что даже если отсутствует терапевти-
ческий эффект во время одного при-
ступа, остается вероятность возникно-
вения терапевтического эффекта 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 недо-
статочностью; – пациенты с легкой и 
умеренной печеночной недостаточно-
стью. 

Способ применения: Применяют 
внутрь. Таблетки следует глотать це-
ликом, запивая жидкостью. Время аб-
сорбции задерживается примерно на 1 
час, если принимать препарат в состо-
янии сытости.

Противопоказания: гиперчувстви-
тельность к ризатриптану или любому 
вспомогательному веществу; одновре-

менное применение с ингибиторами 
моноаминоксидазы (MAO) или приме-
нение в течение двух недель с момента 
прекращения лечения ингибиторами 
МАО;  тяжелая печеночная или тяже-
лая почечная недостаточность; инсульт 
или транзиторная ишемическая атака 
в анамнезе;  умеренная или тяжелая 
артериальная гипертензия, а также 
нелеченная легкая артериальная ги-
пертензия; установленная болезнь 
коронарных артерий, в том числе 
ишемическая болезнь сердца (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-HT1B/1D; па-
циентам с редкими наследственными 
заболеваниями, связанными с непе-
реносимостью лактозы, врожденной 
недостаточностью Lapp-лактазы или 
нарушением всасывания глюкозы/га-
лактозы; детский и подростковый воз-
раст до 18 лет.

Особые указания и меры предо-
сторожности при применении
Ризоптан нельзя применять для про-
филактики. 
Головная боль, вызванная чрезмерным 
употреблением препарата.
Длительное применение любого бо-
леутоляющего препарата от головной 
боли может усиливать головную боль. 
Если возникает такая ситуация (или 
есть подозрения на это), необходимо 
проконсультироваться с врачом и пре-
кратить лечение. Головную боль, вы-
званную чрезмерным употреблением 
препарата, можно подозревать у паци-
ентов, у которых часто или ежедневно 
возникает головная боль, несмотря на 
регулярный прием препаратов от го-
ловной боли.
Применение у детей: эффективность и 
безопасность применения препарата 
Ризоптан у детей и подростков до 18 
лет не были установлены.

Взаимодействия с другими лекар-
ственными препаратами и другие 
виды взаимодействия: одновре-
менное применение ризатриптана и 
эрготамина, производных алкалоидов 
спорыньи (в том числе метисерги-
да) или других агонистов рецепторов 
5-HT

1B/1D
 повышает риск вазоконстрик-

ции коронарной артерии и гипертен-
зивного действия. Такая комбинация 
противопоказана. Из-за риска возник-
новения вазоконстрикции коронарной 

артерии и гипертензии назначение 
препарата Ризоптан пациентам, прини-
мающим ингибиторы моноаминоксида-
зы, противопоказано.
Пациентам, принимающим пропрано-
лол, надо применять препарат Ризоп-
тан в дозе 5 мг.
Беременность: применения ризатрип-
тана для беременных женщин не уста-
новлена. 
РИЗОПТАН во время беременности 
следует назначать только в случаях 
крайней необходимости. Кормление 
грудью: женщинам в период лактации 
следует назначать ризатриптан с осто-
рожностью. 

Влияние на способность управ-
лять транспортными средствами 
и потенциально опасными меха-
низмами: У некоторых пациентов 
мигрень или прием препарата Ризоп-
тан может вызвать сонливость. Сооб-
щалось также о том, что у некоторых 
пациентов, которые принимали риза-
триптан, возникало головокружение. 
Поэтому во время приступов мигрени и 
после приема препарата Ризоптан па-
циентам следует оценивать свою спо-
собность выполнять сложные задачи.

Нежелательные реакции: Частые: 
бессонница; головокружение, сон-
ливость, парестезия, головная боль, 
гипестезия, снижение ясности мыш-
ления; сердцебиение; дискомфорт в 
глотке; тошнота, сухость во рту, рво-
та, диарея, диспепсия;  покраснение 
кожи;  ощущение тяжести, боль в шее, 
ригидность;  астения/слабость, боль в 
животе или груди.

Условия отпуска из аптек: по ре-
цепту.

Держатель РУ ООО «Асино Укра-
ина», Украина, г. Киев, бул. В. Гавела, 
8. Тел./факс: +38044 2812333 e-mail: 
office_ua@acino.swiss; office@phs.ua

ПРЕДСТАВИТЕЛЬ ДЕРЖАТЕЛЯ РУ: 
Претензии потребителей направлять 
по адресу:
ТОО «Ацино Каз», 
Республика Казахстан, 050010, 
г. Алматы, ул. Бегалина, 136 А.
Телефон: 8 (727-2) 91-61-51; 
Факс: 8 (727-2) 91-61-5; 
e-mail: PV-KAZ@acino.swiss

Номер РУ: РК-ЛС-5№023551; 
Инструкция утверждена МЗ РК 
от «24» 07.2020 г. №N030584
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Редкие типы первичной головной боли

А.Н. Бараненко1, И.П. Криничная2

1ГУ «Днепропетровская медицинская академия Министерства здравоохранения Украины», 
Днепр
2Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика

Резюме. Несмотря на накопленные данные о редких типах первичной головной боли, их распро-
страненность, этиопатогенез, клинические проявления, методы лечения изучены недостаточно. В 
статье обобщены современные знания об этих нарушениях. Повышение осведомленности невро-
логов, врачей общей практики о различных типах первичной головной боли будет способствовать 
лучшему выявлению и лечению пациентов.

Введение
Редкие типы первичной голов-

ной боли (РПГБ) малоизвестны не 
только врачам общей практики, 
но и большинству неврологов. В 
этой статье на основе новой редак-
ции Международной классифика-
ции головной боли (International 
Classification of Headache Disorders 
– ICHD)-3 (Headache Classification 
Committee of the International 
Headache Society (IHS), 2018) и 
источников, опубликованных в 
электронно-поисковой системе 
PubMed, обобщены современные 
знания о РПГБ. Цель публикации 
– напомнить врачам об этих нару-
шениях, а также предостеречь их 
от установления диагноза в рамках 
РПГБ без тщательного обследова-
ния пациента.

Головную боль (ГБ) считают 
редкой, если распространенность 
ее в общей популяции <1  % или 
неизвестна, но расценивается как 
редкость. Для большинства РПГБ 
истинная распространенность 
остается неизвестной или зави-
сит от результатов обследования 
небольших групп пациентов. Эти 
ГБ суммированы в главе 4 части 1 
ICHD-3 и в разделе 4 дополнения к 
ней.

В ICHD-3 РПГБ сгруппированы 
на четыре категории:

I. ГБ, связанная с физическими 
нагрузками, в том числе:

4.1. Первичная ГБ, обусловленная 
кашлем.

4.2. Первичная ГБ при физиче-
ской нагрузке.

4.3. Первичная ГБ, связанная с 
сексуальной активностью.

4.4. Первичная громоподобная 
ГБ.

II. ГБ, связанная с прямыми фи-
зическими стимулами. ГБ считают 
первичной, поскольку она вызвана 
физиологическими стимулами, в 
том числе:

4.5. ГБ, вызываемая холодовыми 
стимулами.

4.6. ГБ от внешнего давления.
III. Эпикраниальная ГБ (ГБ, ло-

кализующаяся в мягких тканях над 
скальпом):

4.7. Первичная колющая ГБ.
4.8. Нумулярная (монетопо-

добная) ГБ (а также A4.11 
Epicrania fugax в приложе-
нии).

IV. Другие различные типы пер-
вичной ГБ:

4.9. Гипническая ГБ.
4.10.  Новая ежедневная постоян-

ная ГБ.

Первичная ГБ при кашле
Первичная ГБ при кашле (ПГБК) 

характеризуется приступами ГБ от 
легкой до умеренной степени, воз-
никающей в связи с кашлем или 
любым другим напряжением по 
типу приема Вальсальвы. ПГБК – 
редкий тип, составляющий 0,4–1 % 
среди пациентов центров ГБ и 
1  % – в популяции. ПГБК обычно 
двусторонняя и задняя, преиму-
щественно поражает пациентов в 
возрасте >40 лет (Cordenier A. et 
al., 2013). ПГБК обычно начинает-
ся внезапно и длится 1–2 ч. Суще-
ствует значительная корреляция 
между частотой кашля и тяжестью 
ГБ. Связанные с ГБ симптомы, та-
кие как головокружение, тошнота и 
нарушение сна, зарегистрированы 
примерно у ⅔ пациентов с ПГБК. 
У почти половины пациентов ГБ 
при кашле (ГБК) является симпто-
матической. С учетом этого у всех 
пациентов следует проводить ней-
ровизуализацию для исключения 
внутричерепных поражений или 
аномалий, таких как порок раз-
вития Арнольда – Киари I типа, 
спонтанная внутричерепная гипо-
тензия, заболевания сонных или 
вертебробазилярных сосудов, опу-
холь средней или задней черепной 

DOI doi.org/10.32471/umj.1680-3051.130.139895
УДК 616.831-009.7-021.3-07-08
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ямок, киста среднего мозга, пло-
скостопие, субдуральная гематома, 
аневризма головного мозга (ГМ), 
синдром обратимой церебраль-
ной вазоконстрикции (СОЦВ) 
(Bates  J.E., Augustine  E.F., 2014; 
Ducros A., Wolff V., 2016; Kato Y. et 
al., 2018). В одном из исследований 
пытались различить первичную и 
вторичную ГБК с помощью моди-
фицированного теста Вальсальвы 
(на высоте выдоха продолжитель-
ностью 15  с в соединительную 
трубку стандартного анероидного 
сфигмоманометра пациент прини-
мает горизонтальное положение с 
одновременным подниманием ног 
на 45° (Lane  R.J.M., Davies  P.T.G., 
2013). Авторы пришли к выводу, 
что модифицированный тест Валь-
сальвы может помочь дифферен-
цировать первичную и вторичную 
ГБК. По мнению ряда авторов, ин-
дометацин (50–200  мг/сут) явля-
ется эффективным вариантом ле-
чения (Raskin  N.H.,1995). Помимо 
индометацина, на ГБК благотвор-
но влияет топирамат, метисергид, 
пропранолол (Cordenier A. et al., 
2013). При ремиссии симптомов 
лечение может быть приостанов-
лено.

Первичная ГБ при 
физической нагрузке
Первичная ГБ при физиче-

ской нагрузке (ПГБФН) возникает 
только во время или после интен-
сивных физических упражнений и 
продолжается до 48  ч. Чаще воз-
никает в возрасте до 30 лет и не-
сколько чаще у женщин. Распро-
страненность ПГБФН среди лиц с 
ГБ составляет 1–30 и 12,3 % – среди 
пациентов центров ГБ (Sjaastad O., 
Bakketeig  L.S., 2002; Chen  S-P. et 
al., 2009). ПГБФН возникает осо-
бенно часто в жаркую погоду или 
на большой высоте, имеет в боль-
шинстве случаев пульсирующий 
характер и у подростков почти в 
половине случаев продолжается 
<5  мин. В отличие от ПГБК, ко-
торая провоцируется короткими 
вальсальвоподобными напряже-
ниями, ПГБФН обычно возникает 
вследствие интенсивных физиче-
ских упражнений.

Патофизиологические меха-
низмы, лежащие в основе ПГБФН, 
неизвестны. Большинство исследо-
вателей считает, что эта ГБ имеет 
сосудистое происхождение. Су-
ществует гипотеза о чрезмерном 
растяжении венозных или артери-
альных сосудов вследствие физи-
ческих упражнений. Также уста-
новлено, что у пациентов с ПГБФН 
значительно более высокая рас-
пространенность недостаточности 
внутреннего яремного венозного 
клапана – 70 % в сравнении с 20 % 
контроля (Doepp  F. et al., 2008). 
Исследователи предполагают, что 
внутричерепной венозный застой, 
вызванный ретроградным потоком 
по яремным венам, играет основ-
ную роль в патофизиологии этого 
расстройства. Нередко отмечают 
и симптоматическую ГБ при физи-
ческой нагрузке (ГБФН) (Alvarez R. 
et al., 2014). При первом появлении 
ГБ с этими характеристиками сле-
дует обязательно исключить суб-
арахноидальное кровоизлияние, 
расслоение церебральной артерии 
и СОЦВ. Индометацин эффекти-
вен в большинстве случаев ГБФН 
(Mathew  N.T., 1981; Cutrer  F.M., 
DeLange  J., 2014). Есть сообщения 
о профилактическом эффекте у 
некоторых пациентов эрготамина 
тартрата. Кроме того, следует из-
бегать физических нагрузок, при-
водящих к приступам боли.

Первичная ГБ, связанная с 
сексуальной активностью
Первичная ГБ, связанная с сексу-

альной активностью (ПГБСА), воз-
никает во время сексуальной актив-
ности. Обычно она начинается как 
тупая двусторонняя боль в голове 
или шее, увеличивающаяся по мере 
нарастания сексуального возбужде-
ния и/или же внезапно становится 
интенсивной непосредственно перед 
или в момент оргазма, при отсут-
ствии какого-либо внутричерепного 
расстройства. ПГБСА может длить-
ся от 1 мин до 24 ч с выраженной ин-
тенсивностью и даже дольше (до 72 ч 
при ГБ легкой интенсивности).

Результаты эпидемиологиче-
ских исследований показали, что 
ПГБСА может отмечаться в лю-

бом сексуально активном возрасте, 
чаще у мужчин (соотношение муж-
чины: женщины от 1,2:1 до 3:1), со-
ставляет 0,2–1,3 % всех пациентов с 
ГБ и возникает независимо от типа 
сексуальной активности (Frese  A. 
et al., 2003). ПГБСА в большин-
стве случаев не сопровождается 
вегетативными нарушениями, в ⅔ 
случаев двусторонняя и в ⅓ – одно-
сторонняя. В 80 % случаев ПГБСА 
диффузная или имеет затылочную 
локализацию. У 40  % пациентов 
отмечена связь между ПГБСА и 
ПГБФН (Silbert P.L. et al.,1991). Па-
тогенез ПГБСА остается неуста-
новленным. В одном исследовании 
показано, что пациенты с ПГБСА 
более склонны к нарушениям 
мозгового венозного кровообра-
щения. Аналогичные результаты 
получены у пациентов с ПГБК или 
ПГБФН, поэтому можно предполо-
жить схожий основной патофизио-
логический механизм или же эти 
расстройства могут иметь общий 
конечный путь, приводящий к ГБ 
после напряженной деятельности 
(Frese  A. et al., 2006). ПГБСА не 
связана с нарушением сознания, 
рвотой, зрительными, сенсорными 
или моторными симптомами, тогда 
как при симптоматической сексу-
альной ГБ эти симптомы возмож-
ны. При первом появлении ГБ при 
сексуальной активности необходи-
мо исключить субарахноидальное 
кровоизлияние, внутри- и экстра-
краниальное расслоение артерий и 
СОЦВ. Повторная ГБ во время сек-
суальной активности должна быть 
рассмотрена как СОЦВ, пока ан-
гиографическими исследованиями 
(включая стандартное, магнитно-
резонансную томографию (МРТ) 
или компьютерную томографиче-
скую ангиографию) или транскра-
ниальной допплерографией не до-
казано обратное. При этом следует 
иметь в виду, что на ранней стадии 
СОЦВ вазоконстрикция может не 
отмечаться, поэтому могут пона-
добиться повторные исследования.

Эффективными в качестве 
профилактической терапии могут 
быть пропранолол и индометацин 
(Sjaastad  O., Bakketeig  L.S., 2002; 
Donnet A. et al., 2013).
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Профилактически перед нача-
лом сексуальной активности мож-
но принимать триптаны (Frese A. et 
al., 2006).

Первичная  
громоподобная ГБ
Первичная громоподобная ГБ 

(ПГГБ) характеризуется сильной 
ГБ, начинающейся внезапно и до-
стигающей максимума в течение 
нескольких секунд. ПГГБ может 
имитировать разрыв мозговой 
аневризмы. Согласно критериям 
ПГГБ, боль достигает максимума в 
течение <1  мин и длится не менее 
5  мин. ПГГБ часто связана с се-
рьезными сосудистыми внутриче-
репными нарушениями, особенно 
с субарахноидальным кровоизли-
янием, в связи с чем необходимо 
исключить эти и другие подобные 
состояния, включая внутримозго-
вое кровоизлияние, церебральный 
венозный тромбоз, разрыв маль-
формации, расслоение артерий 
(внутри- и экстракраниальных), 
СОЦВ, инсульт в области гипофи-
за. ПГБГ должна быть последним 
диагнозом, установленным лишь 
тогда, когда все органические при-
чины окончательно исключены. 
Это подразумевает нормальные 
данные нейровизуализации ГМ, 
включая мозговые сосуды, а также 
нормальный ликвор.

Доказательств того, что громо-
подобная ГБ существует как пер-
вичное расстройство, мало, поэто-
му поиск возможной органической 
причины ГБ должен быть быстрым 
и исчерпывающим.

ГБ, вызванная 
воздействием холода
Различают два подтипа ГБ, 

вызванной воздействием холода 
(ГБХ). Первый подтип – ГБ, свя-
занная с внешним воздействием 
холодового раздражителя. Эта ГБ 
связана с внешним охлаждением 
головы, которое происходит при 
воздействии раздражителя в очень 
холодную погоду, при погружении 
в холодную воду или при крио-
терапии. У некоторых пациентов 
развивается интенсивная, непро-
должительная, колющая боль в 

середине лобной области, хотя ГБ 
может быть также односторонней с 
лобной, височной или ретроорби-
тальной локализацией. Боль прохо-
дит через 30 мин после устранения 
холодового раздражителя. Второй 
подтип – ГБ, связанная с приемом 
внутрь или вдыханием холодового 
раздражителя (ранее также назы-
валась ГБ от мороженого). При-
ступы ГБ возникают сразу после 
холодового раздражения неба и/
или задней стенки глотки при при-
еме холодной пищи или питья, или 
вдыхания холодного воздуха. Бы-
строе употребление дробленой ле-
дяной суспензии особенно может 
спровоцировать этот тип ГБ, но 
также может возникать и при мед-
ленном употреблении мороженого. 
ГБ имеет пульсирующий характер, 
в большинстве случаев двусторон-
няя с лобной или височной лока-
лизацией (хотя может быть и одно-
сторонней). Боль проходит через 10 
мин после прекращения холодово-
го раздражения.

В обсервационном исследова-
нии при изучении реакции на экс-
периментальный стимул холода на 
небо (De Oliveira D.A., Valença M.M., 
2012) у 37  % участников возникла 
ГБ, из которых только половина 
соответствовали диагностическим 
критериям. Большинство участни-
ков жаловались на пульсирующую 
ГБ, локализованную в лобной или 
височной области. ГБХ как при 
внешнем, так и при внутреннем 
воздействии холода чаще развива-
ется у пациентов, имеющих мигре-
нозную историю.

ГБ, обусловленная 
внешним давлением
ГБ, обусловленная внешним 

давлением (ГБВД), возникает в ре-
зультате длительного сдавливания 
или растяжения внешних мягких 
тканей головы. ГБВД обусловлена 
сжатием или растяжением мягких 
тканей области скальпа или лба 
такой силы, которая не вызывает 
повреждения тканей, другими сло-
вами, является физиологической. 
ГБВД возникает в течение 1  ч, на 
протяжении которого действует 
давление или растяжение, и устра-

няется также на протяжении 1  ч 
после окончания сдавливания или 
растяжения. ГБВД максимально 
выражена в месте действия сжа-
тия или растяжения. Продолжи-
тельность ГБ зависит от тяжести 
и длительности воздействия сдав-
ливания или вытяжения. При том 
что максимальная ГБ ощущается в 
месте воздействия, она часто рас-
пространяется на другие области 
головы.

Выделяют ГБВД при внеш-
нем сжатии и при растяжении. В 
первом случае ГБ возникает в ре-
зультате длительного сдавливания 
перикраниальных мягких тканей; 
например, тесной тесьмой вокруг 
головы, шляпы или шлема, или за-
щитных очков, надетых во время 
плавания или ныряния, без по-
вреждения кожи головы. Во втором 
случае это ГБ, обусловленная про-
должительной тягой, воздейству-
ющей на перикраниальные мягкие 
ткани, без повреждения кожи голо-
вы, например, при туго завязанных 
волосах «хвостом».

Первичная колющая ГБ
Первичная колющая ГБ (ПКГБ) 

характеризуется спонтанно воз-
никающей преходящей и локали-
зованной одиночной/серийной 
колющей (кинжальной) болью, 
которая длится до нескольких се-
кунд, при отсутствии органиче-
ских заболеваний нижележащих 
структур головы или краниальных 
нервов. В 80 % случаев одиночный 
болевой приступ продолжается в 
течение ≤3 с и крайне редко – 10–
120 с. Частота ПКГБ нерегулярна и 
составляет от одного до несколь-
ких (обычно немногочисленных) 
болевых приступов в день. Боль 
преимущественно локализована 
в зоне иннервации первой ветви 
тройничного нерва, то есть в ор-
битальной, височной или теменной 
областях. ПКГБ является редким 
видом ГБ, и ее распространенность 
неясна. По данным исследования 
С.  Ramón и соавторов (2013), она 
составляет 1% всех случаев пер-
вичной ГБ. В недавнем исследова-
нии показано преобладание среди 
пациентов с ПКГБ женщин (69  %) 
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и пациентов, средний возраст ко-
торых составляет 54 года (Kim D.Y. 
et al., 2017). Патофизиология ПКГБ 
все еще остается неизвестной. В 
ряде исследований показана воз-
можная связь между нарушениями 
венозного оттока, обусловленного 
стенозом синусов и возникнове-
нием ПКГБ (Montella S. et al., 2013). 
Отметим, что эти данные получе-
ны по результатам обследования 
небольшой популяции пациентов. 
При этом более высокая распро-
страненность стеноза дуральных 
пазух диагностирована и при дру-
гих ГБ, таких как мигрень, ГБ на-
пряжения, внутричерепная гипер-
тензия без отека диска зрительного 
нерва, ГБ, связанная с физической 
нагрузкой, кашлем и сексуальной 
активностью.

ПКГБ в 70 % случаев затрагива-
ет экстратройничные области. Она 
может перейти от одной области 
головы на другую, с одной полови-
ны головы на другую. Лишь у ⅓ па-
циентов с ПКГБ отмечали присту-
пы фиксированной локализации. 
Когда ПКГБ строго ограничена 
одним местом, должны быть ис-
ключены структурные изменения 
в этом месте и поражение соответ-
ствующего черепного нерва. У не-
большого числа пациентов с ПКГБ 
присутствуют сопутствующие сим-
птомы, но они не включают череп-
но-вегетативные симптомы. ПКГБ 
чаще отмечают у пациентов, име-
ющих в анамнезе мигренозную ГБ, 
при этом боль обычно локализова-
на в месте мигренозного приступа.

Имеются данные о хорошем 
клиническом ответе на лечение ин-
дометацином (Fuh  J.-L. еt  al., 2007; 
Montella S. et al., 2013).

Нумулярная ГБ
Нумулярная ГБ (НГБ) харак-

теризуется различной продолжи-
тельностью, чаще хроническая (в 
75 % случаев длится дольше 3 мес), 
но также описаны случаи с продол-
жительностью в секунды, минуты, 
часы, дни. По интенсивности НГБ 
может быть от легкой до умеренной, 
хотя отмечают и выраженную НГБ. 
Боль ощущается исключительно в 
коже на небольшой ограниченной 

области головы и в отсутствие ка-
кого-либо основного структурного 
поражения. Зона болевых ощуще-
ний при НГБ резко очерчена, фик-
сирована по размеру, круглая или 
эллиптическая по форме и диаме-
тром 1–6  см. Болезненная область 
может быть локализована в любой 
части кожи головы, но обычно в те-
менной области. Редко боль бывает 
бифокальной или многоочаговой, 
при этом каждая область сохраня-
ет все характеристики НГБ. Обо-
стрение боли отмечают часто. В 
зоне боли могут также возникать 
дополнительные ощущения в виде 
гипестезии, дизестезии, парестезии 
или аллодинии.

Вторичные причины НГБ, в 
частности структурные и дерма-
тологические поражения, должны 
быть исключены по данным анам-
неза, результатам физического 
осмотра и соответствующих ис-
следований. Нейровизуализация 
рекомендуется у всех пациентов 
с НГБ, чтобы исключить экстра- 
и интракраниальные вторичные 
причины, особенно поражения ги-
пофиза (Schwartz D.P. et al., 2013).

Поскольку это редкое заболева-
ние, контролируемые исследования 
по терапии НГБ пока отсутствуют. 
Габапентин, трициклические анти-
депрессанты и ботулинический 
токсин демонстрируют достаточ-
ный терапевтический ответ.

НГБ часто проходит после 
хирургического вмешательства. 
Описана локализованная каль-
цифицированная гематома кожи 
головы как основа патофизиоло-
гии вторичной НГБ (Chui  C. et al., 
2013; Danno  D. et al., 2013). НГБ 
также может возникнуть и после 
операции (Ulivi M. et al., 2013). По-
сле транссфеноидальной резекции 
пролактиномы гипофиза у одного 
пациента возникла перемежающая 
НГБ, что потребовало назначения 
габапентина (Yin H.-L. et al., 2013).

Гипническая ГБ
Гипническая ГБ (ГГБ) – часто 

повторяющиеся приступы ГБ, раз-
вивающиеся только во время сна, 
вызывающие пробуждение и про-
должающиеся до 4 ч, без характер-

ных сопутствующих симптомов и 
не связанные с другой патологией. 
ГГБ – редкий тип первичной ГБ. 
Диагноз ГГБ может быть установ-
лен пациентам с приступами ГБ, 
связанными исключительно со 
сном, которые происходят не менее 
10 дней в месяц в течение >3  мес 
продолжительностью не менее 
15 мин и до 4 ч после пробуждения. 
Большинство случаев являются 
постоянными, с ежедневной или 
почти ежедневной ГБ. Боль обычно 
от слабой до умеренной интенсив-
ности, хотя ¹/₅ пациентов сообща-
ют о выраженной ГБ. Примерно 
в ⅔ случаев ГГБ двусторонняя. ГБ 
не должна сопровождаться череп-
ными вегетативными симптомами 
или беспокойством. Хотя возраст 
пациентов с ГГБ не включен в диа-
гностические критерии, в период 
дебюта заболевания большинство 
пациентов обычно были в возрас-
те >50 лет. Важно отметить, что в 
соответствии с новой классифика-
цией, у некоторых пациентов при-
ступы ГГБ могут сопровождаться 
такими мигренозными явлениями, 
как тошнота, фото- и фонофобия. 
Обзор всех случаев ГГБ, о которых 
сообщалось в литературе до насто-
ящего времени, показал, что все 
еще могут быть некоторые клини-
ческие признаки, не соответствую-
щие новым критериям. Некоторые 
пациенты сообщают о гораздо бо-
лее длительных приступах ГБ – до 
10  ч. Почти все пациенты прояв-
ляют какую-либо двигательную 
активность во время приступов ГБ.

Рекомендуемое обследование 
при ГГБ включает МРТ ГМ и 24-ча-
совой мониторинг артериального 
давления, чтобы исключить сим-
птоматическую ГГБ. Следует исклю-
чить тригеминальную вегетативную 
цефалгию, особенно кластерную 
ГБ, а также другие возможные при-
чины ГБ, возникающей во время 
сна и вызывающей пробуждение: 
апноэ во сне, ночную гипертензию 
(ликворную и артериальную), гипо-
гликемию, чрезмерное применение 
лекарственных средств, внутриче-
репные расстройства.

Кофеин, по-видимому, являет-
ся наилучшим вариантом профи-
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лактики ГГБ с учетом побочных 
эффектов и эффективности. Также 
имеются данные об эффективности 
лития, мелатонина и индометацина 
(Silva-Néto  R.P., Almeida  K.J., 2016; 
Dissanayake K.P. et al., 2017).

Новая ежедневная 
постоянная ГБ
Новая ежедневная постоянная 

ГБ (НЕПГБ) может быть диагно-
стирована у пациента с постоян-
ной ГБ, когда больной отчетливо и 
ясно помнит время начала ГБ и то, 
что она непрерывна с самого нача-
ла. НЕПГБ присутствует не менее 
3  мес. Локализация и характер ГБ 
в критериях НЕПГБ не указаны, 
но отмечается, что она может быть 
одно- и двусторонней. Обычно 
НЕПГБ отмечается у пациентов без 
какой-либо предшествующей исто-
рии ГБ, но диагноз также может 
быть установлен у лиц с мигренью 
или ГБ напряжения. НЕПГБ име-
ет два подтипа: самоограничива-
ющийся подтип, который обычно 
разрешается в течение нескольких 
месяцев без терапии и рефрактер-
ный подтип, устойчивый к агрес-
сивным схемам лечения. Они не 
кодируются отдельно.

Основная патофизиология 
НЕПГБ до сих пор не выяснена. Вы-
сказано предположение, что НЕПГБ 
может быть неоднородной по пато-
генезу. T.D. Rozen, J.L. Beams (2013) 
сообщили как о возможной причи-
не о быстром повышении уровня 
фактора некроза опухоли-α, приво-
дящем к спазму мозговых артерий.

НЕПГБ уникальна тем, что воз-
никает ежедневно с самого нача-
ла и проходит, как правило, у лиц 
без предшествующей истории ГБ. 
Пациенты с этим расстройством 
неизменно вспоминают и могут 

точно описать начало ГБ; если же 
они не могут этого сделать, следует 
установить другой диагноз. Тем не 
менее пациенты с предшествующей 
ГБ (мигрень или ГБ напряжения) 
не исключены из этого диагноза, 
но они не должны отмечать повы-
шение частоты, предшествующей 
ГБ до начала НЕПГБ. Аналогично 
пациенты с предшествующей ГБ не 
должны отмечать обострение, свя-
занное с чрезмерным применением 
лекарств.

Во всех случаях НЕПГБ долж-
на быть проведена дифференци-
альная диагностика с хронической 
мигренью, хронической ГБ напря-
жения, хронической гемикранией 
(hemicrania continua), а также со 
вторичной ГБ, такой как острая ГБ, 
обусловленная травмой головы, ГБ, 
обусловленная повышением или 
снижением ликворного давления 
путем соответствующих исследо-
ваний (компьютерная томография, 
МРТ). Контролируемые испытания 
относительно рекомендуемого ле-
чения НЕПГБ пока отсутствуют.

Epicrania fugax
Epicrania fugax (EF) – кратко-

временная пароксизмальная ГБ ко-
лющего характера, описывающая 
линейную или зигзагообразную 
траекторию вдоль левой или пра-
вой половины поверхности голо-
вы, продолжающаяся 1–10 с. Точки 
начала и окончания ГБ остаются 
постоянными у каждого пациен-
та с EF, обычно двигаясь вперед от 
затылочной области в сторону ип-
силатерального глаза или носа, но 
возможна и обратная иррадиация 
из лобной или периорбитальной 
области к затылочной области. Во 
всех случаях боль строго односто-
ронняя, хотя у некоторых пациен-

тов может меняться сторона. Такая 
динамическая топография является 
отличительным признаком EF от 
другой эпикраниальной ГБ и нев-
ралгии. В конце приступов могут 
возникать ипсилатеральные вегета-
тивные симптомы, такие как слезо-
течение, инъекции конъюнктивы и/
или ринорея. Хотя атаки в основном 
спонтанные, они могут быть вызва-
ны прикосновением к точке начала 
ГБ, которая может оставаться по-
вышенно чувствительной между 
атаками. Другими причинами, 
провоцирующими EF, могут быть 
движения шеи или глаз, кашель, 
напряжение, маневры Вальсальвы, 
а также эмоциональный стресс. На 
сегодняшний день в литературе 
описано около 100 пациентов с EF, 
среди них преобладают женщины 
(отношение женщины:мужчины 
2:1), возраст начала – 23–84 года.

Эффективные попытки лече-
ния проводили с применением 
габапентина (900–1200  мг/сут), 
прегабалина (50–150  мг/сут), ла-
мотригина (100  мг/сут), леветира-
цетама (500 мг/сут) и индометаци-
на (75  мг/сут) (Guerrero A.L. et al., 
2010; Barón-Sánchez J. et al., 2017).

Заключение
Существование РПГБ под-

тверждено достаточным количе-
ством исследований и не вызывает 
сомнений. В то же время во многих 
случаях РПГБ может быть сим-
птоматической и поэтому требует 
особого внимания в повседневных 
условиях клиники и отделений не-
отложной помощи. Тщательное 
обследование, включающее визуа-
лизацию ГМ, является обязатель-
ным, а диагноз РПГБ должен быть 
в большинстве случаев диагнозом 
исключения.
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Неврологические проявления дефицита 
витамина В12

П.Р. Камчатнов
ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет  
им. Н.И. Пирогова» Министерства здравоохранения Российской Федерации, Москва, Россия

Нормальное функционирование периферической и центральной нервной системы требует посто-
янного присутствия целого ряда химических веществ, в том числе – витамина В12. Данный вита-
мин участвует в широком спектре биохимических процессов, необходимых для нормального про-
текания физиологических процессов. Дефицит витамина В12 сопровождается разнообразными 
соматическими и неврологическими расстройствами, включая моно- и полинейропатии, пораже-
ние центральной нервной системы с формированием когнитивных нарушений. В статье рассма-
триваются современные взгляды на патогенез неврологических расстройств, связанных с нару-
шением обмена витамина В12. Анализируются результаты исследований, посвященных изучению 
эффективности и безопасности применения препаратов витамина В12 у пациентов с неврологиче-
скими заболеваниями.

Витамин В12 в природе существу-
ет в форме различных соединений 
(метилкобаламин, цианокобаламин, 
аденозинкобаламин, гидроксикоба-
ламин), различающихся между собой 
по химической активности. Для того, 
чтобы принимать участие в разно-
образных химических процессах, он, 
как правило, трансформируется в ак-
тивную форму аденозин- или метил- 
или кобаламин [1]. 

Витамин В12 принимает уча-
стие в разнообразных химических 
процессах в различных тканях ор-
ганизма, в том числе в нервной тка-
ни. Одной из важнейших функций 
витамина В12 является участие в 
реакции образования метионина из 
гомоцистеина, в которой он выпол-
няет функции коэнзима, кроме того, 
витамин В12 участвует в процессах 
метилирования белков и ДНК [2]. 

Убедительно продемонстрирована  
роль витамина В12 в формировании 
и обновлении важных компонентов 
миелиновой оболочки нейронов го-
ловного и спинного мозга, а также 
периферических нервов [3]. Исследо-
вания последних полутора десятиле-
тий позволили установить новые эф-
фекты витамина В12, которые ранее 
не были известны, в частности, была 
установлена его роль в синтезе цело-
го ряда цитокинов и ростовых факто-
ров в различных тканях организма, в 
том числе в нервной системе [4]. В 
частности, было установлено, что ви-
тамин В12 наряду с эпидермальным 
ростовым фактором обеспечивает 
нормализацию уровня прионного 
белка в нервной системе, тем самым 
предупреждая процессы демиелини-
зации отростков центральных и пе-
риферических нейронов [5]. Метил-

кобаламин в большей степени, чем 
другие формы витамина В12 посту-
пает в органеллы нейронов и более 
активно участвует в различных био-
химических реакциях.

Недостаточность в организме 
витамина В12 способна приводить 
к нарушению нормального течения 
различных биохимических процес-
сов. Причины формирования де-
фицита витамина разнообразны и 
включают как нарушение его посту-
пления в организм, так и повышен-
ную утилизацию (или повышенную 
потребность для обеспечения нор-
мального течения физиологических 
процессов в условиях патологии). 
Такая ситуация наблюдается при на-
рушении поступлении витамина в 
организм, затруднении его всасыва-
ния в кишечнике вследствие дефи-
цита выработки фактора Касла или 

Ключевые слова: витамин В12, цианокобаламин, метилкобаламин, полинейропатия, энцефалопатия.

Neurological complications of vitamin B12 DEFICIENCY
P.R. Kamchatnov
Pirogov Russian national research medical University of the Ministry of health of the Russian Federation, Moscow, Russia
The normal functioning of the peripheral and Central nervous system requires the constant presence of a number of chemicals, 
including vitamin B12. This vitamin is involved in a wide range of biochemical processes necessary for the normal course of 
physiological processes. Vitamin B12 deficiency is accompanied by a variety of somatic and neurological disorders, including 
mono – and polyneuropathies, Central nervous system damage with the formation of cognitive disorders. The article discusses 
current views on the pathogenesis of neurological disorders associated with impaired vitamin B12 metabolism. The results of 
research on the effectiveness and safety are analyzed.
Keywords: vitamin B12, cyanocobalamin, methylcobalamin, polyneuropathy, encephalopathy.
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дисфункции энтероцитов, некоторых 
других патологических процессах. 
Гиповитаминоз В12 наблюдается у 
пациентов со злокачественными по-
ражениями желудка, кровотечени-
ями, некоторыми онкологическими 
заболеваниями различной локализа-
ции. Усиленное разрушение витами-
на наблюдается при целом ряде экзо-
генных интоксикаций, в частности, 
при поступлении в организм избы-
точного количества закиси азота, не-
которых лекарственных препаратов 
(метформин, противотуберкулезные 
средства) [6]. Следует иметь в виду, 
что систематическое применение 
ингибиторов протонной помпы и 
ингибиторов гиcтаминовых рецепто-
ров 2 типа, в особенности у пожилых 
пациентов, является важным и, за-
частую, не распознанным фактором 
риска развития дефицита витамина 
В12 вследствие нарушения его усво-
ения в кишечнике  [7]. Нарушения 
обмена витамина В12 характерны для 
больных сахарным диабетом, типич-
ным органом-мишенью при котором 
является периферическая нервная 
система (ПНС).

Следует также принимать во вни-
мание, что нередко дефицит вита-
мина В12 не сам по себе приводит к 
поражению нервной системы, а явля-
ется лишь одним из нескольких по-
тенциально опасных факторов. Так, 
например, при развитии полинейро-
патии у больного сахарным диабетом 
поражение нервной системы связано 
как с нарушением обмена глюкозы 
и продуктов ее метаболизма и дру-
гими факторами, так и с дефицитом 
поступления в организм больного 
витамина В12. Сходная ситуация на-
блюдается и при других заболевани-
ях внутренних органов (заболевания 
желудочно-кишечного тракта, пере-
несенных операциях резекции же-
лудка, интоксикация (алкогольная, 
продуктами органического синтеза)). 
Исключительно важную роль играет 
генетическая предрасположенность 
к поражению нервной системы. Так, 
установлено, что ряд мутаций, в 
частности, в генах Transcobalamin-II 
ассоциирован с более ранним и более 
тяжелым и быстропрогрессирующим 
поражением, вызванным воздей-
ствием дисметаболических факто-

ров, экзогенными интоксикациями 
[8]. Частота случаев гиповитаминоза 
значительно нарастает у пациентов 
пожилого и старческого возраста [9].  
Так, показано, что  дефицит витами-
на В12, связанный с недостаточным 
его поступлением с пищевыми про-
дуктами, нарушением всасывания 
в кишечнике, имеет место не менее 
чем у 15 % лиц старше 60 лет, частота 
такого рода нарушений увеличива-
ется с возрастом  [10]. Несмотря на 
существующую в настоящее время, в 
целом, доступность адекватного пи-
щевого рациона, возможно недоста-
точное поступление витамина В12 с 
пищей у вегетарианцев, пациентов, 
исключающих из рациона мясо и 
мясные продукты из диетических 
(при наличии подагры), религиозных 
соображений.

Поражения ПНС при 
дефиците витамина В12
Дефицит витамина В12 сопро-

вождается поражением различных 
структур ПНС. Результаты клини-
ческих и экспериментальных иссле-
дований продемонстрировали, что 
значительная часть синдромов пора-
жения ПНС в той или иной степени 
связана с нарушением обмена вита-
мина В12, при том что восполнение 
его содержания в большинстве слу-
чает приводит к полному или частич-
ному регрессу имеющегося невроло-
гического дефицита. Предполагается, 
что репаративный эффект, оказывае-
мый витамином В12 при поражении 
периферических нервов (вследствие 
травматического, токсического или 
иного воздействия), связан с улуч-
шением нейротрофического обеспе-
чения нервной ткани. Витамин В12 
оказывает свои эффекты как непо-
средственно на нейроны, так и на 
шванновские клетки, которые обра-
зуют миелиновую оболочку.

Подтверждение этого предполо-
жения было получено в ходе экспе-
римента на модели травмы седалищ-
ного нерва крысы, введение которой 
витамина В12 сопровождалось до-
стоверным ускорением процессов 
восстановления миелиновой обо-
лочки именно вследствие активации 
пролиферации шванновских клеток 
[11]. Считается, что восстановитель-

ное действие, которое витамин В12 
оказывает на пораженные перифе-
рические нервы, обусловлено стиму-
ляцией нейротрофического обеспе-
чения ткани. Так, в условиях модели 
травматического поражения седа-
лищного нерва грызунов показано, 
что применение витамина В12 стиму-
лирует восстановление миелиновой 
оболочки и пролиферацию шваннов-
ских клеток [11]. Как продемонстри-
ровано в ходе данного исследования, 
применение витамина В12 сопрово-
ждалось увеличением образования 
в шванновских клетках мозгового 
нейротрофического фактора роста. 
Определенную роль в экспрессии 
трофических факторов может играть 
регулирующая роль витамина В12 в 
процессах метилирования ДНК [12].

Ряд исследований, проведенных 
на экспериментальной модели ал-
локсанового сахарного диабета, по-
зволил установить, что эффект от 
введения животным витамина В12 
носит дозозависимый характер [13, 
14]. При этом, как показали результа-
ты морфологического исследования, 
восстановление функции нерва ока-
залось следствием процесса ремие-
линизации [15]. Сходные результаты 
были получены и при использовании 
других экспериментальных моделей 
(перерезка нерва, тупая травма) [16].

Как оказалось, применение 
витамина В12 у животных с диа-
бетической полинейропатией со-
провождается восстановлением 
активности протеинкиназы Сα, 
снижением содержания в тканях 
организма полиолов – типичных 
маркеров заболевания и угнетением 
свободнорадикального окисления 
[17]. Эти данные позволяют рассма-
тривать препараты витамина В12 в 
качестве средства патогенетической 
терапии пациентов с диабетической 
полинейропатией.

На протяжении длительного пе-
риода времени препараты витаминов 
группы В, в том числе витамина В12, 
широко применяются для лечения 
пациентов с заболеваниями ПНС, 
в частности, с диабетической, алко-
гольной и другими полинейропатия-
ми. Ряд исследований продемонстри-
ровал целесообразность применения 
такого вила лечения, т.к. у пациен-
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тов, которые получали витамины 
группы В, имело место уменьшение 
выраженности болевого синдрома, 
регресс чувствительных нарушений, 
что подтверждалось улучшением по-
казателей проводимости импульса по 
периферическим нервам [18, 19]. Не-
смотря на то, что не все клинические 
исследования продемонстрировали 
однозначно высокую эффективность 
применения витаминов группы В у 
больных с поражением ПНС на фоне 
сахарного диабета, продолжается из-
учение данной проблемы, направлен-
ное на определение групп пациентов, 
у которых имеются основания ожи-
дать максимальный терапевтический 
эффект [20].

Значительный интерес вызывает 
возможность применения витамина 
В12 и других витаминов группы В 
при лечении пациентов с суставно-
мышечными болевыми синдромами, 
в частности, с дорсалгией. Результа-
ты многочисленных исследований 
продемонстрировали, что одновре-
менное назначение витаминов и не-
стероидных противовоспалительных 
препаратов позволяет сократить сро-
ки лечения, уменьшить лекарствен-
ную нагрузку на организм, снизить 
риск развития нежелательных по-
бочных эффектов [21, 22]. Комбини-
рованное назначение лекарственных 
препаратов широко применяется в 
клинической практике и существен-
но повышает эффективность и без-
опасность проводимой терапии [23].

Дефицит витамина В12 
и нарушения функции 
центральной нервной 
системы
Нарушения обмена витамина В12 

способны приводить к поражению 
различных отделов центральной 
нервной системы (ЦНС) с развитием 
разнообразной симптоматики. От-
мечено, что чаще страдают нервные 
образования, включающие толстые 
миелинизированные волокна, хотя 
наблюдается и поражение непосред-
ственно тел нейронов. Так же, как 
и при поражении ПНС, важными 
маркерами дефицита витамина В12 
являются повышение концентрации 
в крови метилмалоновой кислоты 
и гипергомоцистеинемия, однако 

эти изменения являются не только 
маркерами авитаминоза, но и непо-
средственным повреждающим ми-
елиновую оболочку аксонов патоге-
нетическим фактором [24]. Имеются 
сведения о том, что повреждающее 
действие недостатка витамина В12 
реализуется не только за счет по-
вреждения миелиновой оболочки, 
но вследствие развивающегося ок-
сидантного стресса, избыточного 
поступления в клетки ионов каль-
ция, включением механизмов апоп-
тоза нейронов [25, 26]. Одним из 
повреждающих механизмов гипер-
гомоцистеинемии рассматривается 
повышение проницаемости гемато-
энцефалического барьера [27]. 

Совокупность перечислен-
ных факторов приводит к нару-
шению проходимости артерий 
малого калибра, обеспечивающих 
крово снабжение основной массы бе-
лого вещества больших полушарий, 
мозжечка, ствола головного мозга, 
эндотелиальной дисфункции, на-
рушению ауторегуляции мозгового 
кровообращения [28]. Следствием 
этих процессов является развитие 
множественных лакунарных инфар-
ктов головного мозга, в том числе 
асимптомных, поражение глубинно-
го и перивентрикулярного белого ве-
щества больших полушарий [29, 30].

Исследования последних лет по-
зволили установить и другие след-
ствия нарушения баланса в нервной 
системе витамина В12 и гомоцистеи-
на. В частности, было отмечено, что 
гипергомоцистеинемия связана с на-
рушением процессов метилирования 
ДНК и экспрессии ряда генов, связан-
ных с метаболизмом амилоида. При 
этом результаты экспериментальных 
исследований позволили установить, 
что гипергомоцистеинемия приво-
дит к накоплению β-амилоида в тка-
ни головного мозга и подавлению 
активности протеинфосфатазы 2А, 
ответственной за дефосфорилиро-
вание тау-протеина, который, в свою 
очередь, является основным компо-
нентом нейрофибриллярных клу-
бочков – ключевого маркера болезни 
Альцгеймера  [31, 32]. Эти данные по-
зволяют не только объяснить связь 
нарушения метаболизма витамина 
В12 и гомоцистеина с развитием ког-

нитивных нарушений, но и рассма-
тривать авитаминоз В12 в качестве 
фактора риска возникновения ряда 
нейродегенеративных заболеваний, 
в частности, болезни Альцгейме-
ра [33]. В свете имеющихся данных 
можно отметить существование раз-
личных патогенетических путей по-
ражения головного мозга при дефи-
ците витамина В12 – обусловленный 
цереброваскулярной патологией (бо-
лезнь малых артерий) и собственно 
нейродегенеративный, вместе с тем, 
нельзя исключить и сосуществова-
ние двух указанных путей [34].

Клинические проявления пора-
жения ЦНС при дефиците винамина 
В12 включают нарушения чувстви-
тельных путей спинного мозга, моз-
жечковые и экстрапирамидные на-
рушения, однако, вероятно, наиболее 
частыми значимыми для функциони-
рования индивидуума и обеспечения 
должного качества его жизни, явля-
ются расстройства высших мозговых 
функций – когнитивные нарушения 
(КН). Нередко имеет место сочетание 
нескольких клинических синдромов.

На сегодняшний день опублико-
ваны результаты ряда исследований, 
продемонстрировавших эффектив-
ность применения витамина В12 в 
качестве монотерапии или в комби-
нации с другими витаминами груп-
пы В в качестве средства замедления 
прогрессирования КН и трансфор-
мации АКН в деменцию. Так, наблю-
дение за 340 пациентами, имевшими 
на момент включения в исследование 
диагноз вероятной болезни Альцгей-
мера, получавшими 1000 мкг вита-
мина В12 ежедневно в комплексе с 
другими витаминами группы В, по-
казало снижение концентрации го-
моцистеина в плазме крови на 26 % 
на протяжении 18 мес лечения [35]. 
Наиболее выраженный эффект в 
виде снижения темпа прогрессиро-
вания КН имел место у пациентов с 
изначально более сохранными ког-
нитивными функциями (изучались 
по Краткой шкале оценки психиче-
ских функций – КШОПС). Получен-
ные результаты позволили авторам 
сделать вывод о необходимости мак-
симально раннего начала лечения, до 
формирования выраженного когни-
тивного дефицита.
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НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

Исключительно обнадеживаю-
щими оказались результаты исследо-
вания VITACOG (англ.: Homocysteine 
and B Vitamins in Cognitive 
Impairment), в ходе которого оцени-
вались скорость прогрессирования 
атрофии мозгового вещества, нарас-
тание КН у пациентов с исходными 
умеренными КН, которые на про-
тяжении 24 мес получали витамин 
В12 (500 мкг/сут) и другие витамины 
группы В  [33 ]. Авторы исследования 
смогли обнаружить значительное 
(на 53  %) замедление темпов нарас-
тания церебральной атрофии у па-
циентов с максимально выраженной 
гипергомоцистеинемией (более 13,0 
ммоль/л). Одновременно у наблю-
давшихся пациентов имело место 
замедление прогрессирования КН 
(имели место большая сохранность 
семантической и эпизодической па-
мяти, общее состояние когнитивных 
функций, оцениваемое по опросни-
ку КШОПС), которое оказалось зна-
чительно более выраженным, чем в 
группе плацебо. Необходимо отме-
тить, что четкое планирование иссле-
дования позволило установить, что 
у пациентов группы плацебо с от-
носительно невысоким уровнем го-
моцистеина в крови темпы прогрес-
сирования КН носили замедленный 
характер. Отсутствие учета этого 
факта не позволяло авторам других 
исследований установить различия 
между группами больных, у кото-
рых проводилось активное лечение, 
и теми, которые получали плацебо. 
Кроме того, в указанном исследова-
нии было отмечено, что максималь-
ный эффект применения витаминов 
был зарегистрирован у пациентов с 
более высоким содержанием в крови 
полиненасыщенных (омега-3) жир-
ных кислот.

Вместе с тем, результаты при-
менения витамина В12 (в качестве 
монотерапии или в комбинации с 
другими препаратами) с целью за-
медления темпов прогрессирования 
когнитивных нарушений у пожилых 
пациентов остаются достаточно про-
тиворечивыми. Результаты недавно 
выполненного мета-анализа и систе-
матизированного обзора, в котором 
были проанализированы результаты 
21 исследования (15.104 пациента), 

показали, что, несмотря на суще-
ственное снижение концентрации 
в крови гомоцистеина, улучшение 
когнитивных функций или замедле-
ние прогрессирования когнитивных 
нарушений наблюдалось далеко не у 
всех пациентов [36]. По мнению авто-
ров, такого рода результат ни в коей 
мере не исключает целесообразности 
витаминотерапии, т.к. неоднород-
ность включенных в исследования 
групп больных, различия в дизайне 
исследований, другие методологиче-
ские сложности не позволяют прове-
сти корректный мета-анализ.

Одной из возможных причин не-
достаточной эффективности терапии 
является позднее начало лечения. 
Так, показано, что при длительности 
существования, обусловленные де-
фицитом витамина В12 когнитивных 
нарушений более 12 мес, их полный 
регресс даже при адекватной тера-
пии с восстановлением нормальной 
концентрации витамина в крови 
маловероятен [37]. Серьезной ме-
тодологической проблемой такого 
рода исследований является уста-
новление комбинированного генеза 
когнитивных нарушений у пожилых 
пациентов, в случае, когда в их раз-
витии играют роль сосудистые, ме-
таболические, нейродегенеративные 
и прочие факторы, среди которых ги-
повитаминоз В12 не всегда является 
ключевым.

Сложности лечения пожилых па-
циентов с умеренными КН с гиперго-
моцистеинемией продемонстрирова-
ны в исследовании Kwok и соавт. (n 
= 279, концентрация гомоцистеина 
в сыворотке – более 10,0 ммоль/л) 
[38]. Применение относительно низ-
кочувствительного метода оценки 
когнитивных функций (рейтинговая 
шкала деменции) сделало затрудни-
тельной оценку результатов лечения, 
однако авторы отметили, что на фоне 
лечения (метилкобаламин 500 мг/сут 
и фолиевая кислота 400 мг/сут) име-
ло место улучшение исполнитель-
ных функций (p = 0,004) и снижение 
уровня депрессии (р = 0,012) по срав-
нению с исходным, что оказалось су-
щественно ниже, чем в группе, полу-
чавшей плацебо.

Исходя из имеющихся на сегод-
няшний день сведений, Междуна-

родный консенсус по проблеме связи 
гипергомоцистеинемии и деменции 
констатировал наличие тесной свя-
зи между повышением в сыворотке 
крови концентрации гомоцистеина 
и риском развития КН, трансфор-
мации КН в деменцию и развитием 
деменции различного типа у лиц по-
жилого возраста [39]. Рекомендовано 
рассматривать гипергомоцистеине-
мию в качестве независимого моди-
фицируемого фактора риска КН, для 
устранения которого целесообразно 
применение витамина В12 и других 
витаминов группы В. Указанное по-
ложение не исключает необходи-
мости дальнейших исследований, 
направленных на уточнение такого 
рода связи и выбора целевых групп 
больных, применение витаминов 
группы В в которых может оказаться 
максимально полезным.

Лечение пациентов 
с неврологическими 
осложнениями дефицита 
витамина В12
В случае наличия клинической 

картины поражения центральной 
и/или периферической нервной си-
стемы и соответствующих анамне-
стических сведений, позволяющих 
предположить его недостаточность 
в организме, целесообразно опреде-
ление концентрации витамина в сы-
воротке крови. Итоги мета-анализа 
результатов 43 исследований, посвя-
щенных оценке эффективности при-
менения препаратов витамина В12 
при различных типах додементных и 
дементных расстройств (сосудистая 
деменция, болезни Альцгеймера, 
Паркинсона, метаболические рас-
стройства), свидетельствуют о поло-
жительном эффекте такого лечения 
у пациентов со снижением концен-
трации витамина в сыворотке крови 
менее 150 пмоль/л [40]. Существует 
ряд методологических трудностей 
выявления связи когнитивных нару-
шений и дефицита в организме циан-
кобаламина. Возможен ложноотри-
цательный результат, в частности, 
при сахарном диабете 2 типа, когда 
концентрация витамина в сыворотке 
крови оказывается нормальной, при 
том что его содержание в эритро-
цитах значительно снижено [41]. В 
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связи с этим трактовка полученных 
результатов содержания витамина в 
сыворотке крови должна проводить-
ся с учетом особенностей клиниче-
ской картины.

Относительно недорогим и до-
ступным является метод определе-
ния общего витамина В12 в сыво-
ротке крови. Недостатками данного 
метода являются относительно невы-
сокие чувствительность и специфич-
ность, связанные с возможностью 
ложнопозитивных и негативных ре-
зультатов. Искажение результатов 
может наблюдаться при заболевани-
ях печени, миелопролиферативных 
процессах, потреблении алкоголя, 
наличии антител к внутреннему фак-
тору (фактор Касла), также важно, 
что определение суммарной концен-
трации витамина В12 не дает пред-
ставления о его метаболической 
активности в организме. В опреде-
ленной степени альтернативой яв-
ляется определение холокобаламина 
(голотранскобаламин) – комплекса 
транскобаламина и витамина B12, 
объясняющий его функциональную 
активность. Недостатками данного 
метода являются относительно вы-
сокая стоимость и невозможность 
оценить запасы витамина в орга-
низме. Определение концентрации 
в сыворотке крови гомоцистеина 
обосновано в том случае, если име-
ются признаки цереброваскулярной 
патологии, которые не могут быть 
объяснены имеющимися у пациента 
традиционными факторами сердеч-
но-сосудистого риска, что в особен-
ности верно для пациентов молодого 
возраста. Следует, однако, отметить, 
что клиническая картина гипови-
таминоза В12 является основанием 
для начала лечения без предвари-
тельного проведения определения 
его концентрации в крови. Также 
критерием назначения витамина 
В12 и других витаминов группы В 
следует считать повышение кон-
центрации гомоцистеина в плазме 
крови более 11 ммоль/л [39].

Устранение дефицита витамина 
В12 следует проводить как за счет 
назначения соответствующей диеты 
(мясо и мясные субпродукты, море-
продукты, в частности, моллюски), 
а также введения препарата в лекар-

ственной форме. При назначении 
препаратов витамина В12 следует 
принимать во внимание, что суточ-
ная потребность составляет 3-7 мкг, 
а из введенного парентерально пре-
парата в тканях депонируется лишь 
5-10 %. В зависимости от конкретной 
клинической картины и выражен-
ности неврологического дефицита 
лечение следует начинать с паренте-
рального (внутримышечного) вве-
дения цианокобаламина по 1000 мкг 
ежедневно или 2-3 раза в неделю до 
наступления клинического эффекта 
с последующим назначением по 1000 
мкг однократно в месяц. Длитель-
ность лечения определяется харак-
тером патологического процесса, вы-
звавшего авитаминоз, и может быть 
пожизненной.

Для лечения назначается вита-
мин В12 в суточной дозе 1000 мкг в/м 
в течение 5 дней, затем по 1000 мкг 1 
раз в месяц. Иногда в начале курса 
терапии может отмечаться некоторое 
преходящее ухудшение в состоянии 
больных, генез которого остается не-
ясным. Вместе с тем, у значительной 
части пациентов, в частности, с по-
ражением ПНС, наблюдается раннее 
восстановление нарушенных функ-
ций на фоне применения витамина 
В12. В ходе одного из крупных ис-
следований, посвященных изучению 
вопроса об оптимальной суточной 
дозировке витамина В12 у пациентов 
с его верифицированной недостаточ-
ностью оценивалась эффективность 
различных режимов лечения (от 2,5 
до 1000 мкг в сутки на протяжении 
4-х мес) [42]. Эффективность лечения 
оценивалась на основании определе-
ния концентрации метилмалоновой 
кислоты в плазме крови. Оказалось, 
что минимальная эффективная су-
точная доза составила 300 мг витами-
на, при том что назначение его по 647 
и 1032 мкг сопровождалось намного 
более значительным (снижение кон-
центрации метилмалоновой кислоты 
в плазме крови на 80 и 90 % соответ-
ственно).

Практический интерес пред-
ставляет вопрос о способе введения 
препаратов витамина В12. Целью ис-
следования Castelli M. и соавт. было 
сравнение перорального (1000 мкг 
ежедневно на протяжении 90 дней) и 

внутримышечного (1000 мкг, 9 инъ-
екций на протяжении 90 дней) на-
значения пациентам со сниженной 
концентрацией кобаламина (<350 
пг/мл) в сыворотке крови  [43]. В 
исследование были включены 49 
пациентов с гиповитаминозом В12, 
обусловленным характером пище-
вого рациона и/или заболеваниями 
желудочно-кишечного тракта, в воз-
расте от 18 до 60 лет. Начиная с 60-го 
дня лечения у всех пациентов имело 
место повышение холокобаламина в 
плазме крови до нормального уров-
ня (≥40 пмоль/л), различия между 
группами отсутствовали. Концен-
трация метилмалоновой кислоты 
к окончанию курса лечения оказа-
лась достоверно ниже у пациентов, 
получавших препарат перорально  
(p <0,033). Значимых нежелательных 
побочных явлений не было зареги-
стрировано ни у одного из наблюдав-
шихся больных. В результате иссле-
дования авторами был сделан вывод 
о сопоставимой эффективности раз-
личных путей введения витамина 
В12 у пациентов с его исходно низ-
кой концентрацией в крови. Сопо-
ставимость клинических эффектов 
различных форм введения витамина 
В12 представляется исключительно 
важной, т.к. обеспечивает возмож-
ность избежать повторных инъекций 
у пациентов с повышенным риском 
развития локальных инфекций (в 
частности, при сахарном диабете), 
повышает приверженность больных 
лечению.

Современной лекарственной 
формой витамина В12 для перораль-
ного применения является препарат 
В12  Анкерманн. На сегодняшний 
день опубликованы результаты про-
спективного рандомизированного 
исследования, в параллельных груп-
пах эффективности применения пре-
парата В12 Анкерманн (1000 мкг/сут 
на протяжении 4 нед) и гидроксико-
баламина (1000 мкг внутримышеч-
но один раз в неделю также на про-
тяжении 4-х нед)  [44]. В результате 
авторами было установлено, что вне 
зависимости от способа введения 
препарата через 4 нед лечения был 
восстановлен нормальный уровень 
холокобаламина и метилмалоновой 
кислоты в крови. Различия концен-
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НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

трации кобаламина требуют про-
ведения дальнейших масштабных 
исследований. Кроме того, авторы 
отметили высокую приверженность 
наблюдавшихся пациентов лечению, 
при этом большая часть больных 
предпочла пероральный прием пре-
парата.

Заключение
Имеющиеся на сегодняшний 

день данные позволяют говорить о 
главной роли витамина В12 в функ-
ционировании ПН и ЦНС. Дефицит 
витамина В12 в организме сопрово-
ждается развитием разнообразных 

синдромов поражения нервной си-
стемы, в том числе когнитивными 
нарушениями. Патогенетическая 
значимость гиповитаминоза может 
быть различной – нарушения дея-
тельности нервной системы могут 
быть обусловлены как непосред-
ственным снижением содержания 
витамина в организме, так и нару-
шением последовательности слож-
ных биохимических реакций, в ко-
торых дефицит витамина является 
лишь одним из звеньев сложного 
патологического процесса. Восста-
новление должного уровня витами-
на В12 и коррекция связанных с ним 

неврологических расстройств могут 
быть достигнуты применением пре-
парата В12 Анкерманн. Лечение же-
лательно проводить под контролем 
концентрации кобаламинов в кро-
ви. В зависимости от выраженно-
сти гиповитаминоза и клинических 
проявлений препарат назначается 
по 1000 или 2000 мкг в сутки, в тя-
желых случаях стартовая терапия 
может включать парентеральное (в 
т.ч. – внутривенное) введение вита-
мина В12. Длительность лечения за-
висит от конкретной ситуации и по-
тенциальной обратимости причин, 
вызвавших гиповитаминоз.
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Торговое название
B

12
 Анкерманн®

Международное непатентованное наименование
Цианокобаламин (витамин B

12
)

Лекарственная форма
Таблетки, покрытые оболочкой, 1,0 мг

Состав
Одна таблетка содержит
активное вещество – цианокобаламин (витамин B

12
) 1,0 мг

(с 5% избытком),
вспомогательные вещества: лактозы моногидрат, пови-
дон K30, кислота стеариновая, кроскармеллозы натрий,
состав оболочки: гуммиарабик, полиэтиленгликоля глицерин-
гидростеарат, макрогол 6000, сахароза, тальк, титана диоксид 
(Е 171), каолин, натрия лаурилсульфат, Аquapolish® P белый*, 
монтан-гликолевый воск.
*Aquapolish®  P белый, состав: гипромеллоза 40% (ЕФ*), ги-
дроксипропилцеллюлоза 1% (ЕФ*), кислота стеариновая 3% 
(ЕФ*), тальк 23,710% (ЕФ*), триглицериды средней цепи 7% 
(ЕФ*), титана диоксид (Е 171) 25,290% (ЕФ*).

Описание
Таблетки круглой формы, с двояковыпуклой поверхностью, 
покрытые оболочкой от белого до розоватого цвета, диаме-
тром (9,8±0,2) мм.
Фармакотерапевтическая группа
Цианокобаламин и его производные. Цианокобаламин.
Код АТХ B03BA01

Фармакологические свойства
Фармакокинетика
Витамин B

12
 всасывается в ЖКТ двумя различными путями:

• активная абсорбция в тонком кишечнике с участием вну-
треннего фактора: транспорт витамина B

12
 в ткани вклю-

чает присоединение к транскобаламинам (транскобала-
мин II), веществам из группы β-глобулинов плазмы,

• независимо от внутреннего фактора, витамин может 
попасть в кровоток путем пассивной диффузии через 
слизистые оболочки желудочно-кишечного тракта: при-
близительно 1–3% перорально принимаемого количества 
попадает в кровь по дозолинейной зависимости.

Абсорбция витамина B
12

 нарушается у пациентов, у которым 
отсутствует внутренний фактор, при синдроме мальабсорб-
ции, аномалиях кишечника или после гастроэктомии. Однако, 
при высоких пероральных дозах (~1000 мкг/сутки) достаточ-
ная абсорбция обеспечивается даже у пациентов с недостат-
ком внутреннего фактора.
До 90% запасов витамина находится в печени организма, где 
он хранится в качестве активного кофермента со скоростью 
обновления от 0,5 до 0,8 мкг в сутки. У здоровых взрослых 
людей с разнообразным полноценным пищевым рационом 
общее содержание витамина B

12
 в организме составляет от 3 

до 5 мг. Клинические признаки дефицита витамина B
12

 обычно 
проявляются спустя 3–5 лет.
Витамин  B

12
 в основном выводится через желчь и до 1  мкг 

обратно всасывается за счет кишечно-печеночной рецир-
куляции. Если запасы организма превышены из-за приема 
высоких доз, в частности, после парентерального введения, 
излишняя часть выводится с мочой преимущественно в пер-
вые 8 часов, экскреция с мочой, однако, составляет лишь не-
большую долю в сокращении совокупных запасов организма, 
приобретенных с помощью диеты.
Фармакодинамика
Цианокобаламин является формой витамина B

12
. Витамин B

12
, 

относящийся к простетическим группам метил-малонил-КоА-
изомеразы, необходим для преобразования пропионовой 
кислоты в янтарную кислоту. Кроме того, наряду с фолиевой 
кислотой, витамин  B

12
 участвует в образовании лабильных 

метильных групп, которые передаются другим метил-акцепто-
рам через процессы трансметилирования. Витамин B

12
 также 

влияет на синтез нуклеиновых кислот, в частности, во время 
кроветворения и других процессов созревания клеток.
Наличие и потребность
Организм человека не способен синтезировать витамин B

12
, 

он поступает в организм с пищей. Продукты питания, содер-
жащие витамин  B

12
: печень, почки, сердце, рыба, устрицы, 

молоко, яичный желток и мясо. Витамин  B
12

 принимают в 
терапевтических целях в форме цианокобаламина и/или ги-
дроксокобаламина. Оба являются про-лекарствами, которые 
в организме превращаются в активные формы метилкобала-
мина и 5-аденозилкобаламина. Суточная потребность в вита-
мине B

12
 составляет приблизительно 1 мкг.

Дефицит витамина B
12

 развивается при длительном недостат-
ке питательных веществ и плохом питании (строгая вегетари-
анская диета), при мальабсорбции, недостаточной выработке 
внутреннего фактора, заболеваниях терминального отдела 
подвздошной кишки (целиакия), заражении гельминтами, 
синдроме слепой петли, врожденных нарушениях транспорта 
витамина B

12
.

Признаки дефицита
Нарушенная или недостаточная абсорбция витамина B

12
 впо-

следствии приводит к клиническим симптомам, когда уровень 
в плазме падает ниже 200 пг/мл. Впоследствии развивается 
мегалобластная анемия и неврологические расстройства 

в периферической и центральной нервной системе. Может 
развиться полинейропатия в комбинации с поражениями в 
задних столбах спинного мозга и психическими расстрой-
ствами. К ранним признакам дефицита можно отнести повы-
шенную утомляемость и бледность, ощущение покалывания в 
руках и ногах, неустойчивую походку и упадок сил.
Симптомы, вызванные дефицитом витамина B

12
, можно устра-

нить только путем приема витамина B
12

.

Показания к применению
- перницио́зная анемия (болезнь Аддисона) или B

12
-

дефицитная анемия (злокачественная анемия) обуслов-
ленная нарушением кроветворения из-за недостатка в 
организме витамина B

12

- профилактика и лечение других макроцитарных анемий, 
связанных с дефицитом витамина B

12
 (гематопоэтические 

нарушения, гиперхромная макролитическая мегало-
бластная анемия и прочие анемии), в результате гастро-
эктомии, мальабсорбции, строгого вегетарианства

- клинический дефицит витамина B
12

 в виде неврологиче-
ских расстройств, таких как полинейропатия, фуникуляр-
ный миелоз (заболевание спинного мозга), подтвержден-
ные пробой Шиллинга (Schilling test)

Способ применения и дозы
Таблетку, покрытую оболочкой, следует проглатывать цели-
ком, запивая небольшим количеством жидкости, предпочти-
тельно утром натощак. Длительность лечения определяется 
терапевтическим ответом. С помощью целевой диагностики 
и контроля лечения определяется оптимальная доза цианоко-
баламина для пациента.
Взрослые
В отсутствие иных предписаний, для взрослых суточная доза 
составляет 1 таблетку B

12
 Анкерманн® при лечении клиниче-

ского дефицита витамина B
12

. В тяжелых случаях на началь-
ном этапе лечения рекомендуется принимать по 2 таблетки 
B

12
 Анкерманн®. При тяжелых неврологических симптомах на 

начальном этапе рекомендуется парентеральное применение 
(1000,0 мкг внутримышечно).
Дети и подростки
Для детей и подростков цианокобаламин для перорального 
применения в суточной дозе до 1,0 мг рекомендуется прини-
мать в качестве альтернативы парентеральной терапии дефи-
цита витамина B

12
.

Пациенты пожилого возраста
Пожилым пациентам рекомендуются обычные режимы до-
зирования.
Пациенты с нарушением функции почек
Пациенты с умеренной почечной недостаточностью могут 
принимать B

12
  Анкерманн® в обычной дозировке. В  случаях 

тяжелой почечной недостаточности рекомендуется снижение 
дозы и регулярный контроль уровня витамина B

12
 в сыворот-

ке.
Пациенты с нарушением функции печени
Фармакокинетические данные и клинический опыт у пациен-
тов с нарушениями функции печени отсутствуют. Безопас-
ность и эффективность у пациентов с нарушениями функции 
печени не установлены.

Побочные действия
Для оценки побочных эффектов представлена классифика-
ция ВОЗ с данными о частоте проявления:

Очень часто: (≥1/10)
Часто: (от ≥1/100 до <1/10)
Нечасто: (от ≥1/1000 до <1/100)
Редко: (от ≥1/10 000 до <1/1000)
Очень редко: (<1/10 000)
Неизвестно: (на основании имеющихся данных опре-

делить частоту невозможно)
Нечасто: (от ≥1/1000 до <1/100)
• тяжелые реакции гиперчувствительности, которые могут 

проявляться в виде аллергической сыпи, кожной сыпи 
или зуда на больших участках тела

Неизвестно:
• угревидные кожные реакции, буллезные извержения
• лихорадка как общее расстройство, тремор, озноб, горя-

чий прилив к лицу, головокружение, недомогание, тошно-
та и нарушение в месте введения

• реактивный тромбоцитоз

Противопоказания
• повышенная чувствительность к действующему веществу 

или к любому из вспомогательных веществ
• редкие наследственные заболевания, такие как не-

переносимость галактозы, лактазная недостаточность, 
мальабсорбция глюкозы-галактозы, непереносимость 
фруктозы или недостаточность сахаразы-изомальтазы

• при детоксикации цианидов (например, пациентам с ток-
сической табачной амблиопией или ретробульбарным 
невритом при злокачественной анемии), в этом случае 
необходимо принимать другие производные кобаламина

• при подверженности атрофии зрительного нерва Лебера
• мегалобластная анемия у беременных
• выявленный дефицит фолатов и фолиевой кислоты
• детский возраст до 6 лет

Лекарственные взаимодействия
Всасывание витамина B

12
 могут замедлить ингибиторы про-

тонной помпы (например, омепразол), H
2
-антагонисты гиста-

мина (например, циметидин), колхицин, неомицин и аминоса-
лициловая кислота.
Антиметаболиты и большинство антибиотиков аннулируют 

анализ содержания витамина  B
12

 микробиологическими ме-
тодами.
Уровни в сыворотке витамина В

12
 могут быть снижены вслед-

ствие приема оральных контрацептивов, но данное взаимо-
действие не является клинически значимым.
Хлорамфеникол может ослабить эффект витамина  B

12
 при 

анемии.
Сообщалось, что стероидные лекарственные препараты, та-
кие как преднизон, могут повысить абсорбцию витамина B

12
 у 

пациентов со злокачественной анемией.
Оксид азота (N

2
O) вызывает функциональный дефицит вита-

мина B
12

.
Метформин может снижать уровень витамина B

12
 в сыворот-

ке.

Особые указания
В случаях нарушений кроветворения и/или неврологических 
расстройств необходимо учитывать следующее:
Принимая во внимание серьезный характер заболевания и 
возможные остаточные явления в случае недостаточного от-
вета или несоблюдения пациентом плана лечения, необхо-
димо строго контролировать эффективность перорального 
лечения. Через семь дней после начала лечения рекомен-
дуется проверить симптомы, количество ретикулоцитов, по-
казатели крови (в том числе уровень гемоглобина H

b
 и гема-

токрита H
k
), а также средний клеточный объем эритроцитов 

(MCV). Затем, в течение первых трех месяцев лечения сим-
птомы, показатели крови и MCV контролируются с 4-недель-
ными интервалами, далее, если пациент хорошо соблюдает 
режим, с интервалами в шесть месяцев/в год. Если предпо-
лагается нарушение режима пациентом, потребуются более 
частые проверки.
У  пациентов с дефицитом фолиевой кислоты препарат сле-
дует применять с осторожностью. Дефицит фолатов может 
снизить терапевтический эффект. Метаболизм фолатов дол-
жен изучаться, так как превышение дозы в 10 мкг/день может 
вызывать неполный гематологический ответ среди пациентов 
с дефицитом фолатов. Гематологические и нейрологические 
состояния должны регулярно мониторироваться для гарантии 
адекватной терапии.
Были отмечены случаи вторичной сердечной аритмии после 
гипокалиемии в начале терапии – в этот период необходимо 
мониторить уровень сывороточного калия. В течении первых 
недель терапии необходимо вести подсчет количества тром-
боцитов из-за возможного проявления реактивного тромбо-
цитоза.
Беременность и лактация
Витамин B

12
 проникает через плаценту и проявляется в груд-

ном молоке.
Прием витамина B

12
 в период беременности и лактации пред-

ставляет минимальный риск для плода и младенца, наоборот, 
очевидна польза для матери и плода, в случае дефицита ви-
тамина B

12
.

Особенности влияния препарата на способность управлять 
автотранспортом и потенциально опасными механизмами
Не влияет.

Передозировка
Случаи отравления или симптомы передозировки неизвест-
ны.
Обычно в случае передозировки мер лечения не требуется. 
При случайной передозировке, при необходимости, следует 
провести симптоматическое лечение.

Форма выпуска и упаковка
По 25 таблеток помещают в контурную ячейковую упаковку из 
пленки поливинилхлоридной/поливинилдихлоридной и фоль-
ги алюминиевой.
По 2 или 4 контурных ячейковых упаковок вместе с инструк-
цией по медицинскому применению на государственном и 
русском языках помещают в пачку из картона.

Условия хранения
Хранить при температуре не выше 25ºС.
Хранить в недоступном для детей месте!

Срок хранения
2 года.
Не применять по истечении срока годности.

Условия отпуска из аптек
Без рецепта

Производитель
Артезан Фарма ГмбХ & Ко. КГ, Люхов, Германия

Упаковщик
Артезан Фарма ГмбХ & Ко. КГ, Люхов, Германия

Владелец регистрационного удостоверения
Верваг Фарма ГмбХ & Ко. КГ, Кальвер штрассе 7, 71034, Бе-
блинген, Германия
Наименование, адрес и контактные данные организации, 
принимающей на территории Республики Казахстан пре-
тензии от потребителей по качеству продукции (товара) и 
ответственной на территории Республики Казахстан за 
пострегистрационное наблюдение за безопасностью ле-
карственного средства:
Представительство Верваг Фарма ГмбХ и Ко. КГ в Республике 
Казахстан и Средней Азии,
050000, Республика Казахстан,
г. Алматы, ул. Богенбай батыра 148, оф. 303
Тел./факс: +7 (727) 311-67-99, 311-67-79
Е-mail: info@woerwagpharma.kz

Инструкция по медицинскому применению лекарственного средства

B12 Анкерманн®
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Практический опыт коррекция 
генерализованной миофиксации при 
вертеброгенных дорсопатиях методами 
лечебной гимнастики

К.Б. Петров, д.м.н., проф., зав. каф., Н.А. Ивонина, к.м.н., Т.В. Митичкина, к.м.н. 
Кафедра  лечебной физкультуры и физиотерапии, Новокузнецкий государственный институт усовершенствования 
врачей – филиал ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования» 
Минздрава России, Новокузнецк, Россия
В статье рассмотрены современные представления о мышечно-тонических реакциях при верте-
брогенных дорсопатиях, проявляющихся в виде миофиксации – обширного напряжения мышц, 
распространяющегося далеко за пределы пораженного позвоночно-двигательного сегмента. В 
рамках миофиксации выделены три неспецифических рефлекторно-мышечных синдрома: пато-
логической стабилизации ортостатической или локомоторной синергии туловища и разгибатель-
но-приводяще-пронаторной синергии руки. Подробно рассмотрены приемы лечебной гимнастики, 
направленные на коррекцию каждого из вариантов миофиксации.

Изменения в деятельности ске-
летных мышц являются обязатель-
ным компонентом клинической 
картины вертеброгенных дорсо-
патий (ВД) [1]. Согласно В.П. Весе-
ловскому [2], при обострении дис-
когенных болей вначале возникает 
так называемая генерализованная 
миофиксация (ГМ), охватываю-
щая весь позвоночник, плечевой 
и тазовый пояс. По мнению авто-
ра, она призвана выполнять роль 
стабилизатора пораженного по-
звоночно-двигательного сегмента. 
Однако, будучи неадекватно из-
быточной в условиях доступной 
больному произвольной активно-
сти, ГМ неминуемо сказывается 

на общей подвижности позвоноч-
ника, а также крупных суставов и 
служит основой для формирова-
ния компенсаторных двигатель-
ных суррогатов [3]. Дальнейшие 
исследования топографии ГМ 
позволили выделить в ее рамках 
несколько неспецифических реф-
лекторно-мышечных синдромов 
(НРМС), представляющих, по 
сути, патологически стабилизи-
рованные статико-локомоторные 
синергии [4].

Оказалось, что большинство 
патоморфологических субстратов 
ВД [5], независимо от уровня их 
локализации (шейный, грудной 
или поясничный отдел позвоноч-

ника) и характера вызываемой 
ими клиники, способствуют за-
кономерному тоническому на-
пряжению многосуставных мышц 
позвоночника, а также крупных 
постуральных мышц туловища 
и конечностей. Как правило, при 
этом наблюдается один из двух ва-
риантов генерализованного пере-
распределения мышечного тонуса 
в виде патологической стабилиза-
ции ортостатической или локомо-
торной синергии [6].

Первый из них характеризу-
ется преимущественно гомолате-
ральной субъективной и объек-
тивной симптоматикой, а второй 
– отчетливыми диагонально-кон-

https://doi.org/10.2644220751753.2020.2.190615

Ключевые слова: миофиксация, дорсопатия, мышцы, реабилитация, методики, лечебная гимнастика.

Best practice correction of generalized myofixation in vertebral dorsopathies by the methods of 
therapeutic gymnastics
Konstantin B. Petrov – D. Sci. (Med.), Prof., Natalya A. Ivonina – Cand. Sci. (Med.), Tatiana V. Mitichkina – Cand. Sci. (Med.), 
Novokuznetsk State Institute for Further Training of Physicians – Branch of Russian Medical Academy of Continuous Profes-
sional Education, Novokuznetsk, Russia

The article discusses modern ideas about muscular-tonic reactions in vertebral dorsopathies, manifested in the form of myo-
fixation – an extensive muscle tension extending far beyond the affected vertebral motor segment. As part of myopically, three 
nonspecific muscular reflex syndromes have been identified: pathological stabilization of orthostatic or locomotor synergy of the 
trunk and extensor-adductive-pronatory synergy of the hand. The methods of therapeutic gymnastics aimed at correcting each 
of the myofixation options are considered in detail.
Key words: myopically, dorsopathy, muscles, rehabilitation, methods, therapeutic gymnastics.
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трлатеральными закономерностя-
ми. Оба описанных НРМС нередко 
дополняются патологической ста-
билизацией разгибательно-при-
водяще-пронаторной синергии 
руки (РППС), охватывающей со-
ответствующие мышечные группы 
верхне-квадрантной зоны [7].

Одна из главных задач лечеб-
ной гимнастики при обострении 
ВД заключается в ослаблении 
выраженности МФ как чрезмер-
ной саногенетической защиты 
[8]. В этой связи настоящая ра-
бота посвящается изложению 
специально разработанных или 

адаптированных приемов лечеб-
ной гимнастики, направленных 
на коррекцию отдельных НРМС. 
При этом термины «ипсилате-
ральный» и «контрлатеральный» 
имеют отношение к стороне 
НРМС, совпадающей, как пра-
вило, с локализацией болевого 
синдрома. Изложенные ниже ме-
тодики можно использовать и без 
учета особенностей топографии 
НРМС, выполняя их асимметрич-
ные варианты сначала в одну, а 
затем – в другую сторону. Каждое 
из описанных упражнений реко-
мендуется повторять 5–10 раз.

Упражнения 
для торможения 
ортостатической синергии 
и ее элементов
Торможение ортостатиче-

ской синергии в положении лежа 
на спине

Исходное положение (ИП): лежа 
на спине, ноги согнуты в коленных 
и тазобедренных суставах, сто-
пы стоят на горизонтальной опо-
ре, под таз подложена подушечка; 
руки согнуты под прямым углом в 
локтевых и плечевых суставах, пле-
чи максимально ротированы кна-
ружи, кисти супинированы и удер-
живают на весу гантели (2–4  кг); 
пациент с силой прижимает пояс-
ничный отдел позвоночника к по-
верхности кушетки, сохраняя это 
положение в течение 30–60 с. Затем 
следует расслабление, руки с ганте-
лями располагаются на кушетке на 
уровне бедер для кратковременно-
го отдыха (рис. 1).

Торможение ортостатиче-
ской синергии в положении лежа 
на спине волнообразными движе-
ниями туловища

ИП: лежа на спине на коврике, 
ноги согнуты в коленях, руки вдоль 
туловища. Пациент слегка проги-
бает грудной отдел позвоночни-
ка, приподнимая грудную клетку 
(рис. 2, а), одновременно пытается 
«удлинить» шею. После кратковре-
менного отдыха в ИП больной ста-
рается прижать грудной и пояснич-
ный отделы позвоночника к опоре, 
слегка приподнимая при этом кре-
стец и опять «удлиняя» шею (рис. 2, 
б). Обе позы сохраняются в течение 
10–15 с и более.

Торможение ортостатиче-
ской синергии изометрическим 
вытяжением позвоночника в по-
ложении стоя

ИП: стоя, ноги врозь. Пациент 
поднимается на носки, вытягивая 
вверх ипсилатеральную НРМС и 
болевому синдрому руку и смещая 
центр тяжести тела на одно имен-
ную ногу. Сохраняя заданную позу 
в течение 4–6 с, больной пытается 
«расти вверх», удлиняя шею. По-
сле кратковременного отдыха в 

Рисунок 1. Торможение ортостатической синергии в положении лежа на спине.

Рисунок 2. Торможение ортостатической синергии в положении лежа на спине 
волнообразными движениями туловища: а – прогибание позвоночника; б – при-
жимание спины к поверхности опоры
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ИП упражнение повторяется при 
участии контрлатеральных конеч-
ностей. Не следует задерживать 
дыхание (рис. 3).

Торможение ортостатиче-
ской синергии изометрическим 
вытяжением позвоночника в по-
ложении лежа

ИП: лежа на животе на коврике, 
ноги выпрямлены, локти согнуты, 
ладони располагаются под одно-
именными плечевыми суставами. 
Пациент медленно приподнимает 
голову, пытаясь «удлинить» при 
этом шею, затем, помогая себе ру-
ками, приподнимает плечевой пояс 
и верхнюю часть грудной клетки 
(таз не должен отрываться от ков-
рика). Заданная поза сохраняется 
6–10 с, затем следует кратковремен-
ный отдых в ИП (рис. 4).

Торможение ортостатиче-
ской синергии в положении сидя 
верхом на стуле

ИП: пациент сидит верхом на 
стуле или скамье, опираясь кулака-
ми о сиденье у себя за спиной, ноги 

согнуты. Во время выдоха больной 
пытается плавно встать со стула, 
помогая себе руками и «удлиняя» 
шею. Дыхание произвольное. За-
данная поза сохраняется 3–6 с, за-
тем следует кратковременный от-
дых в ИП (рис. 5).

Торможение ортостатиче-
ской синергии асимметричными 
упражнениями в положении лежа 
на спине

ИП: лежа на спине, согнутая 
ипсилатеральная голень лежит на 
колене другой выпрямленной ноги. 

Пациент усиливает поясничный 
лордоз и отрывает таз от поверх-
ности кушетки, сохраняя заданную 
позу 5–10 с (рис. 6).

Торможение ортостатиче-
ской синергии асимметричными 
упражнениями в положении стоя 
на четвереньках

ИП: стоя на коленях и кистях 
на кушетке, ноги согнуты в тазобе-
дренных и коленных суставах под 
прямым углом. Пациент осущест-
вляет боковой прогиб туловища в 
сторону НРМС, что способствует 

Рисунок 3. Торможение ортостати-
ческой синергии изометрическим вы-
тяжением позвоночника в положении 
стоя

Рисунок 4. Торможение ортостатической синергии изометрическим вытя-
жением позвоночника в положении лежа

Рисунок 6. Торможение ортостатической синергии асимметричными упраж-
нениями в положении лежа на спине

Рисунок 5. Торможение ортоста-
тической синергии в положении 
сидя верхом на стуле



85

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 3
 (1

47
), 

20
21

стретчингу паравертебральных 
мышц на выпуклой стороне. Уро-
вень бокового наклона в грудном 
отделе позвоночника устанавли-
вается поднятием или опускани-
ем рук. Для нижнегрудного отдела 
руки выпрямлены и упираются 
ладонями в кушетку (рис. 7, а); для 
среднегрудного – согнуты в локте-
вых суставах и упираются в кушет-
ку локтями (рис. 7, б), для верхне-
грудного – выпрямлены в плечевых 
и локтевых суставах, перекрещены 
и свисают с кушетки (рис. 7, в).

Первая фаза: больной делает 
вдох и напрягает мышцы спины в 
течение 9–11 с.

Вторая фаза: больной делает вы-
дох в течение 6–8 с и расслабляется.

Торможение ортостатиче-
ской синергии асимметричными 
упражнениями в положении лежа 
на животе

ИП: лежа на животе, туловище 
выдвинуто за головной край ку-
шетки до уровня тазобедренных 
суставов, ноги фиксированы рем-

нем или удерживаются методистом. 
Радиальный край ипсилатеральной 
НРМС кисти упирается в мышцы 
поясницы сразу же выше крыла 
подвздошной кости, другая рука 
выпрямлена и направлена крани-
ально. Пациент пытается придать 
туловищу горизонтальное положе-
ние, одновременно оказывая давле-
ние ипсилатеральной рукой и вы-
тягивая вперед контрлатеральную 
верхнюю конечность (рис. 8).

Торможение ортостатиче-
ской синергии диафрагмальным 
дыханием и грузом

ИП: лежа на спине, на область 
пупка устанавливается гимнасти-
ческое ядро весом не менее 3 кг. Па-
циент дышит животом, пытаясь во 
время вдоха приподнять груз мыш-
цами диафрагмы и брюшного прес-
са, задержать дыхание на несколько 
секунд, а после этого максимально 

расслабиться на выдохе (рис. 9, а).
Примечание. Если больной не 

способен долго лежать на спине 
из-за болей, упражнение проводят 
в положении лежа животом на гим-
настическом ядре или на овальном 
булыжнике. Пациент также произ-
водит пролонгированный вдох жи-
вотом и максимально расслабляет-
ся в фазу выдоха (рис. 9, б).

Упражнения для 
торможения локомоторной 
синергии и ее элементов
Торможение локомоторной си-

нергии асимметричными враще-
ниями плечевого пояса в коленно-
кистевом положении

ИП: коленно-кистевое, контрла-
теральная рука обнимает противо-
положную половину грудной клет-
ки ниже подмышечной впадины. 
Пациент совершает повторные 
движения, пытаясь достать кон-

Рисунок  7. Торможение ортоста-
тической синергии асимметричны-
ми упражнениями в положении стоя 
на четвереньках: а – положение для 
воздействия на нижнегрудной от-
дел позвоночника; б – положение для 
воздействия на среднегрудной отдел 
позвоночника; в – положение для воз-
действия на верхнегрудной отдел по-
звоночника

Рисунок 8. Торможение ортостатической синергии асимметричными упраж-
нениями в положении лежа на животе

Рисунок 9. Торможение ортостатической синергии диафрагмальным дыхани-
ем и грузом: а – в положении на спине, б – в положении на животе
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трлатеральным плечевым суставом 
до плоскости опоры (рис. 10).

Торможение локомоторной си-
нергии асимметричными вращени-
ями тазового пояса в коленно-ки-
стевом положении

ИП: коленно-кистевое, голова опу-
щена. Пациент пытается подтянуть 
ипсилатеральное колено к противо-
положной половине груди (рис. 11).

Торможение локомоторной си-
нергии попеременным подниманием 
ног из коленно-кистевого положения

ИП: коленно-кистевое. Больной 
производит медленное поднимание на-
пряженной прямой ноги (поперемен-
но – левой и правой), при этом голова 
поднимается вместе с ногой (рис. 12).

Торможение локомоторной синер-
гии в положении сидя «по-щенячьи»

ИП: сидя на пятках, выпрямлен-
ные руки опираются о пол впереди 
от коленных суставов, подбородок 
прижат к груди. Пациент медленно 
садится «по-щенячьи» на ипсилате-

Рисунок 10. Торможение локомоторной синергии асимметричными враще-
ниями плечевого пояса в коленно-кистевом положении

Рисунок 11. Торможение локомоторной синергии асимметричными враще-
ниями тазового пояса в коленно-кистевом положении

Рисунок 12. Торможение локомоторной синергии попеременным поднима-
нием ног из коленно-кистевого положения.

Рисунок  13. Торможение локомоторной синергии в положении сидя «по-
щенячьи»

Рисунок 14. Торможение локомоторной 
синергии упражнением «индийский шаг»



87

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 3
 (1

47
), 

20
21

ральное НРМС бедро, пытаясь рас-
тянуть напряженные и болезнен-
ные мышцы (рис. 13).

Торможение локомоторной си-
нергии упражнением «индийский 
шаг»

ИП: стоя пациент сгибает, отры-
вая от пола, ипсилатеральную ногу, и 
поднимает вверх контрлатеральную 
руку. Фиксируя эту позу, больной не-
сколько раз приподнимается на носок 
опорной конечности, стараясь пру-
жинящими движениями еще больше 
вытянуть руку вверх. Дыхание про-
извольное. Упражнение повторяется 
с заменой участвующих конечностей 
на противоположные (рис. 14).

Торможение локомоторной си-
нергии диагональным приведением 
бедра в положении лежа на спине

ИП: лежа на спине на коврике; 
обе кисти обнимают колено согнутой 
в коленном и тазобедренном суставе 
ипсилатеральной ноги; контрлате-
ральная нога также согнута в колен-
ном суставе и упирается стопой в 
плоскость горизонтальной опоры. 
Пациент притягивает ипсилатераль-
ное бедро обеими руками к противо-
положной половине груди и одновре-
менно приподнимает таз, опираясь 
на противоположную ногу (рис. 15).

Торможение локомоторной си-
нергии в положении сидя на стуле

ИП: сидя на краю стула, колени 
расставлены, руки полусогнуты. 
Опираясь на ипсилатеральную ногу, 
больной тянет контрлатеральную 
руку вперед и вверх (другая рука 
упирается в одноименное бедро), 
стараясь одновременно «удлинить» 
шею. Заданная поза поддерживает-
ся 3–6  с. После кратковременного 
отдыха упражнение повторяется со 
сменой конечностей (рис. 16).

Упражнения для 
торможения разгибательно-
приводяще-пронаторной 
синергии руки и ее 
элементов
Торможение РППС двусторон-

ней гиперпронацией предплечий
ИП: стоя, обе руки вытяну-

ты кверху, кисти сжаты в кулаки. 

Пациент с силой осуществляет 
вращение кистей внутрь с одно-
временной внутренней ротацией в 
плечевых суставах, удерживая не-
которое время руки в этом положе-
нии. Для отягощения и придания 
инерции движению можно исполь-
зовать гантели небольшой массы – 
2–4 кг (рис. 17).

Торможение РППС с помощью 
двусторонней пронации предпле-
чий в замке

ИП: стоя, пальцы рук сплетены 
в «замок» и уложены ладонями вниз 
на темя (рис.  18, а). Пациент вы-

прямляет руки в локтевых суставах, 
поднимая сплетенные кисти над 
головой, одновременно гиперпро-
нируя предплечья и поворачивая 
ладони кверху. Поднимаясь на но-
ски и вытягиваясь вверх всем телом, 
больной старается не усиливать по-
ясничный лордоз (рис. 18, б).

Торможение РППС удержива-
нием гантелей в положении лежа 
на спине

ИП: лежа на спине, ноги согну-
ты в коленных и тазобедренных 
суставах, стопы стоят на горизон-
тальной опоре.

Рисунок 15. Торможение локомоторной синергии диагональным приведением 
бедра в положении лежа на спине

Рисунок 16. Торможение локомотор-
ной синергии в положении сидя на 
стуле

Рисунок 17. Торможение РППС руки 
двусторонней гиперпронацией пред-
плечий
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Первая фаза: руки согнуты под 
прямым углом в локтевых и плечевых 
суставах, плечи максимально ротиро-
ваны кнутри, предплечья направлены 
каудально, пронированы, кисти сжаты 
в кулаки и удерживают на весу гантели 
(2–4  кг). Стараясь не отрывать лопат-
ки от ложа и не усиливая поясничного 
лордоза, пациент сохраняет заданное 
положение в течение 30–60  с. Затем 
следует расслабление, руки с гантеля-
ми располагаются на кушетке на уров-
не бедер для кратковременного отдыха 
(рис. 19, а).

Вторая фаза: плечи максимально 
ротируются кнаружи, так, чтобы пред-
плечья были направлены краниально, 
супинированы, кисти сжаты в кулаки и 
удерживают на весу гантели. Упражне-
ние повторяется (рис. 19, б).

Торможение РППС с использовани-
ем рефлексов равновесия, а также гра-
витационных и инерционных сил

ИП: стоя, обе руки удерживают над 
головой гантель массой 2–4  кг. Паци-
ент перемещает ее слегка вперед и на-
зад, стараясь не усиливать поясничного 
лордоза, не изменять положения туло-
вища и, особенно, таза (рис. 20).

Рисунок  18. Торможение РППС руки двухсторонней пронацией предпле-
чий в замке: а – ИП; б – конечное положение

Рисунок 19. Торможение РППС руки удерживанием гантелей в положении 
лежа на спине: а – первая фаза; б – вторая фаза

Рисунок  20. Торможение РППС руки с 
использованием рефлексов равновесия, а 
также гравитационных и инерционных 
сил
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Заключение
Наш многолетний клиниче-

ский и педагогический опыт пока-
зывает, что знание специалистом 
по лечебной физкультуре основ-
ных патофизиологических меха-

низмов рефлекторных и компрес-
сионных синдромов ВД позволяет 
ему добиваться лучших результа-
тов путем рационального приме-
нения разных методов лечебной 
гимнастики, направленных на 

своевременное купирование пато-
физиологических, патоморфоло-
гических и патобиомеханических 
расстройств при данной патоло-
гии.

Список литературы
1. Попелянский Я.Ю. Ортопедическая неврология (вертеброневрология): руководство для врачей. М.: МЕД-

пресс-информ, 2003. [Popelyansky Y.Yu. Orthopedic neurology (vertebro-neurology): a guide for doctors. Mos-
cow: MEDpress-inform, 2003 (in Russian).]

2. Веселовский В.П. Практическая вертеброневрология и мануальная терапия. Рига, 1991. [Veselovsky V.P. 
Practical vertebral neurology and manual therapy. Riga, 1991 (in Rus-sian).]

3. Попелянский Я.Ю., Веселовский В.П., Попелянский А.Я. и др. Миофиксации в пато- и саногенезе по-
ясничного остеохондроза. Невропатология и психиатрия.1984;4:503–7. [Popelianskii Ia.Iu., Veselovskii 
V.P., PopelianskiiA. Ia. etal. Miofiksatsii v pato-i sanogeneze poiasnichnogo osteokhondroza. Nevropatologiia i 
psikhiatriia.1984;4:503–7(inRussian).]

4. Петров К.Б. Лечебная гимнастика при остеохондрозе позвоночника. Часть 1. Клинико-патофизиологиче-
ские особенности остеохондроза позвоночника с позиции врача лечебной физкультуры. Лечебная физ-
культура и спортивная медицина. 2017;140(2):42–9. [Petrov K.B. Lechebnaia gimnastika pri osteokhondroze 
pozvonochnika. Chast’ 1. Kliniko-patofiziologicheskie osobennosti osteokhondroza pozvonochnika s pozitsii 
vracha lechebnoi fizkul’tury. Lechebnaia fizkul’tura i sportivnaia meditsina. 2017; 140 (2): 42–9(inRussian).]

5. Шмидт И.Р. Остеохондроз позвоночника: этиология и профилактика. Новосибирск: Наука, 1992. [Schmidt 
I.R. Osteochondrosis of the spine: etiology and prevention. Novosibirsk: Nauka, 1992 (in Russian).]

6. Петров К.Б. Стволовые неспецифические рефлекторно-мышечные синдромы. Consilium Medicum. 2017; 
19 (2.1): 44–8. [Petrov K.B. Stem nonspecific reflex-muscular syndromes. Consilium Medicum. 2017; 19 (2.1): 
44–8 (in Russian).]

7. Петров К.Б. Неспецифические рефлекторно-мышечные синдромы при патологии двигательной системы. 
Синдром патологической стабилизации разгибательно-приводяще-пронаторной синергии руки. Лечеб-
ная физкультура и спортивная медицина. 2016; 134 (2): 48–54. [Petrov K.B. Nespetsificheskie reflektorno-my-
shechnye sindromy pri patologii dvigatel’noi sistemy. Sindrom patologicheskoi stabilizatsii razgibatel’no-privodi-
ashche-pronatornoi sinergii ruki. Lechebnaia fizkul’tura i sportivnaia meditsina. 2016; 134 (2): 48–54 (in Russian).]

8. Петров К.Б. Лечебная гимнастика при остеохондрозе позвоночника. Часть 2. Задачи лечебной гимнасти-
ки у больных остеохондрозом позвоночника. Лечебная физкультура и спортивная медицина. 2017; 141 
(3): 44–8. [Petrov K.B. Lechebnaia gimnastika pri osteokhondroze pozvonochnika. Chast’2. Zadachi lechebnoi 
gimnastiki u bol’nykh osteokhondrozom pozvonochnika. Lechebnaia fizkul’tura i sportivnaia meditsina. 2017; 141 
(3): 44–8 (in Russian).]

Впервые опубликовано в журнале «Consilium Medicum», 2020; 22 (2): 58–64.



90

ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 3
 (1

47
), 

20
21

Эффективность Терафлекса 
Хондрокрема Форте в комплексном 
лечении остеоартрита коленных 
суставов

М.С. Светлова, д.м.н., профессор кафедры госпитальной терапии 
ФГБОУ ВО «Петрозаводский государственный университет», Центр постдипломного 
образования медицинских работников

Проблема лечения остеоартрита остается актуальной вследствие большой распространенности 
заболевания, небезопасности препаратов, которые применяются пациентами в лечении боли. Ко-
ленные суставы страдают наиболее часто. Хроническая боль, нарушение функции суставов значи-
тельно снижают качество жизни больных, приводят к дестабилизации сопутствующих заболеваний. 
В комплексной терапии остеоартрита широко применяются местные средства. В статье представ-
лены результаты изучения эффективности Терафлекса Хондрокрема Форте в комплексном ле-
чении боли при поражении коленных суставов. Показано, что применение препарата способствует 
более быстрому и эффективному уменьшению боли и улучшению функции коленных суставов при 
остеоартрите.

В настоящее время под остео-
артритом (ОА) понимают гетеро-
генную группу хронических за-
болеваний суставов со сходными 
прогрессирующими морфологиче-
скими изменениями (хряща, суб-
хондральной кости, синовиальной 
оболочки, связок, капсулы, около-
суставных мышц), приводящими к 
снижению функциональной актив-
ности больного и дестабилизации 
коморбидных состояний. ОА – за-
болевание, ассоциированное с воз-
растом, характеризующееся высокой 
степенью коморбидности. В этой 
связи целью лечения пациента с ОА 

является не только уменьшение вы-
раженности боли и улучшение функ-
ции суставов, но и минимизация 
риска ухудшения течения сопутству-
ющих заболеваний, прежде всего 
сердечно-сосудистых и заболеваний 
желудочно-кишечного тракта.

Согласно Европейским реко-
мендациям [1], а также Нацио-
нальным рекомендациям ведения 
коморбидного больного ОА, в ком-
плексной терапии заболевания сле-
дует использовать локальные обез-
боливающие средства (мази, гели, 
пластыри и  др.) [2]. Как правило, 
препараты местного действия без-

опасны и при этом эффективны в 
лечении ОА.

Целью проведенного исследова-
ния было изучить эффективность 
Терафлекса Хондрокрема Форте 
(ТХКФ) в терапии ОА коленных 
суставов (ОАКС). Особенностью 
ТХКФ является то, что помимо 
основных действующих веществ, 
хондроитина сульфата и мелокси-
кама, в состав препарата входят ди-
мексид и пропиленгликоль, улуч-
шающие проникновение основных 
компонентов в ткани, а значит, 
усиливающие их терапевтический 
эффект.

Ключевые слова: остеоартрит коленных суставов, Терафлекс Хондрокрем.
Efficacy of Theraflex Chondrocream Forte in the combination treatment of knee osteoarthritis
Marina S. Svetlova, Dr. of Sci. (Med.), Professor of Chair for Hospital Surgery, State Federal Budgetary Educational Institution 
of Higher Education «Petrozavodsk State University», Postgraduate Educational Center for Medical Professionals

The problem of osteoarthritis treatment appears especially relevant today due to high prevalence of the disease and unsafety of 
drugs used by patients to relieve pain. Knee joints are affected most often. The chronic pain and joint functional disorder worsen 
dramatically the patients’ quality of life and result in destabilization of coexisting diseases. Topical drugs are commonly used in 
the combination treatment of osteoarthritis. The article presents research results of efficacy of Theraflex Chondrocream Forte in 
the combination treatment of knee lesions. The use of the drug results in a more rapid and effective relief of pain and improve-
ment of knee joints function in osteoarthritis.
Keywords: Key words: knee joint osteoarthritis, Theraflex Chondrocream Forte.
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Материалы и методы
В исследование вошли 54 амбу-

латорных пациента с достоверным 
диагнозом «ОАКС», давших пись-
менное согласие на участие в иссле-
довании. Диагностика заболевания 
осуществлялась на основе критери-
ев ОАКС Aмериканской коллегии 
ревматологов [3]. Рентгенологиче-
ская стадия ОАКС оценивалась по 
классификации Келлгрена – Лоу-
ренса [4].

Критериями включения в иссле-
дование были: первичный ОАКС, 
выраженность боли в суставах при 
ходьбе не менее 45 мм по визуаль-
но-аналоговой шкале (ВАШ), II–III 
рентгенологические стадии ОАКС, 
отсутствие других заболеваний 
суставов, а также сопутствующих 
заболеваний, на течение которых 
могла бы повлиять терапия про-
токола исследования. Критерия-
ми исключения были: применение 
препаратов симптоматического 
действия в течение 3 месяцев до 
момента включения в исследова-
ние (в том числе внутрисуставное 
введение глюкокортикостероидов).

Пациенты с ОАКС были разде-
лены на основную и контрольную 
группы. В основную группу вошли 
34 пациента, им с момента включе-
ния в исследование была начата ло-
кальная терапия ТХКФ: 29 (85,3 %) 
женщин и 5 (14,7  %) мужчин  

средний возраст 59,4  ±  9,6 года. 
средняя длительность ОАКС 
7,5  ±  4,7 года. В соответствии с 
классификацией Келлгрена – Ло-
уренса II стадия ОАКС имела ме-
сто у 22 (64,7 %), III – у 12 (35,3 %) 
больных. Контрольную группу со-
ставили 20 пациентов: 16 (80  %) 
женщин и 4 (20 %) мужчины сред-
ний возраст 58,7 ± 8,6 года, средняя 
длительность ОАКС 8,3 ± 4,3 года. 
В контрольной группе II стадия 
ОАКС имела место у 12 (60 %), III – 
у 8 (40 %) больных.

С момента включения в иссле-
дование больным основной группы 
была назначена местная терапия 
ТХФ. На протяжении 2 недель па-
циенты наносили дважды в сутки 
ТХКФ на коленные суставы, вы-
давливая полоску крема длиной 
4–5 см. В комплексное лечение боли 
входили также различные виды 
физиолечения и нестероидные 
противовоспалительные средства 
(НПВС) (диклофенак в суточной 
дозе 100  мг), которые принима-
лись больными ежедневно, а после 
уменьшения выраженности боли 
– только по требованию, то есть 
при усилении болей в суставах. 
Пациенты контрольной группы по-
лучали только НПВС в сочетании 
с физиолечением. Принцип их на-
значения был таким же, как и в ос-
новной группе.

На момент включения в иссле-
дование и в контрольные сроки на-
блюдения (через одну и две недели 
лечения) оценивались выражен-
ность боли в суставах по ВАШ в по-
кое и при ходьбе, индекс WOMAC 
(Western Ontario and McMAster 
Universities Osteorthritis Index) боли 
и функции [5], процент положи-
тельных результатов, а также по-
требность в НПВС.

Статистическую обработку 
полученных данных проводили с 
помощью статистического пакета 
STATISTICA. Для описания харак-
тера распределения количествен-
ных признаков определялись сред-
ние величины (М), стандартное 
отклонение (SD). Достоверность 
различий оценивалась с использо-
ванием t-критерия Стьюдента.

Результаты
Оценка полученных резуль-

татов показала, что включение в 
комплексное лечение боли при 
ОАКС ТХКФ положительно влия-
ет на симптомы заболевания (ис-
ходные, а также в контрольные 
сроки наблюдения значения выра-
женности боли по ВАШ в покое и 
при ходьбе, WOMAC боли и функ-
ции в основной группе представ-
лены в таблице 1).

Так, уже через неделю прово-
димой терапии в основной груп-

Таблица 1. Динамика клинических показателей в основной группе

Показатели Исходно Через 1 нед. Через 2 нед.

ВАШ покоя 33,47 ± 5,67 24,77 ± 4,65** 20,74 ± 3,28*

ВАШ при ходьбе 56,82 ± 5,45 33,65 ± 5,64* 31,77 ± 4,49*

WOMAC боли 152,42 ± 35,54 96,63 ± 44,32* 94,75 ± 41,34*

WOMAC функции 549,91 ± 110,88 411,77 ± 111,65 354,67 ± 110,24*

Достоверность различий с исходными значениями: * р <0,01. – ** р <0,05.

Таблица 2. Динамика клинических показателей в контрольной группе

Показатели Исходно Через 1 нед. Через 2 нед.

ВАШ покоя 32,64 ± 6,22 29,28 ± 5,43 28,78 ± 4,78

ВАШ при ходьбе 55,47 ± 4,28 40,41 ± 4,98* 39,85 ± 5,91*

WOMAC боли 150,44 ± 21,87 129,54 ± 38,44* 118,24 ± 39,40*

WOMAC функции 549,67 ± 9,98 441,22 ± 10,21 418,28 ± 10,14

Достоверность различий с исходными значениями: * р <0,01.
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пе выраженность боли по ВАШ в 
покое и при ходьбе снизилась по 
сравнению с исходными значения-
ми с 33,47  ±  5,67 и 56,82  ±  5,45 до 
24,77 ± 4,65 и 33,65 ± 5,64 мм соот-
ветственно (p <0,01 для ВАШ при 
ходьбе, p  <0,05 для ВАШ покоя). 
Достоверно отличались от исход-
ных и значения индекса WOMAC 
боли (исходно 152,42  ±  35,54 и 
96,63  ±  44,32  мм (р <0,01) через 
неделю ежедневного применения 
ТХКФ по схеме, указанной выше). 
Значение индекса WOMAC функ-
ции не достигло достоверных раз-
личий с исходным. Полностью от-
казаться от приема НПВС смогли 
12 (35,3 %) пациентов.

В контрольной группе через не-
делю терапии также наблюдалась 
положительная динамика клиниче-
ских показателей, однако достовер-
ных различий с исходными значе-
ниями не достигли ВАШ в покое и 
WOMAC функции (табл. 2).

Далее, в соответствии с про-
токолом исследования, больные 
ОАКС основной группы применя-
ли ТХКФ в течение последующей 
недели по вышеуказанной схеме. 
Через две недели терапии положи-
тельное влияние ТХКФ на симпто-
мы ОАКС сохранялось, о чем сви-
детельствует динамика значений 
выраженности боли по ВАШ в по-
кое и при ходьбе, индекса WOMAC 
боли (достоверность различий с 
исходными значениями сохраня-
лась). К концу второй недели ле-
чения значение индекса WOMAC 
функции в основной группе до-
стоверно отличалось от исходно-
го: 549,91  ±  110,88  мм исходно и 

354,67 ± 110,24 мм через две недели 
наблюдения (p <0,01) (табл. 1). Че-
рез две недели от начала исследо-
вания в основной группе, больные 
которой применяли ТХКФ в ком-
плексном лечении ОАКС, полно-
стью отказаться от приема небез-
опасных НПВС смогли 26 (76,5  %) 
пациентов.

В контрольной группе через 
две недели лечения по-прежнему 
достоверные различия с исходны-
ми значениями были отмечены 
только для выраженности боли по 
ВАШ при ходьбе и WOMAC боли 
(табл.  2). Выраженность боли по 
ВАШ в покое, а также WOMAC 
функции так и не достигли досто-
верных различий с исходными зна-
чениями. От приема НПВС смог-
ли полностью отказаться 9 (45  %) 
больных.

При сравнении основной и кон-
трольной групп выявлены досто-
верные различия выраженности 
боли по ВАШ в покое (20,74 ± 3,28 
и 28,78  ±  4,78  мм соответственно 
(р <0,05)) и при ходьбе (31,77 ± 4,49 
и 39,85  ±  5,91 соответственно  
(р <0,05)), а также индекса WOMAC 
боли (94,75 ± 41,34 и 118,24 ± 39,40 
соответственно (р <0,05)) – через  
2 недели наблюдения (рис. 1).

В основной группе положитель-
ные результаты были достигнуты 
у 18 (52,9%) наблюдаемых через 
неделю и у 26 (76,5  %) – через две 
недели лечения. В контрольной 
группе положительные результаты 
терапии имели место у 9 (45 %) и 13 
(65 %) больных через неделю и две 
недели наблюдения соответственно 
(рис. 2).

Выводы
Таким образом, полученные 

нами результаты свидетельствуют 
о том, что локальная терапия ТХКФ 
в комплексном лечении ОАКС эф-
фективна.

В основной группе достоверные 
различия с исходными значениями 
выраженности боли в суставах по 
ВАШ в покое и при ходьбе, а так-
же индекса WOMAC боли были 
отмечены нами уже через неделю 
наблюдения (p <0,01 для ВАШ при 
ходьбе и WOMAC боли, р <0,05 для 
ВАШ покоя). Через две недели при-
менения ТХКФ достоверность раз-
личий вышеназванных показате-
лей сохранялась и была достигнута 
и для индекса WOMAC функции 
(р <0,01). В контроле через две не-
дели лечения значения выраженно-
сти боли по ВАШ в покое, индекса 
WOMAC функции так и не достиг-
ли достоверных различий с исход-
ными. При сравнении основной и 
контрольной групп нами сделан 
вывод, что включение в комбини-
рованную терапию боли при ОАКС 
ХТКФ делает ее более эффектив-
ной. В контрольные сроки наблю-
дения нами отмечены достоверные 
различия в значениях выражен-
ности боли по ВАШ в покое и при 
нагрузке, а также индекса WOMAC 
боли в основной группе и контроле 
(p <0,05). Положительные резуль-
таты лечения были достигнуты у 
большего процента больных ос-
новной группы через неделю и две 
недели терапии (р <0,05). Потреб-
ность в НПВС была ниже в основ-
ной группе во все сроки наблюде-
ния в сравнении с контролем.
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Рисунок 1. Динамика индекса WOMAC боли в основной 
группе и контроле (р <0,01 через 1 и 2 недели наблюдения)

Рисунок  2. Процент положительных результатов в 
основной группе и контроле (р <0,01 через 1 и 2 недели 
наблюдения)
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По-видимому, эффективность 
ХТКФ обусловлена его соста-
вом, обладающим противовос-
палительным и обезболивающим 
свойствами. Крем содержит ме-
локсикам, хондроитин, в качестве 
вспомогательных веществ – про-
пилен гликоль и димексид. Про-
пиленгликоль является мощным 

растворителем для лекарствен-
ных средств, димексид обладает 
противовоспалительным и мест-
ным анальгезирующим действи-
ем, легко проникает через любые 
биологические мембраны. Таким 
образом, дополнительные ком-
поненты препарата ТХКФ повы-
шают проницаемость основных 

лекарственных средств, усиливая 
их положительное влияние на 
воспаление и боль. Следует также 
отметить, что при использовании 
в нашем исследовании ТХКФ не 
было отмечено каких-либо по-
бочных эффектов препарата, он 
хорошо переносился всеми паци-
ентами.
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Анозогнозия двигательного  
и когнитивного дефицита в клинике 
ишемического инсульта: обзор 
литературы

В.Н. Григорьева, Т.А. Сорокина
ФГБОУ ВО «Приволжский исследовательский медицинский университет» 
Министерства здравоохранения Российской Федерации; 
Россия, г. Нижний Новгород

Цель обзора: представить данные современных научных исследований по проблеме анозогно-
зии неврологического дефицита у больных с острым ишемическим инсультом.
Основные положения. Анозогнозия двигательного и когнитивного дефицита является довольно 
частым расстройством в клинике острого ишемического инсульта. Это нарушение представля-
ет интерес для неврологов вследствие необычности его проявлений и негативного влияния на 
медицинскую реабилитацию пациентов. В то же время представления о патофизиологических 
механизмах, нейроанатомических основах анозогнозии расширяются и претерпевают измене-
ния. Появляются сведения о новых подходах к диагностике и новых способах коррекции этого 
расстройства, что определяет актуальность данного обзора.
Заключение. Снижение осознания болезни в клинике острого ишемического инсульта может 
касаться неврологического дефицита, когнитивных, эмоциональных и поведенческих рас-
стройств. Наиболее частым когнитивным нарушением, ассоциированным с анозогнозией па-
ралича, является гемипространственный неглект.
Медицинская реабилитация постинсультных больных с анозогнозией сложна, требует учас-
тия мультидисциплинарной бригады специалистов и дифференцированного подхода в зави-
симости от варианта анозогнозии. В реабилитации больных с анозогнозией в настоящее время 
наряду с применением когнитивно-поведенческой терапии стало обсуждаться использование 
в лечебных целях инструментальных методов, таких как калорическая вестибулярная и транс-
краниальная стимуляция головного мозга.

DOI: 10.31550/1727-2378-2020-19-9-33-38

Ключевые слова: снижение осознания болезни, анозогнозия, регуляторная дисфункция, неглект, ишемический инсульт.
Anosognosia for Motor and Cognitive Deficit as a Clinical Manifestation of Ischemic Stroke: Review 
of Literature
V.N. Grigorieva, T.A. Sorokina
Volga Area Medical Research University (a Federal Government-funded Educational Institution of Higher Education), Russian 
Federation Ministry of Health; 10/1 Minin and Pozharsky Square, Nizhny Novgorod, Russian Federation
Objective of the Review: To present data from the latest research studies focusing on anosognosia for neurological deficit in 
patients with acute ischemic stroke
Key Points: Anosognosia for motor and cognitive deficit is a quite common disorder in acute ischemic stroke patients. This 
condition is of interest for neurologists because it manifests itself in an unusual way and has a negative impact on patients’ 
medical rehabilitation. The understanding of the pathophysiology of anosognosia and its neuroanatomical underpinnings is 
changing and improving. New information about approaches to the diagnosis and treatment of this condition is becoming 
available, making this review timely.
Conclusion: Patients with acute ischemic stroke may have reduced perception of their neurological deficit and cognitive, 
emotional, and behavioral disorders. Hemispatial neglect is the most common cognitive disorder associated with anosognosia 
for paralysis.
Medical rehabilitation of post-stroke patients with anosognosia is challenging and requires the participation of a multidisciplinary 
team and a differentiated approach, tailored to the type of anosognosia. At present, rehabilitation specialists have started discussing 
the possibility of therapeutic application of instrumental investigation techniques, such as caloric vestibular stimulation and 
transcranial brain stimulation, in addition to cognitive behavioral therapy.
Keywords: reduced perception of disease, anosognosia, regulatory dysfunction, neglect, ischemic stroke.
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ОБЗОРЫ

Термином «анозогнозия» в нев-
рологии обозначают обусловленное 
поражением головного мозга нару-
шение осознания больным своего 
заболевания и его последствий, 
проявляющееся в недооценке па-
циентом дефицита в двигательной, 
чувствительной, перцепционной, 
аффективной или когнитивной 
сфере, а также в патологической 
переоценке нарушенных функ-
циональных возможностей [1–6]. 
Анозогнозия диагностируется при 
сохранном уровне бодрствования 
больного и отсутствии у него при-
знаков помрачения сознания.

Анозогнозия может возникать 
при психической, нейродегенера-
тивной и очаговой (травма, опухо-
ли, инсульт) патологии головного 
мозга [1]. В последнем случае она 
может иметь обратимый характер, 
и этот факт определяет особую 
важность ее своевременной диа-
гностики и коррекции, поскольку 
длительное уменьшение осознания 
болезни сопряжено со снижением 
мотивации больного к выздоровле-
нию и ухудшением результатов ме-
дицинской реабилитации [2, 7–9].

Недостаточное осознание боль-
ным с органическим повреждением 
головного мозга симптомов болезни 
и ограничений своей жизнедеятель-
ности нередко обозначается также 
как «отрицание» болезни, «нару-
шение осведомленности», «непри-
знание болезни», «неполноценный 
инсайт», «снижение осознания» [1, 
10]. Некоторые авторы близким к 
анозогнозии состоянием считают 
безучастность к своему дефекту, о 
существовании которого пациент 
осведомлен (анозодиафория) [7, 8].

Анозогнозия нередко рассма-
тривается как один из вариантов 
нарушения схемы тела [1]. Она ча-
сто сочетается с другими расстрой-
ствами этой группы, такими как 
асоматоагнозия (нарушения вос-
приятия части тела как собствен-
ной) и соматофрения (сочетание 
утраты знаний о части своего тела 
с конфабуляторными идеями ее 
отчуждения), хотя имеет с ними 
определенные клинические разли-
чия [1, 8, 11, 12].

Степень выраженности ано-

зогнозии может варьировать. Так, 
результаты наблюдения за пове-
дением больных, которые на сло-
вах явно (эксплицитно) отрицают 
имеющуюся у них гемиплегию, не-
редко указывают на скрытое (им-
плицитное) осознание ими своей 
болезни, о чем свидетельствует, 
например, отказ от попыток актив-
ных действий парализованными 
конечностями [5]. В связи с этим 
G.P. Prigatano и соавт. (2011) пред-
ложили разделять полное и частич-
ное (сильно и слабо выраженное) 
снижение осознания болезни [13]. 
Данная градация важна, поскольку 
привлекает внимание реабилито-
логов к тому факту, что полная ано-
зогнозия развивается на ранних 
стадиях тяжелого, чаще двусторон-
него повреждения головного мозга 
и чаще всего имеет преходящий ха-
рактер. Ей способствует отсутствие 
у пациента опыта жизнедеятель-
ности в новых условиях болезни. 
Постепенное приобретение такого 
опыта у многих больных приво-
дит к частичному восстановлению 
осознания заболевания.

Частичной анозогнозией 
G.P.  Prigatano и  соавт. (2011) на-
зывают ухудшение осознания рас-
стройств в отдельных областях 
функциональной активности па-
циента [13]. В соответствии с тем, 
нарушения в какой сфере игно-
рируются пациентом, выделяют 
анозогнозию паралича, корковой 
слепоты, афазии, апраксии, регу-
ляторной дисфункции (нарушений 
планирования, оценочной деятель-
ности и контроля над поведением); 
неглекта, мнестического дефицита, 
а также когнитивных расстройств в 
целом [2, 9, 10, 14–19].

Распространенность 
анозогнозии у больных с 
ишемическим инсультом
Те или иные проявления ано-

зогнозии имеются более чем у 70 % 
перенесших инсульт больных [5, 
20]. Частота отрицания гемипле-
гии, по данным разных авторов, со-
ставляет от 10 % до 58 %, а частота 
анозогнозии нарушений памяти – 
27 % [21]. По другим данным [22], 
в начале острого периода (3–5-й 

день) полушарного ишемического 
инсульта изолированная анозог-
нозия когнитивной дисфункции 
отмечается у 15 % больных, а соче-
танная анозогнозия когнитивной 
и двигательной дисфункции – у 
14  %. В исследовании [22] доказа-
но, что анозогнозия двигательных 
нарушений (пареза/паралича) при 
инсульте не бывает изолированной 
и всегда сочетается с анозогнозией 
когнитивных расстройств.

У небольшого количества (3  %) 
больных с полушарными инсуль-
тами выявляется изолированная 
анозогнозия возможностей само-
контроля поведенческих и эмоци-
ональных реакций при отсутствии 
переоценки когнитивных и дви-
гательных возможностей. В целом 
анозогнозия двигательных нару-
шений и/или нарушений самокон-
троля и когнитивной дисфункции 
в начале острого периода ишеми-
ческого инсульта обнаруживается 
у 32 %, а в конце острого периода – 
у 18 % пациентов [22]. Вероятность 
снижения осознания двигательных 
нарушений повышается при боль-
ших размерах очага поражения го-
ловного мозга и в ближайшие после 
развития заболевания сроки [8]. В 
течение первых нескольких месяцев 
после инсульта анозогнозия у боль-
шинства больных регрессирует, и ее 
частота в остром периоде заболева-
ния значительно выше, чем в позд-
нем восстановительном [8, 20]. Так, 
по данным R. Vocat и соавт. (2013), 
анозогнозия паралича в острейшем 
периоде правополушарного инсуль-
та встречается у 32 %, через неделю 
– у 18 %, а через 6 месяцев – всего 
лишь у 5 % больных [23].

В то же время пол и возраст па-
циента на частоту развития этого 
расстройства не влияют [24].

Сопряженность 
анозогнозии с неглектом 
и регуляторной 
дисфункцией в остром 
периоде полушарного 
ишемического инсульта
Развитие анозогнозии нередко 

ассоциировано с расстройствами 
регуляторных функций и памяти 
[25]. В частности, предполагают, 
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что для снижения осознания па-
ралича имеет значение ухудшение 
перевода информации из рабочей 
памяти в долговременную [1]. По-
является все больше работ, сви-
детельствующих о взаимосвязи 
расстройств осознания болезни с 
ухудшением регуляторных функ-
ций [26]. Некоторые авторы пола-
гают, что у больных с анозогнозией 
нарушение регуляторных функций 
является первичным, а неадекват-
ная оценка этого нарушения – вто-
ричным расстройством [27].

На связь регуляторной дис-
функции с нарушениями осозна-
ния болезни указывают и авторы, 
которые рассматривают непри-
знание гемиплегии при инсульте 
как результат «поломки» механиз-
мов планирования и формирова-
ния опережающих представлений 
человека о результатах его пред-
стоящих действий [16]. Наряду с 
этим, по данным S.  Besharati и  со-
авт. (2016), одним из когнитивных 
расстройств, ассоциированных с 
анозогнозией паралича, является 
ухудшение способности пациента 
думать о своем теле с позиции сто-
роннего наблюдателя («третьего» 
лица) [26]. Указывается также на 
взаимосвязь анозогнозии гемипа-
реза с синдромом одностороннего 
гемипространственного тактиль-
ного и зрительно-пространствен-
ного неглекта [28–31].

У больных с сочетанием анозог-
нозии когнитивной и двигательной 
дисфункции в 76  % случаев выяв-
ляется односторонний зрительно-
пространственный и/или тактиль-
ный неглект [22].

Диагностика снижения 
осознания болезни
Диагностика снижения осоз-

нания болезни осуществляется с 
учетом результатов всего невроло-
гического и нейропсихологического 
обследования для исключения со-
стояний измененного сознания, не-
глекта, а также «псевдодефицита» 
осознания. В последнем случае боль-
ной знает о своих ограничениях, но 
сознательно не говорит о них, опаса-
ясь нежелательных последствий от-
кровенных признаний [10, 16].

Распознавание анозогнозии 
включает методы наблюдения и 
опроса. Для «прикроватной» каче-
ственной диагностики дефицита 
осознания могут использоваться 
достаточно простые приемы, за-
ключающиеся в сопоставлении 
мнения больного относительно 
его возможностей и результатов 
выполнения соответствующих за-
даний. Большое значение придают 
мнению окружающих лиц, хотя оно 
также может оказаться не вполне 
объективным [32].

Для количественной оценки вы-
раженности анозогнозии использу-
ют специальные диагностические 
методики, основанные на различ-
ных методологических подходах 
[10, 32].

Первый подход включает при-
менение шкал, отражающих ре-
зультаты наблюдения за пациентом 
либо его ответы на вопросы отно-
сительно болезни. Так, E.  Bisiach 
и  соавт. в 1986  г. предложили 
Шкалу анозогнозии (Anosognosia 
Score) для определения степени 
выраженности анозогнозии пара-
лича и дефектов полей зрения. В 
зависимости от того, предъявля-
ет ли больной активные жалобы, 
осознает ли соответствующий нев-
рологический дефицит лишь при 
обращении на него внимания вра-
чом либо совсем не осознает его, 
тяжесть анозогнозии определяют 
по 4-балльной шкале, где 0 баллов 
соответствует отсутствию наруше-
ний осознания, а 3 балла – выра-
женной анозогнозии [33].

J.M. Fleming и соавт. (1996) для 
диагностики анозогнозии пред-
ложили применять полуструкту-
рированное интервью, анализируя 
ответы больного с помощью раз-
работанного ими Опросника осоз-
нания нарушений (Self-Awareness of 
Deficits Interview) [34].

Второй подход включает сопо-
ставление мнения самого больного 
и наблюдающего за ним человека 
[35]. Этот принцип лежит в осно-
ве такой методики, как, например, 
Шкала оценки компетентности па-
циента (Patient Competency Rating 
Scale), предложенной G.P. Prigatano 
и соавт. в 1986 г., а в последующем 

сокращенной до 19 пунктов и обо-
значенной как Нейрореабилитаци-
онная шкала оценки компетентно-
сти пациента (Patient Competency 
Rating Scale for Neurorehabilitation) 
[35].

На каждый из составляющих 
эту шкалу вопросов предлагается 
несколько вариантов ответов – от 
«совсем не могу» до «делаю это с 
легкостью». Данный опросник за-
полняют сам больной и кто-либо 
из хорошо знающих его людей, по-
сле чего результаты сравнивают и 
на этом основании делают вывод о 
степени снижения осознания паци-
ентом своих проблем.

Другим примером может 
служить Опросник осознания 
(Awareness Questionnaire) M. Sherer 
и  соавт. (1998, 2003), включающий 
17 пунктов и оценивающий изме-
нения возможностей больного в 
физической, когнитивной и эмо-
циональной сферах. Его предла-
гают заполнить сразу трем людям 
– больному, ухаживающему за ним 
человеку и лечащему врачу [36]. На 
аналогичном принципе постро-
ен и разработанный B.A.  Wilson 
и  соавт. в 1996  г. Опросник на-
рушений регуляторных функ-
ций (Dysexecutive Questionnaire), 
который включает 20 пунктов и 
отражает типичные для регуля-
торной дисфункции расстройства 
в эмоциональной, мотивацион-
ной, когнитивной, поведенческой 
и личностной сферах [37]. Один 
вариант опросника предлагается 
самому пациенту, а второй – на-
блюдателю; оба варианта содержат 
одни и те же утверждения, кото-
рые для пациента формулируются 
в первом лице, а для наблюдате-
ля – в третьем. О степени наруше-
ний осознания больным своей ре-
гуляторной дисфункции судят по 
арифметической разности суммар-
ных балльных оценок, полученных 
пациентом и наблюдателем. Чем 
больше разность отклоняется в 
сторону отрицательных значений, 
тем более пациент недооценивает 
имеющиеся у него расстройства ре-
гуляторных функций [37].

Третий подход к диагности-
ке анозогнозии основан на сопо-
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ставлении результатов самооценки 
больным какой-либо функции и 
объективного исследования этой 
функции [2]. Примером может слу-
жить методика «Оценка осведом-
ленности о нарушениях возмож-
ностей» (Assessment of Awareness 
of Disability), позднее переимено-
ванная в «Оценку осведомленно-
сти о возможностях» (Assessment of 
Awareness of Ability). Она включает 
стандартизированное интервью из 
11 пунктов для выявления несоот-
ветствия между теми ограничени-
ями в повседневной жизнедеятель-
ности, на которые указывает сам 
больной, и теми, которые выявля-
ются по данным оценки примене-
ния шкалы для измерения навыков 
повседневной жизнедеятельности 
[38].

Этот же подход использовали 
P. Vannini и соавт. (2017) для опре-
деления выраженности анозогно-
зии мнестических расстройств. 
Пациенту задавали вопросы из суб-
шкалы «Общая частота забывания» 
(General Frequency of Forgetting) 
Опросника функционирова-
ния памяти (Memory Functioning 
Questionnaire) (M.J.  Gilewski и  со-
авт., 1990), касавшиеся того, на-
сколько часто он забывает имена, 
лица, телефонные номера, даты, 
свои намерения, места, куда по-
ложил вещи, и т.п., и просили вы-
брать ответ из предложенных – от 
«всегда» (1 балл) до «никогда» (7 
баллов). В качестве объективного 
показателя оценки памяти авторы 
использовали показатель отсрочен-
ного воспроизведения короткого 
рассказа из субтеста на логическую 
память шкалы памяти Векслера. 
«Сырые» баллы обеих методик ав-
торы переводили в стандартные 
Z-оценки и для определения сте-
пени анозогнозии мнестического 
дефицита из объективного показа-
теля вычитали субъективный пока-
затель [4].

Сравнение оценок пациента 
и наблюдателя применили также 
S. Chapman и соавт. (2019) в Визу-
ально-аналоговом тесте на анозог-
нозию нарушений памяти (Visual-
Analogue Test for Anosognosia for 
memory impairment, VATAmem). 

VATAmem состоит из 15 вопросов, 
касающихся повседневных ситу-
аций. Один вопрос предназначен 
для оценки возможности прове-
дения теста у данного человека, 4 
вопроса – для проверки достовер-
ности ответов участников, осталь-
ные 10 – для оценки функции ре-
троспективной (на информацию 
из прошлого) и проспективной (на 
запланированные дела) памяти.

Пациента просят оценить свою 
память, выбрав или одну из пред-
лагающихся в качестве ответа кар-
тинок, или точку на отрезке пря-
мой линии, отражающую оценку 
(от 0 до 3 баллов). Суммарная 
оценка может варьировать от 0 до 
45 баллов. Шкала для наблюдателя 
построена аналогично, но вопро-
сы сформулированы для третье-
го лица. Степень выраженности 
анозогнозии нарушений памяти 
определяется по разности между 
суммарными оценками по шка-
лам, заполненным наблюдателем 
и пациентом. Применение этой 
методики указало на то, что у пе-
ренесших инсульт больных чаще 
встречается анозогнозия наруше-
ний проспективной, чем ретро-
спективной памяти [5].

Недостаток третьего типа ме-
тодик диагностики анозогнозии 
заключается в том, что для само-
оценки и объективной оценки 
функциональных возможностей 
больного используются разные 
способы измерения (например, ви-
зуальная аналоговая шкала для са-
мооценки и нейропсихологические 
тесты для объективизации состоя-
ния функции).

Четвертый подход к измере-
нию выраженности анозогнозии 
предполагает сравнение объектив-
ного результата выполнения кон-
кретного действия больным с его 
собственной оценкой успешности 
своих усилий либо с его исходным 
предсказанием соответствующего 
результата. Так, J. Rothlind и соавт. 
(2017) для объективизации ано-
зогнозии когнитивных нарушений 
предъявляли пациенту нейропси-
хологический тест, после выпол-
нения которого сразу просили его 
оценить успешность своих дей-

ствий, а затем сравнивали мнение 
больного с реальными результата-
ми тестирования [2].

Близкий подход был положен в 
основу стандартизированной мето-
дики диагностики нарушений са-
мооценки человеком своих физиче-
ских и ментальных возможностей, 
основанной на сопоставлении про-
гнозируемых и реальных результа-
тов выполнения простых заданий, 
приближенных к требованиям 
повседневной жизни [22]. Данная 
методика включила субшкалы для 
самооценки испытуемыми воз-
можностей выполнения, опреде-
ленных физических и умственных 
действий, а также для объективной 
оценки результатов выполнения 
тех же самых действий.

Раш-анализ доказал хорошие 
метрические свойства указанных 
субшкал, что позволило опреде-
лять разницу их суммарных бал-
лов, составившую основу двух 
стандартизированных шкал для 
измерения нарушений самооценки 
двигательных и когнитивных воз-
можностей [22].

Применение различных под-
ходов к диагностике анозогнозии 
отчасти объясняет вариабельность 
приводимых разными авторами 
показателей ее распространенно-
сти при ОНМК. Большой разброс 
данных объясняют также размы-
тостью понятия «анозогнозия», 
особенностями контингента об-
следуемых больных и разными 
сроками проведения исследования 
[10]. Занижению показателей рас-
пространенности анозогнозии спо-
собствует и наличие афазии или 
постинсультной деменции [21].

Представления о 
патофизиологических 
механизмах анозогнозии
Представления о патофизиоло-

гических механизмах анозогнозии 
изменяются по мере совершенство-
вания методов исследования функ-
циональной активности головного 
мозга [6]. В настоящее время наи-
большее значение в развитии ано-
зогнозии у пациентов с очаговым 
поражением головного мозга при-
дается нарушениям функциониро-
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вания определенных нейрональ-
ных сетей головного мозга, хотя не 
исключается возможность суще-
ствования и некоторого защитного 
психогенного компонента анозог-
нозии, позволяющего сохранять 
относительное эмоциональное бла-
гополучие в условиях ограничений 
жизнедеятельности, возникших из-
за болезни [10, 16].

Анозогнозию паралича в по-
следние годы чаще всего связывают 
с нарушением обновления инфор-
мации о своем теле, что, в свою 
очередь, объясняется рассогласова-
нием прогнозируемого результата 
движения (основанного на отправ-
ке так называемых «эфферентных 
копий» двигательных команд в сен-
сорную кору) с реальной импульса-
цией, поступающей во время дви-
жения в сенсорные зоны коры [39]. 
В таких случаях прогнозирование 
последствий действия и обработка 
сигналов обратной связи остаются 
сохранными, однако ухудшается 
распознавание несовпадения ожи-
даемой и реально получаемой ин-
формации о результате действия 
[7].

Указывается также на то, что 
патофизиологические механизмы 
анозогнозии при инсульте могут 
существенно различаться в зави-
симости от ее вида и тяжести [26, 
39–42]. Так, например, предполага-
ется, что различные механизмы ле-
жат в основе анозогнозии паралича 
у таких двух больных, первый из 
которых в ответ на просьбу похло-
пать в ладоши признается в невоз-
можности выполнить это действие 
(несмотря на ранее высказанную 
уверенность в сохранности дви-
жений), а второй утверждает, что 
успешно выполнил задание, хотя 
этого не делал [41].

У больного, утверждающего, 
что выполнил заданное действие 
(хотя в реальности не сделал это-
го), наиболее вероятна «поломка» в 
нейрональных сетях, обеспечиваю-
щих постоянный мониторинг своих 
действий за счет сравнения пред-
полагаемых и выполняемых дви-
жений [41]. Напротив, у больного, 
осознавшего ограниченность своих 
двигательных возможностей лишь 

после неудачной попытки выпол-
нить задание, изначальное отрица-
ние своего двигательного дефицита 
могло быть связано с сохранностью 
семантической памяти и общих 
представлений о способности ко-
нечностей двигаться, а также с вос-
поминаниями о выполнении таких 
движений в прошлом [41].

До сих пор не потеряла своего 
значения для объяснения механиз-
мов развития анозогнозии парали-
ча и теория «разобщения» право-
го и левого полушарий головного 
мозга, предложенная еще в 1965  г. 
N.  Geschwind, согласно которой 
речевые зоны левого полушария 
головного мозга при поврежде-
нии правого полушария начинают 
получать неполные и искаженные 
сведения о левой половине про-
странства и собственного тела [8].

Представления о 
нейроморфологических 
коррелятах анозогнозии
Представления о нейроморфо-

логических коррелятах анозогно-
зии претерпевают изменения по 
мере внедрения в практику таких 
современных методов исследова-
ния головного мозга, как диффу-
зионно-тензорная томография, 
функциональная МРТ и транс-
краниальная магнитная стимуля-
ция [10]. Результаты такого рода 
исследований подтверждают, что 
патоморфологической основой 
анозогнозии является поражение 
сложных и распространенных кор-
ково-подкорковых нейрональных 
сетей, а не ограниченных зон го-
ловного мозга [3–5, 26].

Тем не менее определенные за-
кономерности патоморфологиче-
ских изменений головного мозга 
при анозогнозии имеются. Дока-
зано, что анозогнозия гемиплегии 
чаще развивается при поражении 
правой гемисферы или обоих по-
лушарий головного мозга [25]. Со-
четанная анозогнозия когнитивной 
и двигательной дисфункции на-
блюдается преимущественно при 
поражении правого полушария 
головного мозга (у 76  % больных), 
в то время как анозогнозия одной 
лишь когнитивной дисфункции 

при право-  и левополушарных 
ишемических инсультах встречает-
ся с равной частотой [22].

Анозогнозия и двигательно-
го, и когнитивного дефицита при 
инсульте сопряжена, как правило, 
с наличием обширных очагов по-
вреждения головного мозга [43]. 
Этот факт объясняется тем, что 
условием развития анозогнозии 
является разрушение крупных ней-
рональных кругов, вовлекающих 
сразу несколько областей головно-
го мозга [44, 45].

Указывается на то, что для 
развития анозогнозии паралича 
наибольшую значимость имеет 
повреждение лобно-теменных, те-
менно-височных и лобно-теменно-
височных областей коры головного 
мозга, а также области островка, 
таламуса и базальных ганглиев [4].

Что касается снижения осозна-
ния человеком своих возможно-
стей планирования, самоконтроля 
и адекватного поведения, то его 
морфологической основой считают 
прежде всего поражение префрон-
тальной коры лобных долей и их 
связей с базальными ганглиями и 
другими отделами головного мозга 
[10].

Анозогнозия нарушений па-
мяти, как показала позитрон-
но-эмиссионная томография с 
18F-фтордезоксиглюкозой у лиц с 
умеренным амнестическим когни-
тивным дефицитом, сопряжена со 
снижением метаболических про-
цессов в задних отделах коры по-
ясной извилины и в гиппокампе, а 
также с ослаблением функциональ-
ных связей между задней поясной 
корой и орбитофронтальной корой 
и с нижними отделами теменных 
долей [4, 46].

Для возникновения анозогно-
зии паралича очень большое значе-
ние имеет локализация инсульта в 
задних отделах правого полушария 
головного мозга, а для анозогнозии 
когнитивной дисфункции – вовле-
чение в патологический процесс 
лобных долей как первичного (при 
соответствующей локализации ин-
сульта), так и вторичного (при вы-
раженном лейкоареозе) характера 
[22].
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В настоящее время большин-
ство авторов едины в том мнении, 
что не существует такой локализа-
ции очагов повреждения головного 
мозга, которая однозначно предо-
пределяла бы развитие анозогно-
зии когнитивного и двигательного 
дефицита в клинике ишемического 
инсульта [1, 4, 10]. Отсутствие зон 
ишемического повреждения голов-
ного мозга, строго специфичных 
для развития анозогнозии двига-
тельного и когнитивного дефицита, 
подтверждает представления о том, 
что разные варианты анозогнозии 
имеют различные анатомо-функ-
циональные основы [7, 10].

Медицинская 
реабилитация больных 
с анозогнозией после 
инсульта
Медицинская реабилитация по-

стинсультных больных с анозогно-
зией сложна, поскольку отрицаю-
щие симптомы болезни пациенты 
не осознают необходимости лече-
ния, что снижает их мотивацию и 
ухудшает результаты восстанови-
тельной терапии [1, 8].

Возникновение анозогнозии 
в остром периоде полушарного 
ишемического инсульта неблаго-
приятно влияет на эффективность 
ранней реабилитации, в частности 
на степень достижения реабилита-
ционных целей [22, 47]. Негативное 
влияние анозогнозии более выра-
жено при наличии у больного соче-

танной анозогнозии когнитивной и 
двигательной дисфункции, чем при 
изолированной анозогнозии ког-
нитивных расстройств [22].

В связи с этим реабилитация 
пациентов с анозогнозией требу-
ет обязательного участия мульти-
дисциплинарной бригады, вклю-
чающей невролога, психиатра, 
нейропсихолога, психотерапевта, 
кинезитерапевта [16].

Какие-либо высокоэффектив-
ные методы терапии анозогнозии 
до сих пор не разработаны. Описана 
возможность временного улучше-
ния осознания проявлений болезни 
путем периферического (калори-
ческая вестибулярная стимуляция) 
или центрального (транскраниаль-
ная стимуляция постоянным током) 
активирующего воздействия на го-
ловной мозг [1, 46, 48].

Вестибулярная стимуляция, 
осуществляемая путем ирригации 
холодной воды в левое (но не в 
правое) ухо, способна приводить 
к временному улучшению осозна-
ния гемиплегии при инсульте [49, 
50]. Механизм временного восста-
новления осознания контралате-
ральной стороны тела связывают с 
активацией правой нижней лобной 
извилины, височно-теменной коры 
и островковой зоны [41, 48].

Отмечается также перспектив-
ность когнитивно-поведенческой 
терапии больных с анозогнозией 
паралича, направленной на улучше-
ние осознания пациентами сущно-

сти имеющегося у них двигательно-
го дефицита и на его компенсацию 
[16]. Улучшению такого осознания 
способствует предоставление паци-
енту видеозаписей с его участием 
для обновления им представлений 
о собственном теле в момент наблю-
дения за собой с позиции третьего 
лица [26] и допуск естественных 
последствий поведения пациента в 
безопасных для него условиях [27].

Заключение
Снижение осознания болезни 

в клинике острого ишемического 
инсульта может касаться невроло-
гического дефицита, когнитивных, 
эмоциональных и поведенческих 
расстройств.

Наиболее частым когнитивным 
нарушением, ассоциированным с 
анозогнозией паралича, является 
гемипространственный неглект.

Медицинская реабилитация 
постинсультных больных с ано-
зогнозией сложна, требует участия 
мультидисциплинарной бригады 
специалистов и дифференцирован-
ного подхода в зависимости от ва-
рианта анозогнозии.

В реабилитации больных с 
анозогнозией в настоящее время 
наряду с применением когнитив-
но-поведенческой терапии стало 
обсуждаться использование в ле-
чебных целях инструментальных 
методов, таких как калорическая 
вестибулярная и транскраниальная 
стимуляция головного мозга.
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ОБЗОРЫ

Магний и его роль в жизни и здоровье 
человека

Магний (Mg2+) был впервые выделен английским химиком Гемфри Дэви в 1808 г. По содер-
жанию в организме это четвертый элемент после натрия, калия и кальция, по содержанию в 
клетке – второй (после калия). До 80–90 % внутриклеточного магния находится в митохондри-
ях в комплексе с АТФ (аденозинтрифосфатом – главным высокоэнергетическим продуктом 
во всех живых клетках). Учитывая подобную привязанность микроэлемента к митохондриям, 
больше всего (около 40 %) Mg2+ содержится в плаценте и головном мозге, особенно в сером 
веществе, а также в сердце, мышцах, печени, почках. Остальные 50–60 % минерала концен-
трируется в дентине и эмали зубов, скелете. При дефиците Mg2+ может высвобождаться из 
костей, предотвращая снижение его концентрации в сыворотке крови, которая в норме состав-
ляет 0,8–1,2 ммоль/л.

Общебиологическое влияние 
Mg2+ можно рассматривать как 
неспецифическое «тотальное» воз-
действие на базисные биологиче-
ские процессы всего организма. На-
рушение гомеостаза Mg2+ играет 
существенную роль в развитии 
заболеваний практически всех си-
стем организма.

Магний участвует в регуляции 
состояния клеточной мембраны и 
трансмембранном переносе ионов 
кальция и натрия, самостоятельно 
участвует во многих метаболиче-
ских реакциях по образованию, 
накоплению, переносу и утили-
зации энергии, свободных ради-
калов и продуктов их окисления. 
Поэтому микроэлемент в первую 
очередь определяет нормальную 
работу нервной системы, функци-
ей которой является управление 
деятельностью организма, коор-
динирование протекающих в нем 
процессов, установление взаимо-
связей организма с внешней сре-
дой, формирование адекватных 
приспособительных реакций и 
стрессоустойчивости. 

Клинические признаки 
дефицита магния
Дефицит микроэлемента про-

является разнообразными клини-
ческими симптомами и синдрома-
ми, которые можно сгруппировать 
по нарушениям основных функций 
магния. Первая группа заболева-
ний связана с нарушением электри-
ческой возбудимости клетки. При 
дефиците ионов Mg2+ нарушается 
их обмен на мембране клеток, элек-
трическая возбудимость клеток 
повышается, и клетка становится 
перевозбудимой:

 � сверхвозбудимость нервных 
клеток проявляется тем, что 
больной становится эмоцио-
нальным, плаксивым, раздра-
жительным, тревожным, по-
давленным, плохо спит;

 � повышение возбудимости 
кардиомиоцитов может при-
вести к тахикардии и эктопи-
ческим аритмиям;

 � при повышении возбудимо-
сти клеток скелетной муску-
латуры у больного появля-
ются судороги, мышечные 
подергивания, тики, дрожь, 

боли в икроножных и шейных 
мышцах, «рука акушера», пис-
чий спазм;

 � гипервозбудимость клеток 
гладкой мускулатуры сосудов 
сопровождается повышен-
ным артериальным давлени-
ем и головной болью;

 � повышенная возбудимость 
гладкой мускулатуры внутрен-
них органов проявляется в 
виде неустойчивого стула (за-
пор, понос, боли в животе при 
нарушении моторики кишеч-
ника), болей в желудке, брон-
хоспазмов, гипертонуса матки, 
спазма шейки матки в родах.

Вторая группа заболеваний об-
условлена участием магния в фер-
ментах по обслуживанию энергети-
ческих реакций – обмена углеводов 
и АТФ. Поэтому недостаток маг-
ния сопровождается повышенной 
утомляемостью (умственной и фи-
зической) при обычных нагрузках, 
неадекватным теплообменом (бы-
страя истощаемость энергоресур-
сов, зябкость).

Третья группа нарушений функ-
ций магния связана с его структу-

Для цитирования: Е.С. Акарачкова. Магний и его роль в жизни и здоровье человека. Справочник поликлинического 
врача. 2009; 05: 6-10

Е.С. Акарачкова
АНО «Международное общество по изучению и эффективному контролю стресса и 
связанных с ним расстройств», Москва, Россия
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рообразующей ролью в медиатор-
ном обмене:

 � во-первых, магний образу-
ет участки в структуре ряда 
рецепторов (NMDA-, AMPA-
рецепторов к ацетилхолину, 
норадреналину и дофамину);

 � во-вторых, магний необходим 
для нормального обмена ней-
ромедиаторов (тирозина, до-
фамина, норадреналина, серо-
тонина, гамма-аминомасляной 
кислоты). Эта группа причин 
ведет к депрессии, нарушению 
координации движений, вни-
мания, памяти, настроения, 
участвует в развитии эпилеп-
сии, аутизма, всевозможных 
фобий и маний. Кроме того, 
нарушение обмена медиато-
ров и функцио нальной актив-
ности рецепторов  – одна из 
важнейших причин развития 
«болезней цивилизации», по-
рожденных нерациональным 
питанием и хроническим 
стрессом (ишемическая бо-
лезнь сердца, артериальная 
гипертензия, диабет и др.), где 
значительную роль играют на-
рушения обмена катехолами-
нов.

Условно данные клинические 
проявления магниевого дефицита 
можно сгруппировать, однако сле-
дует помнить, что у одного больно-
го может быть совокупность при-
знаков из разных групп.

При длительно существующем 
магниевом дефиците развиваются 
обменные нарушения. В первую 
очередь формируется патологи-
ческая компартментализация эле-
ментов под воздействием гипо-
магнегистии в различных органах, 
биологических жидкостях и тка-
нях. Например, в гипомагниевых 
биосредах с годами накапливаются 
соли кальция (кальцификация су-
ставов, связочного аппарата, ста-
рение кости), кальцификация ате-
росклеротических бляшек аорты 
и других сосудистых локализаций 
(потенцируется дефицитом пи-
ридоксина). Также инициируется 
камнеобразование в желчном пу-
зыре, камнеобразование в почках 
и мочевом пузыре (потенцируется 

дефицитом пиридоксина), накоп-
ление токсичных элементов (Ni, 
Pb, Cd, Be, Al). К долговременным 
последствиям дефицита магния 
относятся развитие артериальной 
гипертонии, сердечно-сосудистой 
патологии, повышенный риск ин-
фаркта миокарда, инсульта мозга, 
атеросклероза (потенцируется де-
фицитом пиридоксина), диабета и 
ряда онкологических программ. У 
детей дефицит магния и пиридок-
сина потенцирует развитие аутиз-
ма, дислексии, девиантных форм 
поведения, синдрома дефицита 
внимания с гиперактивностью. 
В процессе интенсивного роста у 
плодов, детей, подростков недоста-
ток магния приводит к дефициту 
формирования соединительной 
ткани.

Дефицит магния встречается 
чрезвычайно часто и составляет 
от 16 до 43  %. Понятие «дефицит 
магния» следует отличать от по-
нятия «гипомагниемия» – сниже-
ние концентрации магния в сыво-
ротке (в норме 0,75–1,26 ммоль/л). 
У беременных нижняя граница 
нормы магния несколько выше 
(0,8  ммоль/л), поэтому чувстви-
тельность организма беременной 
даже к пограничному дефициту 
резко возрастает.

Диагностика дефицита 
магния
Диагностировать дефицит маг-

ния не просто как по клиническим 
признакам, что связано с полисим-
птомностью проявлений, которые 
обусловлены участием микроэле-
мента в регуляции многих физиоло-
гических процессов человеческого 
организма, так и анализу крови, ко-
торый дает неполную информацию 
о содержании микроэлемента. При 
дефиците Mg2+ может высвобож-
даться из депо костей и предотвра-
щается первоначальное снижение 
концентрации магния в сыворотке 
крови и, следовательно, нормомаг-
ниемия не исключает возможного 
его дефицита. При обнаружении 
гипомагнезиемии (магний сыво-
ротки меньше 0,8 ммоль/л) диагноз 
«дефицита магния» неоспорим. 
Однако в этом случае, как правило, 

уже исчерпаны возможности ком-
пенсации и недостаточность ми-
кроэлемента более выражена. Так, в 
проведенных в США в 1990-е годы 
исследованиях, было показано, что 
гипомагнезиемия встречалась в 
47,1 % случаев (Wang, 1990), однако 
клинические признаки магниевого 
дефицита выявлялись более чем 
у 72  % взрослых американцев. По 
результатам исследования уровня 
магния у 16 тыс. жителей Германии 
в 2001  г. субоптимальный уровень 
(ниже 0,76  ммоль/л) обнаружен у 
33,7 % обследованных. 

Группы риска
У большей части населения, 

особенно у пожилых людей, имеет 
место алиментарный дефицит маг-
ния, вызванный недостатком его 
потребления, а также приемом вы-
сокорафинированной пищи, обед-
ненной магнием.

У людей, чья жизнь и работа 
связаны с физическими или эмоци-
ональными стрессами (например, 
спортсмены, военные, заключен-
ные и др.), может отмечаться скры-
тый дефицит магния, который свя-
зан с недостаточным восполнением 
магниевых потерь:

 � с нерациональным питанием;
 � с повышенной потребностью 
в этом элементе из-за высокой 
и продолжительной физиче-
ской нагрузки, стрессов и зна-
чительных потерь магния с 
потом (особенно в жару и при 
большой влажности, а также 
при плановом посещении са-
уны).

Исследования минерального 
обмена у спортсменов показали, 
что уровень плазматического и 
эритроцитарного магния часто на-
ходится на нижней границе нормы 
накануне и после соревнований, а 
также возрастающих по нагрузке 
тренировок. Изучение содержания 
магния проводилось в контексте 
концепции элементного гомеостаза 
(Mg, K, Ca, Na, P, Se, Zn, Co, Cr, Cu, 
Fe, Mn, Mo, Si, Li, Ni, V, Pb, Sn, Cd, Al, 
As, Be, Bi и Ti) у 24 спортсменов. Ни 
у кого из обследованных спортсме-
нов не было монодефицита магния, 
однако он лидировал среди 25 из-
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ученных элементов. Восполнение 
дефицита магния благоприятство-
вало восстановлению уровня та-
ких нейроактивных микроэлемен-
тов, как марганец, кальций и цинк 
по каскадному принципу, а также 
способствовало достижению более 
высоких спортивных результатов, 
повышало переносимость тяжелой 
физической нагрузки, восстанав-
ливало квоту магния с учетом уси-
ленных потерь с потом (до 15 %) и 
при физической нагрузке.

Недостаток микроэлемента ча-
сто встречается у алкоголиков и 
больных с сахарным диабетом.

Клинические 
исследования  
недостатка магния
По результатам проведенного 

нами исследования у 60 пациентов, 
пребывающих в состоянии хрони-
ческого стресса, выявился магни-
евый дефицит (средний уровень 
магния составил 30 ± 1,5 мг/кг при 
критической нижней границе нор-
мы – 31 мг/кг). Он сочетался с уме-
ренно выраженной вегетативной 
дисфункцией (38  ±  12 при норме 
до 15 баллов по анкете вегетатив-
ной дисфункции), повышенной 
нервно-мышечной возбудимостью 
(симптома Хвостека II–III степени 
в покое – у 45 %, после нагрузки – у 
56 %, гипервентиляционная проба 
положительная – у 50  %), умерен-
ной тревожностью (45 ± 10 баллов 
при норме до 35 по тесту Спилбер-
гера). При оценке по CGI у 44  % 
имелись легкие тревожные прояв-
ления, не приводящие к дезадапта-
ции этих лиц, и у 25 % – средняя их 
выраженность, снижение уровня 
самочувствия, активности, настро-
ения (47 ± 12; 41 ± 11; 50 ± 10 при 
норме более 55 баллов по анкете 
САН). Качество ночного сна было 
несколько снижено (19,9 ± 3,8 при 
норме более 22 баллов по анкете 
качества ночного сна). Сниже-
ние уровня стрессоустойчивости 
(130 ± 85 баллов против 60 ± 8 бал-
лов у здоровых людей по шкале 
Холмса и Рея). 40 % пациентов ука-
зали, что для них существует про-
блема в получении и предоставле-
нии сексуального удовлетворения 

своему партнеру. На этом фоне 
отмечалось незначительное сниже-
ние качества жизни (на 20 %). По-
сле 2 мес курсовой дотации магния 
в средней дозе 5 мг/кг/сут было вы-
явлено достоверное положитель-
ное его влияние на пациентов. По-
вышение уровня магния (40 ± 4 мг/
кг) сопровождалось редукцией 
психовегетативного синдрома, 
нормализацией нервно-мышечной 
проводимости, качества сексу-
альных отношений, повышением 
уровней самочувствия, активно-
сти, настроения, качества жизни и 
работоспособности. Субъективное 
улучшение состояния больных в 
среднем наступало с середины 2-й 
недели приема препарата.

Результаты двойного слепого 
рандомизированного контроли-
руемого плацебо-исследования 
выявили исходный магниевый де-
фицит у 32 пациенток с предмен-
струальным синдромом (ПМС). 
Данное состояние характеризуется 
выраженной вегетативной дис-
функцией и встречается у 80  % 
женщин репродуктивного возрас-
та. В его основе предположительно 
лежит серотониновая дисфункция, 
которая редуцируется под влияни-
ем витамина В6. Магний в данном 
случае необходим для превраще-
ния пиридоксина в активную фор-
му витамина В6 пиридоксаль-фос-
фата, а также редукции симптомов, 
связанных с тревогой, которая яв-
ляется облигатным проявлением 
ПМС. Двухмесячный прием орга-
нических солей магния в сочета-
нии с витамином В6 (в виде табле-
тированной формы) нормализовал 
уровень магния в организме, а так-
же способствовал редукции сим-
птомов ПМС (плохое настроение, 
раздражительность, отеки). По ре-
зультатам российского исследова-
ния В.П.  Сметник, Л.Б.  Бутаревой 
(2004 г.), соли магния (лактат маг-
ния, пидолат магния) в комплексе 
с пиридоксином активно исполь-
зуют для коррекции психовегета-
тивных расстройств у женщин с 
климактерическим синдромом в 
постменопаузе.

Российские исследования так-
же показали, что дефицит магния 

встречается у 70  % детей с син-
дромом дефицита внимания с ги-
перактивностью, проживающих в 
центральной части России.

Сосудистая патология
Доказательная медицина и 

эпидемиологические исследова-
ния обобщили многочисленные 
данные, что вследствие дефицита 
магния и кальция в диете (магний-
дефицитная пища и мягкая вода) 
повышена частота гипертониче-
ской болезни. Это объясняется 
участием магния в механизмах ре-
гуляции артериального давления. 
Применение магния способствует 
вазопротекции, снижению уров-
ня липидов в крови, что тормозит 
атеросклеротическое поражение 
сосудов.

Негативным последствием 
магниевого дефицита является 
повышенная агрегация тромбо-
цитов, увеличение риска тромбо-
эмболических осложнений. Дис-
баланс Ca2+, Mg2+ приводит к 
избыточному тромбообразованию 
на фоне дефицита магния. Дефи-
цит Mg2+ может задерживать об-
разование артериального тромба 
путем ингибирования активности 
тромбоцитов. Магний потенци-
рует антикоагулянтные эффекты 
ацетилсалициловой кислоты и по-
зволяет минимизировать ее дозу. 
Синергидный эффект достигается 
при комбинированном использо-
вании органических форм магния 
и пентоксифиллина, лекарствен-
ных растений с антиагрегантным 
эффектом (дансены, экстракта 
гинкго билоба и т.д.).

Результаты исследований в 
острый период инсульта демон-
стрируют, что терапия магнием 
потенцирует защитное действие 
гипотермии, в связи с чем магний 
рассматривается в качестве нейро-
протектора, действующего не толь-
ко до, но и после факта глобальной 
ишемической катастрофы мозга. 
При этом в острую фазу ишеми-
ческого инфаркта мозга дефицит 
магния в крови достигает крити-
ческих значений (ниже 70–60  % 
от нормы). При остром инфаркте 
миокарда уровень магния в сыво-
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ротке крови также падает до уров-
ня 0,455 ± 0,023 ммоль/л при норме 
не менее 0,82 ± 0,09 ммоль/л, т.е. до 
55 % от нормы.

Патология нервной системы
Глобальная ишемия мозга не 

только при инсультах, но и при 
черепно-мозговой травме (ЧМТ) 
приводит к нарушению функции 
глутаматных рецепторов в коре (в 
тяжелых случаях на 90–100 %). Это 
вызывает перевозбуждение или 
даже смерть нейронов за счет повы-
шения проницаемости мембраны 
нейрона для ионов Са2+ и умень-
шения митохондриального пула 
Mg2+, а также повышения уровня 
свободного цитозольного Mg2+ в 
нейроне, признанного маркера на-
чала каскада апоптоза. Ионы Mg2+ 
являются универсальными стаби-
лизаторами всех подтипов NMDA-
рецепторов, контролируя работу 
вольтаж-зависимого ионного ка-
нала для Ca2+, Na+, К+. При дефи-
ците Mg2+ рецепторы к глутамату 
возбуждаются, ток ионов Ca2+ в 
нейроны усиливается, потенциру-
ется развитие эксайтотоксичности. 
Включение магния и пиридоксина 
в комплексное лечение черепно-
мозговой травмы (ЧМТ) позволяет 
добиваться стабильных положи-
тельных клинических результатов 
уже на 1–2-е сутки.

Снижение внутриклеточной 
концентрации магния характер-
но для эпилепсии. Реализация 
наркотического, снотворного, се-
дативного, анальгетического и 
противосудорожного эффектов 
магнийсодержащих препаратов 
связана с одним из важнейших 
эффектов магния  – способностью 
к торможению процессов возбуж-
дения в коре головного мозга. Это 
позволяет включать магнийсодер-
жащие препараты в комплексную 
терапию судорожных состояний 
(синергидное действие с антикон-
вульсантами), использовать как 
дополнение для предупреждения и 
нивелирования легких возбужда-
ющих эффектов ряда активаторов 
мозгового метаболизма (церебро-
лизин, пиритинол). Применение 
содержащих магний препаратов у 
больных с эпилепсией повышает 

восприимчивость к противосудо-
рожным препаратам (вальпроат 
натрия, карбамазепин), снижает 
тяжесть эпилептических присту-
пов. Введение магния в сочетании 
с витамином В6 в комплексную 
терапию эпилепсии у детей спо-
собствует достоверному снижению 
частоты и более легкому течению 
приступов и коррекции пиридок-
син-зависимых судорог.

Патология 
соединительной ткани
В последние десятилетия уста-

новлены механизмы участия маг-
ния в остеосинтезе. Доказано, что 
магний сберегает нормальный 
уровень кальция в кости, способ-
ствует его постоянному движению, 
обновлению в кости, препятствует 
его потерям из костной ткани. В 
результате костная ткань медлен-
нее подвергается старению. Ис-
следования больных остеопоро-
зом показали, что в костной ткани 
при нормальном уровне магния в 
крови имеется дефицит магния в 
костях. Установлено, что длитель-
ный дефицит магния, особенно в 
сочетании с гиподинамией и де-
фицитом кальция – одно из усло-
вий для формирования сколиоза 
и остеохондроза позвоночника. 
Механизм профилактического и 
лечебного действия магния в отно-
шении остео хондроза заключается 
в торможении осаждения фосфата 
кальция в мягких тканях, в связках 
суставов, на поверхности синови-
альной оболочки суставов, на вну-
тренней поверхности сосудов. Вы-
явленное усиление потерь магния и 
кальция в межпозвонковых дисках 
и в симфизе у женщин пропорци-
онально старению, зависимое от 
концентрации половых гормонов 
(прежде всего эстрогенов). Благо-
даря подавлению выделения парат-
гормона с помощью магния уси-
ливается действие заместительной 
терапии кальцием. У пациенток с 
остеопорозом длительный прием 
лактата магния способствует по-
вышению костной плотности по 
сравнению с группой контроля. 
Двухлетняя магниевая терапия 
климактерического и сенильного 
остеопороза приводила к редук-

ции мышечно-скелетных болей и 
предотвращала дальнейшую верте-
бральную деформацию. 

Магний – физиологический 
фактор синтеза коллагена. При де-
фиците магния отмечено систем-
ное нарушение формирования 
цитоархитектоники коллагеновых 
фибрилл в целом: ускоренное ста-
рение кожи, пороки сердечно-сосу-
дистой системы; дисплазии связоч-
ного аппарата и развития скелета.

Гипомагнезиемия 
при сахарном диабете
Практически у всех больных с 

сахарным диабетом отмечается ги-
помагнезиемия, из них у 30 % боль-
ных отмечается дефицит магния. 
Восстановление уровня внутри-
клеточного магния сопровожда-
ется восстановлением чувстви-
тельности периферических тканей 
к инсулину и снижением уровня 
гликемии. Магний, соединяясь с 
инсулином, переводит гормон в 
активное состояние. Баланс Mg2+ 
модулирует трансмембранный ток 
глюкозы в мышцы, гепатоциты, 
нейроны, клетки плаценты и дру-
гие энергоемкие, насыщенные ми-
тохондриями клетки организма, 
тем самым препятствуя формиро-
ванию инсулинорезистентности. 
Многие исследователи рекоменду-
ют диабетическим больным диету, 
обогащенную магнием (300–500 мг 
солей магния совместно с приемом 
пиридоксина гидрохлорида до 
50  мг/сут). Превентивное назначе-
ние магнийсодержащих препара-
тов предотвращает развитие диабе-
тической стопы, полинейропатии, 
диабетической катаракты, ретино-
патии, нефропатии и т.д.

Патология иммунной системы
Ионы магния участвуют в регу-

ляции системы комплемента, фа-
гоцитарной активности микро- и 
макрофагов, обеспечивающих ли-
зис единичных атипичных клеток 
и клеток малигнизированных тка-
ней. При недостатке Mg2+ уровень 
нейтрофилов и моноцитов в крови 
падает, развивается ускоренная ин-
волюция тимуса, снижаются актив-
ности В- и Т-клеток и гуморальный 
ответ. Повышается чувствитель-
ность организма к инфекции, в том 
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числе к нейроинфекции. Алимен-
тарный дефицит магния приводит 
к нарушениям в обмене триптофа-
на, который еще более усугубляется 
на фоне сопутствующего дефици-
та пиридоксина. Незавершенный 
вследствие дефицита пиридоксина 
метаболизм триптофана приводит 
к образованию промежуточных 
продуктов обмена триптофана, 
обладающих канцерогенным воз-
действием. Хронический дефицит 
магния вследствие его отсутствия 
в рационе вызывает развитие зло-
качественных лимфом тимуса и 
лимфосарком. Пиридоксин в со-
четании с ионами магния обладает 
выраженными антимутагенными 
эффектами. Раннее включение пи-
тьевой формы магния и пиридок-
сина в комплексную терапию сеп-
сиса новорожденных потенцирует 
антибактериальную терапию и по-
зволяет существенно снизить ле-
тальность.

Методы коррекции 
недостатка магния
Методы коррекции дефицита 

магния включают в себя диетиче-
ские мероприятия и фармакотера-
пию.

Ежедневное поступление тако-
го количества магния можно обе-
спечить рациональным питанием 
(вода и пища). Необходимое коли-
чество нутриента рассчитывается 
исходя из следующего показателя: 
5  мг магния на килограмм массы 
тела в сутки. Некоторым людям 
необходимо большее количество 
магния из-за значительных потерь 
в результате тяжелого физическо-
го труда, занятий спортом, частых 
посещений сауны; проживания в 
жарком климате или, наоборот, на 
Севере; а также экологической на-
грузки металлами-вытеснителями 
магния (Ni, Pb, Cd).

Учитывая, что алиментарный 
дефицит магния встречается наи-
более часто, при составлении ре-
комендаций по питанию следует 
учитывать не только количествен-
ное содержание магния в продук-
тах питания, но и его биодоступ-
ность. Так, свежие овощи, фрукты, 
зелень (петрушка, укроп, зеленый 

лук и т.д.), орехи нового урожая об-
ладают максимальной концентра-
цией и активностью магния. При 
заготовке продуктов для хранения 
(сушка, вяление, консервирование 
и  т.д.) концентрация магния сни-
жается незначительно, но его био-
доступность резко падает. Поэтому 
летом, когда в меню много свежих 
фруктов, овощей и зеленолистных 
пищевых растений, частота встре-
чаемости и степень дефицита маг-
ния уменьшаются. Это важно для 
детей с синдромом дефицита вни-
мания с гиперактивностью, име-
ющих крайнюю степень дефицита 
магния, совпадающую с периодом 
обучения в школе с сентября по 
май. Летом дети и их родители от-
мечают меньше жалоб на здоровье, 
чем осенью, зимой и весной.

Текущая физиологическая су-
точная потребность в магнии для 
здоровых взрослых составляет око-
ло 400  мг/сут, максимально – до 
800 мг/сут.

Следует уделять большее вни-
мание составу потребляемой воды. 
Применяемые методы очистки 
питьевой воды во многих городах 
России неблагоприятно влияют на 
баланс магния, калия, кальция и 
других эссенциальных микроэле-
ментов. В то же время в природе 
существуют минеральные воды: 
Баталинская (1,5199  г/л); Донат, 
Словения (1,26  г/л); Пятигорск, 
Лысогорская скважина (0,647  г/л); 
воды курорта Кука, скважина № 27 
(0,2315  г/л); крымский нарзан и 
кисловодские нарзаны.

Учитывая, что пиридоксин по-
вышает биодоступность магния 
клетками нервной ткани, такая тес-
ная функциональная связь микро-
элемента с витамином требует их 
совместного поступления в орга-
низм.

Фармакологическая коррекция 
дефицита магния основана на еже-
дневном приеме внутрь по 5–15 мг/
кг солей Mg2+ в комплексе с пири-
доксином, курсами от 1 до 3 мес и 
более в зависимости от показаний, 
а именно:

 � детям – от 5 до 10 мг/кг/сут;
 � беременным или кормящим 
женщинам – 10–15 мг/кг/сут;

 � спортсменам в зависимости 
от нагрузки – 10–15м г/кг/сут;

 � больным с дефицитом магния 
– 5–15 мг/кг/сут.

Курс восполнения магниево-
го депо составляет не менее 2 мес. 
Рекомендуются к применению ор-
ганические соли магния (в виде 
пидолата, лактата, оротата, цитрата 
магния) в сочетании с пиридок-
сином не только при диагнозе по 
МКБ-10 «Е  61.2 Недостаточность 
магния». Дефицит Mg2+ – сопут-
ствующий диагноз, отягощающий 
течение целого ряда заболеваний, 
при которых имеет место повы-
шенная потребность в элементе и 
как следствие хронический его де-
фицит. В этой связи, содержащие 
магний препараты необходимы в 
виде монотерапии при:

 � установленном дефиците маг-
ния, изолированном или свя-
занном с другими дефицит-
ными состояниями (Е 61.2);

 � нарушениях сна; повышенной 
нервной возбудимости; со-
стояниях физического и ум-
ственного переутомления; бо-
лях и спазмах мышц; астении.

А также в составе комплексной 
терапии состояний, связанных или 
приводящих к нарушениям энер-
гетического, пластического и элек-
тролитного обмена:

 � травмы;
 � инфекции;
 � полиурическая стадия почеч-
ной недостаточности;

 � гиперпаратиреоз; гипертире-
оз; гиперкальциемия; первич-
ный альдостеронизм;

 � атеросклероз; аритмии; ги-
пертоническая болезнь; ин-
фаркт миокарда; инсульт моз-
га;

 � диабетический ацидоз; 
острый и хронический пан-
креатит; наследственная ги-
пофосфатемия; мочекаменная 
болезнь; длительная терапия 
диуретиками;

 � деменции;
 � неврозы;
 � эпилепсия и судорожные со-
стояния;

 � минимальная мозговая дис-
функция у детей и подростков 
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(особенно в сочетании с ги-
перактивностью и растормо-
женностью); аутизм;

 � болезни зависимости (хро-
нический алкоголизм, нарко-
мания, никотиновая зависи-
мость);

 � невынашивание плода и угро-
за прерывания беременности 
[особенно II и III триместр 
беременности (при патологии 
вероятность гипомагниемии 
резко возрастает)]; избыточ-
ная лактация; предменстру-
альный синдром; остеопороз, 
переломы костей; дефицит 
витамина D (рахит и спаз-
мофилия у детей, остеомаля-
ция);

 � бронхиальная астма; иммуно-
логический дефицит;

 � интоксикации свинцом, алю-
минием, никелем, бериллием, 
кадмием;

 � лечение цитостатиками, им-
мунодепрессантами, цикло-

спорином (угнетение каналь-
цевой реабсорбции магния).

Противопоказаниями к назна-
чению препаратов магния являются 
тромбофилия и тромбоцитопения, 
острая или хроническая почечная 
недостаточность, передозировка 
сернокислой магнезии, гипотиреоз, 
обезвоживание, надпочечниковая 
недостаточность, использование 
антацидных средств на магниевой 
основе, особенно при хронической 
недостаточности почек.

Безопасный предел магния в 
крови, по российским данным, – 
2,5–3,75  ммоль/л, эффективный 
противосудорожный эффект – 
2,5  ммоль/л; коленные рефлексы 
исчезают при уровне 5  ммоль/л; 
угнетение дыхания происходит 
при концентрации 6–7,5  ммоль/л 
(М.Д.  Машковский, 2003). При 
нормальной функции почек перо-
ральный прием магния не вызыва-
ет токсических реакций, отравле-
ние может развиться при почечной 

недостаточности. Токсические 
эффекты в основном зависят от 
содержания магния в сыворотке 
крови. С большой осторожностью 
содержащие магний препараты на-
значают больным с различными 
формами миастении и прогрессив-
ной мышечной дистрофии. Токсич-
ность магния резко потенцируют 
аминогликозиды. Препараты маг-
ния снижают всасывание тетраци-
клина, рекомендуется делать ин-
тервал в 3 ч перед их применением. 
Магний уменьшает усвоение же-
леза. Одновременное применение 
препаратов, содержащих фосфаты 
или соли кальция, может значи-
тельно уменьшать всасывание маг-
ния в желудочно-кишечном тракте.

Список литературы:
1. Портал Consilium Medicum:
2. https://con-med.ru/magazines/

physician/physician-05-2009/
magniy_i_ego_rol_v_zhizni_i_
zdorove_cheloveka_/ 
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Современные аспекты 
применения нестероидных 
противовоспалительных препаратов 
в лечении вертеброгенного болевого 
синдрома (ВБС)

В.В. Скворцов, Р.Ю. Бангаров, Е.В. Белякова, А.В. Тумаренко
ФГБОУ ВО ВолгГМУ МЗ РФ

К понятию вертеброгенного 
болевого синдрома (ВБС) отно-
сят болевые проявления в области 
туловища и конечностей невис-
церальной этиологии, которые 
связаны с дегенеративно-дистро-
фическими заболеваниями позво-
ночника и сочетанными мышечно-
тоническими расстройствами.

Первичные вертеброгенные 
боли, как правило, связаны с де-
генеративно–дистрофическими 
изменениями позвоночника (дор-
сопатией, спондилезом и спон-
дилоартрозом). Их развитию 
способствуют генетическая пред-
расположенность, возраст, факто-
ры риска.

Дегенеративно-дистрофиче-
ские изменения провоцируют по-
явление функциональных блокад 

и других нарушений биомеханики 
позвоночного столба. Это, в свою 
очередь, может привести к заболе-
ваниям внутренних органов, сег-
ментарно связанных с пораженным 
отделом позвоночника. Однако, 
стоит учесть, что внутренние орга-
ны не имеют строгой сегментарной 
иннервации. К примеру, желудок, 
печень, почки, поджелудочная же-
леза получают иннервацию из од-
ного и того же чревного сплетения.

Все физиологические и пато-
логические реакции не ограничи-
ваются только одним сегментом, а 
переходят в зоны соседних мета-
меров. В связи с тем, что патоло-
гия позвоночника служит причи-
ной многосторонних расстройств 
нервной регуляции и трофики раз-
личных внутренних органов, она 

может привести к развитию функ-
циональных нарушений и органи-
ческой патологии и вызвать сома-
тическое заболевание [6].

Одной из причин, заставляю-
щих пациентов обращаться к врачу, 
как раз является наличие болевого 
синдрома. В статистике обращений 
за медицинской помощью, ВБС на-
ходится выше остальных болевых 
синдромов и составляет 40-60  % 
[1-3].

ВБС так же является ведущей 
неврологической причиной вре-
менной нетрудоспособности среди 
наиболее активной части взрослого 
населения. Первое место в струк-
туре ревматических заболеваний 
взрослого населения в США и Ев-
ропе занимают также ВБС [1-5]. 
Считается, что к 50 годам заболе-

УДК 616-009.7-039.13.

Ключевые слова: вертеброгенный болевой синдром, терапия, НПВС, флурбипрофен, МАПРОФЕН®.
Modern aspects of the use of non-steroidal anti-inflammatory drugs in the treatment of back pain 
syndrome
Skvortsov V.V., Bangarov R.Yu., Belyakova E.V., Tumarenko A.V.
VSMU
This article highlights the use of NSAIDs in the treatment of vertebral pain syndrome using the example of MAPROFEN®.
Key words: vertebral pain syndrome, therapy, NSAIDs, Flurbiprofen, MAPROFEN® drug.

Данная статья освещает вопросы применения НПВС в терапии вертеброгенного болевого син-
дрома на примере препарата МАПРОФЕН®
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ваниями позвоночника страдает 
около 80 % мужчин и 60 % женщин, 
а с соответствующими болевыми 
синдромами (среди которых основ-
ная часть приходится на боли по-
яснично-крестцовой локализации) 
на протяжении жизни сталкивает-
ся 84 % мирового населения. В ходе 
проведенного в Швеции почтового 
опроса среди 1806 человек были 
получены следующие результаты: 
55  % респондентов жаловались на 
боли продолжительностью более 3 
месяцев, 49 % – не менее 6 месяцев 
[6].

Такая большая распространен-
ность ВБС обуславливает необ-
ходимость поиска и разработки 
новых путей эффективного купи-
рования болевого синдрома и, по 
возможности, причин его вызыва-
ющих.

С целью предупреждения пере-
хода патологического состояния в 
хроническую форму, очень важно 
начать своевременно адекватное 
лечение ВБС. Выбор лекарствен-
ных средств, их комбинация и до-
зировки в значительной степени 
определяются состоянием пациен-
тов, особенностями клинической 
картины и их переносимости. При 
этом важно понимать, как паци-

ент переносит эти изменения. По-
ражения опорно-двигательного 
аппарата у лиц трудоспособного 
возраста часто приводят к инва-
лидизации. В связи с этим период 
с 2000 по 2010 год был объявлен 
экспертами ВОЗ как Декада кост-
но-суставных болей. В этот период 
было проведено множество иссле-
дований по наиболее значимым 
направлениям ВБС и были раз-
работаны направления лечения 
данной нозологии. Европейские 
рекомендации предусматривают 
инициальную терапию больных 
с ВБС с помощью нестероидных 
противовоспалительных средств 
(НПВС) как в монотерапии, так 
и в комбинации с другими пре-
паратами [6-10, 17, 18].

Основной принцип действия 
НПВС заключается в их способно-
сти угнетать активность циклоок-
сигеназы, которая в свою очередь 
является наиболее значимым фер-
ментом в метаболизме арахидоно-
вой кислоты (рис. 1).

На фоне снижения синтеза про-
стагландинов уменьшается про-
дукция медиаторов воспаления и 
отека. Чувствительность нервных 
структур к гистамину, брадикини-
ну, оксиду азота, образующимся в 

тканях на фоне воспаления, также 
снижается.

Препараты данной группы 
имеют приоритетное значение 
в лечении ноцицептивной боли. 
При проведении обезболивающей 
терапии необходимо учитывать 
коморбидные синдромы, а также 
нейропатический компонент боли.

Зачастую обезболивающие и 
противовоспалительные средства 
не дают ожидаемого эффекта в 
короткие сроки, а их длительный 
прием может спровоцировать ос-
ложнения таких систем, как же-
лудочно-кишечная, особенно если 
присутствуют факторы риска. Все 
это может в значительной степени 
негативно влиять на качество жиз-
ни пациентов, что в свою очередь 
ведет к отказу от такого лечении.

На фоне вышесказанного на-
прашивается вопрос поиска новых 
препаратов, которые обладали бы 
высокой клинической эффектив-
ностью при том, что риск нежела-
тельных лекарственных реакций и 
побочных эффектов будет мини-
мальным. Одним из таких реше-
ний представляется применение 
препарата МАПРОФЕН® (Флур-
бипрофен). Данное лекарственное 
средство обладает достаточно ши-

Арахидоновая кислота

ЦОГ-1 

физиологическая

ЦОГ-2

индуцируемая

Простагландины, 
участвующие 

в возникновении 
боли и воспаления

нс-НПВС

ЦОГ-2 ингибиторы

Слизистая ЖКТ Тромбоциты 

Простагландины Тромбоксаны

Простагландины, отвечающие за физиологические реакции; 
Не играют значимой роли в воспалительной реакции

Защита слизистой ЖКТ Гемореология  Уменьшение боли 
и воспаления

Основные нежелательные явления НПВС

Vane JR et el. In�amm ress 1995; 44:1-10 Vanne JR Br Heart/ 1983; 49:405-409 Wright JM CMAJ 2002; 167: 1131-1137; Dubios RN et al FASEB/ 1998; 12: 1063-1073 
Ferreira SH Nat New Biol 1972; 240: 200-203 Saxena PN et al Indian/ Med Res 1979; 70:495-498 Solomon LM et al/ Invest Dermatol 1968; 51: 280-282

Рисунок 1. Механизм действия НПВС
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роким спектром фармакологиче-
ских свойств и хорошо показывает 
себя в симптоматической терапии 
острой и хронической боли, а так-
же в комплексном лечении нейро-
патической боли, что безусловно, 
делает его одним из приоритетных 
препаратов выбора в практике 
нев рологов.

МАПРОФЕН® (Флурбипро-
фен) относится к классу корот-
коживущих НПВС. При приеме 
внутрь препарат быстро и хорошо 
всасывается в организме, быстро 
достигая пиковой концентрации 
(через 0,5-2 часа), и обладает вы-
сокой скоростью выведения, что 
предотвращает накопление препа-
рата при возрастном замедлении 
элиминации. Эффективное обез-
боливающее действие препарата 
начинается уже спустя 30 минут 
с момента приема и длится до 2-3 
часов. Так же двукратный прием 
МАПРОФЕНА® в день способен 
обеспечивать стойкий терапевти-
ческий эффект.

Флурбипрофен является до-
статочно хорошо изученным пре-
паратом. Созданный в Великобри-
тании в 1968 году, разрешение на 
клиническое применение препарат 
получил с 1977 г. [11-13]. Фармако-
логический эффект заключается в 
смешанном действии: анальгетик, 
который не вызывает зависимости 
и привыкания; оказывает выра-
женное противовоспалительное, 
и опосредованное нейропротек-
тивное действие; по существу, сво-
боден от побочных эффектов, ко-
торые являются типичными для 
большинства НПВС [14-16].

Экспериментальные исследо-
вания последних лет позволили 
установить, что основное действие 
флурбипрофена заключается в 
снижении выброса глутамата, что 
приводит к облегчению боли и 
опосредованному восстановлению 
нарушенного баланса эндоканна-
биноидов [14-16]. Обезболивание 
наступает уже через 30 минут по-
сле принятия препарата и действу-
ет не менее 12 часов. Анальгети-
ческий эффект флурбипрофена 
равен эффекту сильнодействую-
щих обезболивающих препаратов. 

Лечение Флурбипрофеном спо-
собствует нарастанию противо-
воспалительного эффекта уже на 
вторые сутки после начала лече-
ния.

Вследствие развивающегося 
подавления возбуждения нейро-
нов в ответ на ноцицептивные 
стимулы и ингибирования ноци-
цептивной сенситизации реали-
зуется анальгетический эффект, 
что предотвращает переход боли 
в хроническую форму, а при уже 
имеющемся хроническом болевом 
синдроме ведет к снижению его 
интенсивности. Возможно также 
модулирующее влияние флурби-
профена на перцепцию боли через 
нисходящую норадренергическую 
систему. Показано, что флурби-
профен оказывает воздействие на 
различные звенья системы вос-
приятия боли, в частности, на спи-
нальном и супраспинальном уров-
нях [17].

Нейропротекторные свойства 
препарата представляют большой 
интерес. Они обусловлены блоки-
рованием глутамат-кальциевого 
каскада и ингибированием про-
цесса апоптоза [15].

Действие препарата изучалось 
у больных ревматологического 
профиля. Результаты свидетель-
ствуют о наличии у препарата 
выраженного обезболивающего 
и противовоспалительного дей-
ствия при хорошей переносимо-
сти при длительном приеме в тече-
ние многих месяцев [11-18].

Следовательно, перечень по-
ложительных качеств, присущих 
препарату, делает его востребо-
ванным в терапии ВБС. Этот пере-
чень включает хороший анальге-
зирующий эффект, относительно 
низкая частота нежелательных ле-
карственных осложнений при дли-
тельном применении, в том числе 
и со стороны ЖКТ.

Важно отметить, что положи-
тельный эффект применения пре-
парата наблюдался как с острыми, 
так и с хроническими и подостры-
ми болевыми синдромами. При 
этом имело место и нарастание 
обезболивающего эффекта в про-
цессе лечения.

Помимо обезболивающего эф-
фекта применение препарата мо-
жет способствовать уменьшению 
исходно повышенного мышечного 
тонуса, в особенности при мышеч-
но-тонических и миофасциальных 
синдромах. Важно отметить, что 
во время лечения флурбипрофе-
ном отсутствует явление мышеч-
ной слабости.

Курсовое применение препара-
та МАПРОФЕН®, наряду со спо-
собностью обеспечить быстрый и 
длительный обезболивающий эф-
фект, еще и способствует нормали-
зации эмоционального состояния, 
а также оказывает положительное 
влияние на восстановление сна. 
Все вышесказанное, безусловно, 
приводит к улучшению качества 
жизни пациентов.

Препарат МАПРОФЕН® ха-
рактеризуется хорошей перено-
симостью. Побочные эффекты 
при должной гастропротективной 
терапии отмечаются в редких слу-
чаях.

Приведенные данные свиде-
тельствуют о высокой эффектив-
ности препарата МАПРОФЕН® 
в терапии болевого синдрома у 
больных с острыми, подострыми и 
хроническими ВБС.

Проведенное исследование по-
зволяет сделать вывод, что препа-
рат МАПРОФЕН® обладает высо-
кой эффективностью как средство 
с анальгетическим и противовос-
палительным действием при хо-
рошей переносимости. Курсовое 
применение препарата МАПРО-
ФЕН® отличается быстрым купи-
рованием боли при ВБС, что по-
зволяет рекомендовать его как на 
начальном этапе терапии, когда 
необходимо достичь улучшения 
клинического состояния, так и 
при лечении подострых и хрони-
ческих форм болезни.

В заключении важно под-
черкнуть, что для эффективного 
лечения вертеброгенной боли в 
спине необходимы не только глу-
бокие знания патогенеза и клини-
ческих проявлений болезни, но и 
комбинация методов терапии и 
назначение препаратов различ-
ных групп.
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2 ФГАОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России
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Ключевые слова: фибрилляция предсердий, когнитивные нарушения, деменция, болезнь Альцгеймера, кардиоэмболия, 
болезнь малых сосудов, нейродегенерация, амилоид, таупротеин, патогенез.
Cognitive impairment in patients with atrial fibrillation
E.V. Mityaeva, postgraduate student of the Department of Psychiatry and Neurology of the Faculty of General Medicine, Orel 
State University named after I.S. Turgenev;
P.R. Kamchatnov, Dr. of Sci. (Med.), Professor of the Department of Neurology, Neurosurgery and Medical Genetics, Faculty of 
General Medicine, Pirogov Russian National Research Medical University

Atrial fibrillation (AF) is an important medical and social problem due to its wide prevalence in the population and high risk 
of embolic complications leading to severe consequences. The article describes an association established between AF and an 
increased risk of cognitive impairment (CI). Cardioembolic stroke due to AF is a common cause of CI, however, there are other 
mechanisms for CI development. The article also examines the role of small vessel disease and asymptomatic cerebral infarction 
in the formation of CI in patients with AF. Adding that, it provides data on the AF role in the development of neurodegenerative 
process with the accumulation of amyloid and tau-protein in the brain tissue. There is an increased risk of Alzheimer’s disease 
in patients with AF, although the causal relationship of these conditions requires clarification. Modern data concerning the role 
of neuroinflammation and genetic predisposition in the development of CI in AF were analyzed. The conclusion is made about 
the pathogenetic heterogeneity of higher cerebral functions disorders on the basis of the presented data on the CI pathogenetic 
mechanism in patients with AF and comorbid conditions. It was suggested that the optimal pathogenetic therapy can be chosen 
taking into account the known CI pathogenetic mechanisms.
Keywords: atrial fibrillation, cognitive impairment, dementia, Аlzheimer’s disease, cardioembolic stroke, small vessel disease, 
neurodegeneration, amyloid, tau protein, pathogenesis.

Фибрилляция предсердий (ФП) представляет собой важную медико-социальную пробле-
му вследствие широкой распространенности в популяции и высокого риска эмболических 
осложнений с тяжелыми последствиями. Установлена связь между ФП и повышенным рис-
ком развития когнитивных нарушений (КН). Частой причиной КН является перенесенный 
кардиоэмболический инсульт вследствие ФП, однако существуют и иные механизмы их разви-
тия. В обзоре рассмотрена роль болезни малых сосудов и асимптомных инфарктов головного 
мозга в формирования КН у пациентов с ФП. Приводятся данные о роли ФП в развитии нейро-
дегенеративного процесса с накоплением в ткани головного мозга амилоида и тау-протеина. 
Отмечено повышение риска развития болезни Альцгеймера у пациентов с ФП, хотя причинно -
-следственная связь этих состояний требует уточнения. Проанализированы современные 
данные о роли нейровоспаления и генетической предрасположенности в развитии КН при 
ФП. На основании представленных сведений о механизмах развития КН у пациентов с ФП и 
коморбидными состояниями делается вывод о патогенетической гетерогенности нарушений 
высших мозговых функций. Высказывается предположение о том, что с учетом известных ме-
ханизмов развития КН можно выбрать оптимальную патогенетическую терапию.
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Введение
Фибрилляция предсердий (ФП) 

представляет собой важную меди-
ко-социальную проблему вслед-
ствие широкой распространенно-
сти в популяции и высокого риска 
эмболических осложнений с тяже-
лыми последствиями [1].

Общее число больных с ФП до-
стигает 35  млн, риск ее развития 
увеличивается с возрастом: у паци-
ентов моложе 50 лет он составляет 
0,5 на 1000 человеко-лет, а в возрас-
те старше 70 лет – уже 9,7 на 1000 
человеко-лет [2]. В последние деся-
тилетия имеет место тенденция к 
увеличению распространенности и 
заболеваемости ФП, вероятно, она 
сохранится и в ближайшем буду-
щем [3].

Сложную диагностическую 
проблему представляют собой 
асимптомные формы ФП без ти-
пичной клинической картины, 
в первую очередь синкопальные 
состояния. Такие случаи можно 
диагностировать исключитель-
но с помощью мониторинга ЭКГ. 
При этом частота выявления ФП 
(пароксизмальной формы) увели-
чивается при регистрации ЭКГ в 
течение суток и более. В этой свя-
зи частота выявления ФП и све-
дения о ее реальной распростра-
ненности в значительной степени 
зависят от применяемой методо-
логии обследования, специфично-
сти и чувствительности методов 
диагностики и длительности ЭКГ-
мониторинга.

Результаты шведского об-
сервационного исследования 
STROKESTOP (7173 пациента в 
возрасте 75–76 лет без ФП) пока-
зали, что регистрация ЭКГ на про-
тяжении 3 мес. позволила выявить 
ФП у 3 % респондентов [4]. В дру-
гое исследование (ASSERT), прове-
денное с применением импланти-
руемых регистраторов ЭКГ, были 
включены 2580 больных с артери-
альной гипертензией старше 65 лет 
без ФП [5]. В ходе исследования ФП 
диагностировалась на основании 
выявления эпизодов предсердного 
ритма частотой более 190 в мину-
ту на протяжении не менее 6 мин. 
Оказалось, что асимптомная ФП 

имела место у 10  % включенных в 
исследование, а еще через 2,5 года 
наблюдения асимптомная ФП была 
выявлена уже у 35 %, при этом сим-
птомная ФП на протяжении пери-
ода исследования развилась у 16 % 
пациентов.

Связь ФП и когнитивных 
нарушений
Накопленные на сегодняшний 

день сведения дают основания по-
лагать, что ФП является значимым 
независимым фактором риска раз-
вития когнитивных нарушений 
(КН) и деменции [6]. Так, КН вы-
являются более чем у 40 % больных 
с ФП (в 3 раза чаще, чем у свер-
стников с нормальным сердечным 
ритмом) [7]. При этом не всегда 
наблюдается связь КН с перене-
сенными эпизодами острой цере-
бральной ишемии. Как показали 
результаты ряда популяционных 
исследований (ARICS, Whitehall 
II), ФП представляет собой фак-
тор риска развития и дальнейше-
го прогрессирования КН у лиц 
среднего возраста [8]. При этом 
результаты других исследований 
обнаружили такую связь только у 
пациентов старше 70 лет [9]. Еще 
менее очевидной представляется 
роль ФП в качестве фактора риска 
развития КН у пожилых пациен-
тов с полиморбидностью, в част-
ности, связь между КН и ФП не 
всегда обнаруживается у пациен-
тов старше 75 лет [10].

Сложный характер связи ФП и 
КН продемонстрировали резуль-
таты Кунгсхольмского (Швеция) 
проспективного исследования 
(2685 пациентов с изначально со-
хранными когнитивными функ-
циями были обследованы в 2003–
2004  гг. и 2010–2013  гг.) [11]. На 
момент включения в исследование 
ФП имелась у 243 (9,1 %) пациен-
тов, у 279 (11,4%) она возникла в 
последующем, при этом деменция 
развилась у 399 (14,9  %) пациен-
тов. Наличие ФП оказалось свя-
зано с более быстрым снижением 
когнитивных функций, причем у 
пациентов с ФП был значительно 
повышен риск развития сосуди-
стой и смешанной (но не альцгей-

меровской) деменции всех типов. 
Важным итогом было установле-
ние того факта, что эффективная 
медикаментозная профилактика 
осложнений ФП на 60  % снижала 
риск развития деменции, изменяя 
тем самым связь нарушений сер-
дечного ритма и КН.

Таким образом, связь между 
ФП и вероятностью развития КН 
носит сложный характер, при этом 
риск формирования КН определя-
ется влиянием целого ряда факто-
ров (коморбидные заболевания, 
особенности лечения и его эффек-
тивность и пр.). Важным представ-
ляется и тот факт, что выявляется 
ФП намного позже истинного ее 
дебюта [1], в связи с чем роль ФП 
в качестве фактора риска развития 
КН не принималась во внимание в 
значительном числе исследований.

Связь ФП, КН  
и цереброваскулярных 
заболеваний
Механизмы развития КН у 

больных с ФП разнообразны, и, 
вероятно, не могут быть сведены 
исключительно к перенесенному 
кардиоэмболическому ишемиче-
скому инсульту (ИИ) как причине 
постинсультной деменции, как это 
показано в серии ранних исследо-
ваний [12]. Мета-анализ резуль-
татов 7 исследований продемон-
стрировал, что наличие ФП в 2 раза 
повышает риск развития деменции 
у пациентов, перенесших ИИ [6].

Вместе тем развитие КН не 
может быть следствием исключи-
тельно перенесенного ИИ у паци-
ентов с ФП. Показано, что риск 
развития КН также повышен у 
больных с ФП без острого ИИ в 
анамнезе. Результаты масштабно-
го проспективного исследования 
Intermountain Heart Collaborative 
Study (37  025 пациентов) с анали-
зом ряда переменных (возраст, пол, 
коморбидность, перенесенный ИИ 
и пр.) показали, что у пациентов с 
ФП достоверно повышен риск де-
менции (относительный риск (ОР) 
1,4–2,3) и додементных КН (ОР 
1,7–3,3) [9]. Интересно, что риск 
КН был повышен независимо от 
ИИ в анамнезе.
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Результаты современных ис-
следований свидетельствуют, что 
одним из следствий ФП являются 
как обширные кардиоэмболические 
инфаркты головного мозга, так и 
мелкоочаговые поражения мозгово-
го вещества, которые могут рассма-
триваться как проявления болезни 
малых сосудов (БМС). Изучению 
этой проблемы было посвящено 
проспективное мультицентро-
вое обсервационное исследование 
CROMIS-2 (Clinical Relevance of 
Microbleeds in Stroke 2), в которое 
были включены 1102 больных с ФП, 
перенесших транзиторную ише-
мическую атаку (ТИА) или ИИ, из 
которых у 271 (24,6  %) ранее уже 
были диагностированы КН [13]. На-
личие характерных для БМС нейро-
визуализационных паттернов, в т.ч. 
гипер интенсивности перивентрику-
лярного (отношение шансов (ОШ) 
1,38; 95 % доверительный интервал 
(ДИ) 1,17–1,63; р <0,0001) и глубин-
ного белого вещества (ОШ 1,26; 95 % 
ДИ 1,05–1,51; р = 0,011), лакунарных 
инфарктов, в т.ч. недавних (ОШ 1,50; 
95 % ДИ 1,03–1,05; р = 0,034), и атро-
фии медиальных отделов височной 
доли (ОШ 1,61; 95 % ДИ 1,34– 1,95; 
р  <0,0001), было ассоциировано с 
предшествующими КН. Как и сле-
довало ожидать, зависимость от по-
сторонней помощи в повседневной 
жизни (оценивалась по шкале Рен-
кина) через 24 мес. оказалась суще-
ственно выше у больных с предше-
ствующими КН (ОШ, 2,43; 95 % ДИ 
1,42–4,20; р = 0,001). Интересно, что 
у пациентов с предшествующими 
КН отсутствовало нарастание ча-
стоты выявления и выраженности 
расширения периваскулярных про-
странств, корковой атрофии, нако-
пления в коре больших полушарий 
гемосидерина. Несмотря на то что в 
данном исследовании не рассматри-
валась возможность наличия у па-
циента церебральной амилоидной 
ангиопатии и дифференциальная 
диагностика не проводилась, важ-
ным оказалось выявление нейро-
визуализационных маркеров БМС 
у пациентов с ФП, а также связи 
указанных изменений с явлениями 
нейродегенерации (атрофия височ-
ных долей).

Продолжение указанного иссле-
дования (CROMIS 2) было посвя-
щено изучению влияния предше-
ствующей БМС на восстановление 
когнитивных функций после пере-
несенного кардиоэмболического 
ИИ [14]. Оказалось, что у пациен-
тов с более выраженными КН через 
12 мес. имели место более высокие 
значения индекса церебральной 
амилоидной ангиопатии (ОШ 4,09; 
95 % ДИ 1,36–12,33; p = 0,012), чаще 
встречались церебральные микро-
кровоизлияния (ОШ 10,86; 95  % 
ДИ 1,22–96,34; p = 0,03) и расшире-
ние периваскулярных пространств 
(ОШ 1,83; 95% ДИ 1,06–3,15; 
p  =  0,03), отмечался более высо-
кий суммарный показатель выра-
женности БМС (ОШ 2,91; 95 % ДИ 
1,23– 6,88; p = 0,015). Само по себе 
наличие микрокровоизлияний при 
церебральной амилоидной ангио-
патии не является противопоказа-
нием к применению большинства 
антикоагулянтов и антитромбо-
цитарных препаратов, однако риск 
кровотечений может значительно 
нарастать при наличии у пациента 
с ФП нескольких факторов риска 
геморрагических осложнений, в 
частности неадекватно корригиру-
емой артериальной гипертензии. В 
этой связи интерес вызывают све-
дения о том, что расширение пери-
васкулярных пространств является 
фактором риска внутричерепных 
кровоизлияний у пациентов, полу-
чающих оральные антикоагулянты 
[15].

В целом связь нейровизуали-
зационных признаков БМС с раз-
витием КН у пациентов с ФП не-
одинакова. В частности, имеются 
сведения о том, что ключевую роль 
в этой связи играют церебральные 
микрокровоизлияния [16]. Ука-
занная связь была выявлена при 
наблюдении за азиатской популя-
цией, однако и в европейской попу-
ляции на основании долгосрочного 
наблюдения за репрезентативной 
группой пожилых респондентов 
было продемонстрировано, что 
развитие КН и деменции в после-
дующем связано исключительно с 
наличием микрокровоизлияний в 
теменных и лобных долях [17].

Хронические 
цереброваскулярные 
заболевания у пациентов 
с ФП
Важным фактором риска фор-

мирования КН у больных с ФП 
является снижение мозгового кро-
вотока вследствие нарушения на-
сосной функции сердца, вызыва-
ющее хроническую гипоксемию и 
инициацию патологического ише-
мического каскада. Это подтверж-
дено итогами масштабного иссле-
дования (2291 пациент, из них у 117 
имелась постоянная, а у 78 – парок-
сизмальная ФП) [18]. При постоян-
ной форме ФП мозговой кровоток 
оказался значительно ниже, чем у 
респондентов с нормальным рит-
мом сердца, а также у респондентов 
с пароксизмальной ФП. Установле-
но, что у пациентов с ФП, как и у 
больных с деменцией, наблюдается 
снижение кровотока в теменно-ви-
сочно-теменных отделах мозга [19].

Острая церебральная ишемия 
может быть связана не только с 
расстройствами сердечного ритма, 
но и нередко наблюдающимися у 
больных с ФП колебаниями арте-
риального давления, в частности 
с его снижением. Наблюдение за 
группой из 187 больных с ФП (у 
2/3 имелась сердечная недостаточ-
ность) показало, что наличие ФП и 
снижение сердечного выброса тес-
но связаны с формированием КН 
(по результатам нейропсихологи-
ческого тестирования) [20].

Нарушения ауторегуляции 
мозгового кровообращения про-
грессируют в условиях не только 
стойкой артериальной гипертен-
зии, но и при стенозирующем по-
ражении магистральных артерий 
головы [21]. В данной ситуации, об-
условленной, в частности, утратой 
компенсаторных возможностей 
сосудистой системы, наблюдается 
прямая зависимость между сниже-
нием минутного объема на фоне 
ФП и риском развития КН.

Определенную роль в снижении 
минутного объема играет частота 
сердечных сокращений при ФП. 
Так, при наблюдении за 358 паци-
ентами с КН на протяжении 10 лет 
было показано, что максимальная 
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вариабельность сердечного рит-
ма (более 90 в минуту) в отличие 
от низкой вариабельности (50–90 
в минуту) существенно повышает 
риск прогрессирования КН [22].

Возможными причинами пора-
жения мозгового вещества с воз-
никновением множественных ла-
кунарных очагов являются мелкие 
кардиогенные эмболии и эпизоды 
резкого снижения сердечного вы-
броса и, соответственно, минутно-
го объема во время пароксизмов 
ФП [23]. Накопление с течением 
времени таких очагов может при-
водить к значительному умень-
шению объема головного мозга и 
формированию КН.

Асимптомные инфаркты 
головного мозга
Интерес вызывает связь асим-

птомных (молчаливых, или тихих) 
инфарктов головного мозга и от-
сроченного формирования КН, 
установленная в ряде отечествен-
ных и зарубежных исследований 
[24]. Согласно данным масштабно-
го проспективного исследования 
Swiss-AF, в котором 1390 больным 
без ИИ в анамнезе проводилось 
серийное МРТ, у 15 % имелись об-
ширные асимптомные инфаркты 
корковой/подкорковой локализа-
ции, а у 18  % – малые инфаркты 
вне коры больших полушарий [25]. 
Мета-анализ и систематический 
обзор 17 исследований показал, 
что асимптомные инфаркты пере-
несли 40  % и 22  % больных с ФП 
(по данным МРТ и рентгеновской 
КТ соответственно) [26]. Наличие 
ФП повышало вероятность выяв-
ления асимптомных очагов у боль-
ных без ИИ в анамнезе более чем 
вдвое (ОШ 2,62; 95 % ДИ 1,81–3,80). 
В целом у больных с ФП имеется не 
менее одного из асимптомных оча-
гов перенесенных инфарктов мозга 
[27]. Наиболее значимой причиной 
асимптомных инфарктов у больных 
с ФП являются фрагменты присте-
ночных скоплений атеротромботи-
ческих масс, а также микроэмбо-
лии из ушка левого предсердия.

Именно наличие асимптомных 
инфарктов у больных с ФП пред-
ставляет собой наиболее важный 

прогностический признак фор-
мирования КН. Так, результаты 
10-летнего наблюдения за 935 изна-
чально здоровыми респондентами 
показали, что впервые выявленная 
ФП была связана с развитием КН 
у пациентов с асимптомными ин-
фарктами, при этом прогностиче-
скую значимость имело само нали-
чие очагов, а не их количество [27]. 
При этом само по себе наличие ФП 
оказалось не связанным с развити-
ем КН у пациентов без асимптом-
ных инфарктов. Роль асимптомных 
инфарктов в качестве самостоя-
тельного фактора риска развития 
КН у пациентов с ФП становится 
еще более убедительной при уве-
личении срока наблюдения. Так, 
результаты 9-летнего популяцион-
ного исследования (анализ данных 
аутопсии) показали тесную связь 
развития деменции с наличием ма-
лых инфарктов (ОШ 1,34; 95 % ДИ 
1,10– 1,65), но не с самой ФП [10].

Обсуждается вопрос о том, пред-
ставляет ли собой ФП непосред-
ственную причину асимптомных 
инфарктов мозга или является лишь 
маркером тяжелого поражения сер-
дечно-сосудистой системы, повы-
шающего риск развития КН [28].

Имеются основания полагать, 
что у части пациентов с ФП и ИИ, 
и асимптомный инфаркт отно-
сятся к неуточненному патогене-
тическому подтипу,  т.е. не всегда 
связаны с кардиоэмболическим 
синдромом [29].

Связь ФП и КН  
с воспалением
Широко обсуждается связь вос-

паления (нейровоспаления) и раз-
вития ФП и КН [30]. Повышение 
концентрации в крови маркеров 
воспаления (интерлейкин-6, фи-
бриноген, С-реактивный белок) ас-
социировано с инициацией и пер-
систированием ФП [30]. С другой 
стороны, показана связь риска раз-
вития деменции и процессов со-
судистого воспаления: например, 
повышение в крови концентрации 
С-реактивного белка и интерлей-
кина-6 ассоциировано с повыше-
нием риска возникновения всех 
типов деменции [31]. Результаты 

проспективного исследования 
(1016 респондентов, срок наблю-
дения 7 лет) показали, что увели-
чение продукции мононуклеарами 
фактора некроза опухоли α до-
стоверно повышает риск развития 
деменции [32]. Такая зависимость 
характерна в первую очередь для 
сосудистой деменции и деменции 
смешанного типа (в развитии ко-
торых важны оксидативный стресс 
и эндотелиальная дисфункция) и 
в меньшей степени – для болезни 
Альцгеймера (БА) [33].

Атрофия головного мозга  
у пациентов с ФП
Результатом влияния совокупно-

сти факторов у пациентов с ФП яв-
ляется атрофия мозгового вещества. 
Так, в популяционном исследовании 
было продемонстрировано уменьше-
ние мозгового вещества как в целом, 
так и в отдельных отделах мозга (по 
результатам полуколичественной 
оценки изображения МРТ) [34, 35]. 
В свою очередь, результаты Фремин-
гемского исследования показали, 
что поражение вещества головного 
мозга при ФП имеет избирательный 
характер и в первую очередь стра-
дают его лобные отделы [36]. Также 
было установлено, что атрофическо-
му процессу у больных с ФП подвер-
жен и гиппокамп [37]. Эти данные 
вызывают интерес, так как именно 
уменьшение объема гиппокампа 
представляет собой один из ключе-
вых нейровизуализационных марке-
ров БА [38]. Заметим: авторы указан-
ных исследований выявили именно 
атрофическую природу изменений 
мозга, не связанную с его очаговым 
поражением, а это значит, что умень-
шение объема мозгового вещества 
носит дегенеративный характер и не 
обусловлено перенесенными ИИ.

Одним из потенциальных фак-
торов риска развития атрофиче-
ских процессов в головном мозге 
и снижения когнитивных функ-
ций может оказаться ограничение 
физических нагрузок, характерное 
для пациентов с ФП, связанное с 
расстройством ритма сердца и со-
путствующими заболеваниями. 
Вместе с тем неоспоримым фак-
том является связь ограниченных 
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физических нагрузок с риском 
развития КН [39]. Вероятно, гипо-
динамия, будучи фактором риска 
развития нейродегенеративной 
и сосудистой деменции, может 
играть определенную роль и в фор-
мировании КН у пациентов с ФП.

Вопрос об этиологической при-
надлежности КН у больных с ФП 
представляет значительный инте-
рес. Закономерно, что наличие ФП 
связано с развитием сосудистой 
и смешанной деменции, но не БА 
[11]. На существование связи ФП 
с развитием КН и их трансфор-
мацией в сосудистую деменцию 
указывают результаты ряда иссле-
дований [9, 40]. Вместе с тем уста-
новлена связь между ФП и риском 
развития деменции вследствие БА 
[41, 42]. С учетом того, что у части 
пациентов свой вклад в формиро-
вание деменции вносят как цере-
броваскулярные расстройства, так 
и нейродегенеративный процесс, 
вполне обоснованным можно счи-
тать утверждение о смешанном ха-
рактере КН у пациентов с ФП [43]. 
Также вполне вероятно форми-
рование КН у лиц с генетической 
предрасположенностью, при этом 
на разных этапах заболевания роль 
сосудистых и дегенеративных ме-
ханизмов может меняться.

Не исключено, что у части па-
циентов пожилого возраста, в го-
ловном мозге которых уже начался 
процесс отложения β-амилоида, 
нейродегенеративный процесс не 
достигает той степени, которая про-
является при КН [43]. Возникающее 
на этом фоне дополнительное по-
ражение вещества мозга, обуслов-
ленное кардиоэмболическим ИИ, 
БМС и/или другими причинами, 
является разрешающим фактором, 
приводящим к клиническим прояв-
лениям КН [44]. Предположение о 
смешанном характере КН косвенно 
подтверждается 6-кратным повы-
шением риска развития деменции у 
носителей генотипа АРОЕ ε4 с ФП 
по сравнению с носителями нор-
мального генотипа [11].

C другой стороны, очаговое/
многоочаговое поражение мозга, 
обусловленное ФП в сочетании с 
другими цереброваскулярными 

расстройствами, на протяжении 
определенного периода времени не 
проявляется в виде КН. Для клини-
ческой реализации КН необходимы 
дополнительные факторы риска, в 
т.ч. генетическая детерминирован-
ность. О возможной связи ФП и 
носительства аллеля АРОЕ ε4 с по-
вышенным риском более раннего 
развития КН и более быстрого их 
прогрессирования свидетельствуют 
результаты ряда исследований [45]. 
Последующий риск развития КН 
при этом повышен не только у боль-
ных, перенесших обширный ИИ 
в системе каротидных артерий со 
стойким неврологическим дефици-
том, но и у пациентов, перенесших 
ТИА в системе внутренних сонных 
артерий. Патогенетическая роль об-
ратимой ишемии головного мозга 
в развитии отсроченного его пора-
жения позволяет предположить ее 
связь с отсроченной нейродегене-
рацией. Определенную роль могут 
играть особенности реагирования 
головного мозга на снижение си-
стемного артериального давления и 
гипоперфузию во время приступов 
ФП. Предполагается, что развива-
ющаяся в этих условиях очаговая 
или генерализованная обратимая 
церебральная ишемия включает ме-
ханизмы накопления β-амилоида, 
тау-протеина или тау-протеинопо-
добных белков, которые, действуя 
синергично с процессом нейро-
дегенерации, увеличивают темпы 
прогрессирования КН [43, 44]. Это 
предположение, с одной сторо-
ны, объясняет роль генетических 
мутаций в более высоком темпе 
прогрессирования КН, а с другой – 
обнадеживает, что адекватная анти-
тромбоцитарная и противодемент-
ная терапия способна замедлить 
нарастание КН. В то же время было 
показано, что некоторые мутации 
этого гена замедляют прогрессиро-
вание КН, оказывая тем самым за-
щитный эффект [46].

Разный риск развития КН у 
пациентов с ФП может быть об-
условлен взаимодействием генов, 
ассоциированных с развитием ФП 
и нейродегенерации. В этой связи 
интерес представляют результаты 
исследования J. Rollo et al. [47] (112 

пациентов с ФП и деменцией; груп-
пу сравнения, сформированную по 
принципу «случай – контроль», со-
ставили пациенты с ФН с сохран-
ными когнитивными функциями), в 
котором изучалось состояние генов, 
мутации которых могут быть связа-
ны с развитием деменции (ApoE ε4) 
и ФП (PITX2 и ZFHX3). Оказалось, 
что при ФП типична только ассо-
циация мутации гена PITX2и раз-
вития деменции, тогда как ассоци-
ация других генотипов с деменцией 
отсутствовала. Полученные данные 
подтверждают предположение о по-
лигенности риска развития КН у па-
циентов с ФП и свидетельствуют о 
необходимости поиска конкретных 
комбинаций мутантных аллелей и 
изучения их связи с влиянием сре-
довых факторов.

Если роль перенесенных ин-
фарктов мозга в развитии и про-
грессировании сосудистой демен-
ции не вызывает сомнений, то их 
связь с БА требует дальнейшего 
изучения [48]. Непростой задачей 
является разграничение КН, об-
условленных перенесенным ИИ, 
и КН, возникших у пациента с БА 
после перенесенного ИИ, но не 
имеющих с ним причинно-след-
ственной связи [49]. Отсюда вы-
текает серьезный практический 
вопрос о целесообразности при-
менения противодементных пре-
паратов, в частности модуляторов 
высвобождения глутамата, у па-
циентов с КН и ФП [50].

Заключение
Таким образом, результаты 

многочисленных исследований 
свидетельствуют о связи ФП и КН, 
которая может быть опосредована 
целым рядом факторов. КН у паци-
ентов с ФН обусловлены не толь-
ко кардиоэмболическим ИИ, но и 
многими другими патогенетиче-
скими механизмами, включая по-
ражение артерий малого калибра, 
нейровоспаление, нейродегенера-
цию, генетическую предрасполо-
женность. Учитывая многообра-
зие патогенетических механизмов 
формирования КН у пациентов с 
ФП, можно выбрать оптимальный 
вид патогенетической терапии.
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Диагностика головокружения остается нетривиальной задачей в практике врача любой специаль-
ности. В статье приведен диагностический алгоритм при обследовании пациента с головокружени-
ем. Проводится разбор основных симптомов, входящих в субъективное ощущение головокружения 
пациентом: вращательного (системного) головокружения – вертиго, предобморочного состояния, 
неустойчивости и шаткости при ходьбе и неспецифического (несистемного) головокружения. Ана-
лизируются возможные заболевания, сопровождающиеся каждым из симптомов, а также мето-
дики их подтверждения при помощи клинической и инструментальной диагностики. Обсуждаются 
особенности жалоб при перифери ческих вестибулопатиях (доброкачественном пароксизмальном 
позиционном головокружении, болезни Меньера, вестибулярном нейроните, двусторонней вести-
булопатии и др.), центральных вестибулопатиях (инсульте и др.) и функциональном головокруже-
нии, а также основные принципы терапии этих заболеваний.

Диагностика гоовокружения 
остается нетривиальной задачей в 
практике врача любой специально-
сти. Под жалобами на головокруже-
ние может скрываться множество 
состояний пациента, являющихся 
симптомами различных заболева-
ний. Эпидемиологические иссле-
дования, проведенные в клиниках 
различного профиля в разных 
странах, обнаруживают примерно 
следующее распределение голо-
вокружения: 40  % приходится на 
периферические вестибулопатии 
(доброкачественное пароксизмаль-

ное позиционное головокружение 
[ДППГ], болезнь Меньера, вести-
булярный нейронит и др.), 10–15 % 
– на поражение ЦНС (ОНМК, ми-
грень и др.), 15–20 % – на психиче-
ские и поведенческие расстройства, 
20–25  % составляют заболевания 
других органов и систем, а 10  % 
остаются не диагностированными 
[1–4]. Среди пожилых пациентов 
доля головокружения, связанного 
с центральными вестибулярными 
поражениями, возрастает до 20 %, в 
первую очередь за счет пациентов, 
перенесших инсульт [5].

Жалуясь на головокружение, 
пациент может иметь в виду раз-
личные неприятные ощущения, 
которые условно можно разде-
лить на подтипы: 1) вращательное 
(системное) головокружение; 2) 
неспецифическое (несистемное) 
головокружение, проявляющееся 
нечеткостью зрения, дискомфор-
том при поворотах головы, ощу-
щением дереализации; 3) неустой-
чивость и шаткость при ходьбе, 4) 
предобморочное состояние. В ам-
булаторной практике описание па-
циентом субъективных ощущений, 
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испытываемых при головокруже-
нии, является важнейшим факто-
ром для выявления его этиологии. 
Расспрос о характере головокру-
жения должен включать открытые 
вопросы, на которые пациенту 
приходится давать развернутые 
ответы. Хорошо зарекомендовал 
себя прием с просьбой описать 
беспокоящие пациента симптомы, 
не используя слово «головокру-
жение». В некоторых случаях врач 
может предложить варианты воз-
можных симптомов, например: «у 
вас потемнело в глазах, и вы почти 
потеряли сознание?», «можете ли 
вы во время головокружения чет-
ко видеть окружающие предметы 
при движении?», «отмечали ли вы 
движение или покачивание пред-
метов перед глазами во время голо-
вокружения?» Из дополнительных 
обязательными являются вопросы 
о характере и типе течения забо-
левания, факторах, вызывающих 
(триггерах) и усиливающих (аггра-
вирующих) головокружение, со-
путствующих симптомах. Следует 
учитывать возраст пациента, со-
путствующие заболевания и при-
нимаемые им медицинские препа-
раты [6].

Клиническое обследование, 
включающее отоневрологические 
тесты, как правило, подтверждает 
предварительный диагноз, постав-
ленный на основе сбора жалоб и 
анамнеза. Наиболее информатив-
ными тестами, по мнению ряда 
исследователей, являются позици-
онные тесты, тест на ортостатиче-
скую гипотензию, оценка измене-
ний пульса, исследование походки, 
тесты на выявление явного и скры-
того нистагма, а также тест Хальма-
ги [7, 8]. В случае недостаточности 
этих тестов может потребоваться 
инструментальное исследование с 
применением МРТ, УЗДГ сосудов 
головы, видеонисагмографии, ка-
лорической пробы, видео-импульс-
ного теста или вращательной про-
бы [9, 10].

В статье представлены особен-
ности диагностической тактики у 
пациентов с преимущественными 
жалобами на четыре наиболее ча-
стых типа головокружения: враща-

тельное (системное) головокруже-
ние; несистемное головокружение; 
неустойчивость при ходьбе; пред-
обморочное состояние.

Вращательное или 
системное головокружение
В англоязычной литературе 

такой тип принято называть вер-
тиго (vertigo), в то время как в 
русскоязычной литературе этот 
термин распространен значитель-
но меньше. Под вертиго понимают 
иллюзорное ощущение движения 
окружающих предметов перед гла-
зами пациента или самого паци-
ента относительно окружающего 
пространства. Помимо привычной 
характеристики вращения пациент 
может рассказывать о подергива-
нии картинки перед глазами и не-
возможности четко видеть пред-
меты, расфокусировке зрения и 
даже о двоении. Такое яркое харак-
терное ощущение мнимого движе-
ния является результатом наличия 
у пациента нистагма, медленная 
фаза которого в результате непро-
извольного сочетанного движения 
глаз обеспечивает ощущение сме-
щения окружающих предметов, на 
которых фокусируется взгляд, при 
этом быстрая фаза из-за ее скоро-
сти просто не успевает оставить 
осознанный зрительный образ. В 
абсолютном большинстве случа-
ев наличие вращательного голо-
вокружения свидетельствует об 
остро возникшей межлабиринтной 
асимметрии. Это может случить-
ся в результате: 1) одностороннего 
периферического поражения лаби-
ринта (вестибулярный нейронит, 
лабиринтит, болезнь Меньера); 2) 
вестибулярного нерва (перелом пи-
рамиды височной кости); 3) остро 
возникшей патологии центральных 
вестибулярных ядер ствола или ве-
стибулярных центров мозжечка 
(ОНМК). Во врачебном сообще-
стве сформировалось не совсем 
верное приравнивание любого 
вращательного головокружения 
к проявлениям периферической 
вестибулопатии, в то же время не-
достаточное указание пациента на 
вращательный характер головокру-
жения совершенно не исключает 

исключительно лабиринтной пато-
логии [11]. И наоборот, некоторые 
пациенты с пресинкопальными 
состояниями вазовагального и кар-
диологического генеза описывают 
свои симптомы в виде ощущения 
вращательного головокружения 
[12].

В диагностике причин голово-
кружения очень важны такие ха-
рактеристики, как изменения его 
течения во времени, наличие триг-
геров и аггравирующих факторов. 
По данным V.A.  Stanton et al. [13], 
если врачи их не учитывали, а опи-
рались на субъективные ощущения 
пациента при головокружении, ко-
личество ошибок в постановке диа-
гноза значительно возрастало.

Вращательное головокружение 
в большинстве случаев сохраня-
ется не больше недели, максимум 
двух, постепенно теряя интенсив-
ность. Это связано с тем, что даже 
если функция лабиринта или ве-
стибулярного нерва стойко утраче-
на, межлабиринтная асимметрия в 
покое нивелируется механизмами 
центральной компенсации [14]. В 
случае если больной жалуется на 
постоянное головокружение, не-
обходимо уточнить, что он имеет 
в виду, так как иногда под этим по-
нимаются часто рецидивирующие 
приступы головокружения с бес-
симптомными промежутками, что 
может наблюдаться и при перифе-
рической патологии, например, при 
ДППГ или болезни Меньера.

При оценке характера симпто-
мов удобнее всего следовать реко-
мендациям Общества Барани [6, 
15], которое предлагает выделять 
три типа синдрома по течению го-
ловокружения: острый синдром, 
проявляющийся остро возникшим 
выраженным приступом длитель-
но сохраняющегося головокру-
жения, характерный для таких 
заболеваний, как вестибулярный 
нейронит и инсульт; рецидивиру-
ющий (приступообразный) син-
дром, проявляющийся приступами 
головокружения, чередующими-
ся со «светлыми» промежутками, 
во время которых головокруже-
ние отсутствует или значительно 
уменьшается, что характерно для 
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болезни Меньера, вестибулярной 
мигрени, ДППГ; хронический 
синдром, проявляющийся по-
стоянными симптомами голово-
кружения той или иной степени 
выраженности, что может на-
блюдаться при функциональном 
(психогенном) головокружении, 
патологии мозжечка и декомпен-
сированной односторонней ла-
биринтопатии.

В ряде случаев наличие и осо-
бенности провоцирующих голо-
вокружение факторов – тригге-
ров могут иметь первостепенное 
значение в диагностике, опре-
деляя необходимые для окон-
чательного подтверждения 
диагноза инструментальные об-
следования. Так, возникновение 
приступа головокружения при 
изменении положения головы и 
тела может указывать на ДППГ 
или ортостатическую гипотен-
зию. Для проведения дифферен-
циального диагноза между этими 
состояниями необходимо оце-
нить возникновение приступов 
головокружения при вставании 
пациента из положения лежа. 
Выявив снижение артериально-
го давления при вставании, сле-
дует думать об ортостатической 
гипотензии. Уточнив у пациента 
данную особенность головокру-
жения, особое внимание при 
обследовании следует уделить 
позиционным тестам (тесту Dix-
Hallpike и roll-тесту) [16]. Ассо-
циация приступов головокру-
жения с повышением громкости 
звуков, а также повышением дав-
ления в среднем ухе или внутри-
черепным давлением при кашле, 
чихании, натуживании может 
указывать на фистулу полукруж-
ного канала, что возможно при 
хроническом среднем отите и 
синдроме Минора и требует на-
значения КТ височных костей и 
вызванных вестибулярных мио-
генных потенциалов [17]. Ука-
зание пациентом на временную 
связь возникновения приступов 
с нарушением режима дня, эмо-
циональным перенапряжением 
или употреблением в пищу неко-
торых продуктов может требо-

вать дифференциальной диагно-
стики между болезнью Меньера 
и вестибулярной мигренью, при 
этом повышается значимость со-
путствующих головокружению 
симптомов (головной боли или 
нарушения слуха) [18].

Аггравирующие факторы го-
ловокружения отличаются от 
триггеров тем, что они усилива-
ют уже имеющееся головокру-
жение, а не провоцируют его 
возникновение при изначальном 
отсутствии симптомов. Для вра-
щательного головокружения к 
таким факторам относится лю-
бое движение, связанное с по-
воротом головы. В связи с этим 
пациенты во время перифери-
ческого вращательного голо-
вокружения (приступ болезни 
Меньера, ранняя стадия вести-
булярного нейронита) стремятся 
лечь, зафиксировав голову, и не 
двигаться до ослабления симпто-
мов. Если пациент не отмечает 
ухудшения симптомов при дви-
жении головы, можно думать о 
наличии у него другого типа го-
ловокружения, а не вертиго.

Помимо основной жалобы 
на головокружение, у пациента 
могут выявляться сопутствую-
щие симптомы, характер кото-
рых должен уточняться, а также 
подтверждаться при последую-
щем клиническом обследовании.

Поскольку при жалобах на 
вращательное головокружение 
подразумевается наличие ни-
стагма, должна быть проведена 
оценка наличия нистагменных 
реакций как при фиксации взо-
ра, так и при отсутствии фикса-
ции, то есть в очках Френзеля. 
Выявление нистагма соответ-
ственно закону Александера бу-
дет подтверждать перифериче-
ский генез головокружения, в то 
время как несодружественные 
движения глаз, вертикальный, 
косой, исключительно ротатор-
ный нистагм, а также другие 
патологические разновидности 
нистагма будут указывать на 
его центральный генез. С целью 
повышения диагностической 
значимости для исследования 

нистагма могут быть использо-
ваны видеонистагмоскопия или 
видеонистагмография [19, 20]. 
При некоторых заболеваниях 
нистагм может быть объективно 
зафиксирован только при про-
вокационных тестах. Например, 
нистагм при ДППГ возникает 
в процессе выполнения пози-
ционных тестов, при синдроме 
Минора – при пробе Вальсальвы 
и (или) предъявлении громких 
звуков (симптом Тулио), при 
ограниченном лабиринтите и 
хроническом гнойном среднем 
отите – при прессорной пробе.

Сопутствующие жалобы на 
снижение слуха и шум в ушах 
также могут иметь большое зна-
чение для постановки диагноза. 
Флюктуирующие слуховые сим-
птомы (снижение слуха, шум в 
ушах) могут быть подтверждены 
простым в исполнении тестом 
оценки разговорной и шепот-
ной речи и камертональными 
тестами. В последующем такой 
пациент должен быть направлен 
на тональную пороговую аудио-
метрию, по данным которой вы-
явление низко- и среднечастот-
ной сенсоневральной тугоухости 
является одним из диагностиче-
ских критериев достоверной бо-
лезни Меньера [21].

Сопутствующая головная 
боль может указывать на вести-
булярную мигрень как причину 
головокружения. В соответствии 
с клиническими критериями ве-
стибулярной мигрени головная 
боль мигренозного характера, 
фото-  или фонофобия должны 
сопутствовать головокружению 
в половине случаев. Помимо 
этого, головная боль и голово-
кружение могут возникать у па-
циента как отдельные симпто-
мы, не совпадающие по времени 
[22, 23]. Особое внимание при 
обследовании пациента с голо-
вокружением следует уделять 
симптомам поражения ЦНС, 
которые являются «красными 
флагами» центральной вести-
булопатии. Выраженная атак-
сия при ходьбе, значительные 
координаторные нарушения, 
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непрекращающаяся рвота, двое-
ние, потеря зрения, дизартрия, 
онемение лица и тела, слабость в 
конечностях требуют тщательно-
го неврологического осмотра, а 
при необходимости назначения 
методов нейровизуализации для 
выявления очага поражения в 
ЦНС. Особое внимание следует 
уделять признакам поражения 
черепных нервов, синдрому Гор-
нера, двигательным и чувстви-
тельным расстройствам, а также 
патологическим рефлексам [24]. 
Тем не менее отсутствие невроло-
гических симптомов поражения 
ЦНС и данных за очаговое пора-
жение при МРТ-исследовании не 
полностью исключает поражение 
ЦНС, особенно в первые 72 часа 
ОНМК. В таких случаях необхо-
димо руководствоваться батареей 
клинических тестов, включающих 
оценку характера нистагма, тест 
Хальмаги и тест с попеременным 
прикрытием глаз (cross cover test) 
на выявление косой девиации по 
вертикали [25].

Препаратом выбора при лече-
нии периферических и централь-
ных вестибулярных расстройств 
является бетагистина дигидро-
хлорид (Бетасерк). Фармаколо-
гические эффекты препарата 
обусловлены его взаимодействи-
ем в качестве агониста с H1-
рецепторами сосудистой полоски 
внутреннего уха [26] и в качестве 
антагониста с H3-рецепторами 
вестибулярных ядер ствола моз-
га [27]. Кроме этого, бетагистин 
может проникать через гема-
тоэнцефалический барьер, вза-
имодействовать с нейронами, 
обладающими гистаминовыми 
рецепторами и представленными 
в вентромедиальном ядре гипота-
ламуса, таламусе и мозговой коре, 
а также значимо увеличивать це-
ребральный кровоток [28]. Также 
было выявлено положительное 
воздействие бетагистина на ве-
стибулярную компенсацию при 
односторонней острой вестибу-
лопатии у экспериментальных 
животных за счет увеличения вы-
свобождения гистамина в вести-
булярных и туберомамиллярном 

ядрах и стимуляции нейропла-
стичности [29].

Оптимальная суточная дози-
ровка Бетасерка составляет 48 мг: 
по 24 мг дважды в день, длитель-
ность приема зависит от типа ве-
стибулопатии. Так, при централь-
ных вестибулопатиях, болезни 
Меньера и в период компенсации 
вестибулярного нейронита курс 
может составлять до 6 месяцев, 
в то время как при ДППГ бетаги-
стин назначается на время прове-
дения репозиционных маневров и 
в течение недели после этого при 
сохранении резидуального голо-
вокружения [30].

За последние годы проведено 
большое количество рандоми-
низированных сравнительных 
исследований, посвященных его 
применению у пациентов с голо-
вокружением как центрального, 
так и периферического генеза. Их 
результаты подтверждают поло-
жительный эффект стандартной 
терапии бетагистином, отсут-
ствие взаимодействия с другими 
препаратами, высокий профиль 
безопасности и хорошую перено-
симость [31–34].

Пресинкопальные состояния 
(пресинкопе) представляют собой 
продромальные явления перед 
обмороком (синкопе) или предоб-
морочное состояние. Пресинкопе 
встречается гораздо чаще, чем 
сам обморок, обычно длится от 
нескольких секунд до нескольких 
минут и в классическом варианте 
описывается пациентом как со-
стояние, близкое к потере созна-
ния. Однако, когда симптомы не 
столь выражены, описание будет 
не таким ясным. Пациент может 
сообщать о дурноте, слабости, 
потливости, тошноте, чувстве 
жара, нечеткости зрения, иногда 
переходящей в слепоту. Окружа-
ющие могут отмечать выражен-
ную бледность пациента, а сам 
предобморок обычно возникает в 
положении стоя или сидя, крайне 
редко – лежа [35]. В случае если 
подобные симптомы возникают 
лежа, в первую очередь надо ис-
ключать нарушения сердечного 
ритма и проводимости, а не ги-

потензию. Нередко у таких па-
циентов среди сопутствующих 
заболеваний имеются заболева-
ния сердца, включая аритмии 
(тахи-  или брадиаритмию), ИБС, 
застойную сердечную недоста-
точность [36]. Нередко пациент 
дополнительно сообщает об ощу-
щении сильного сердцебиения, 
дискомфорта в груди, тяжести 
при дыхании, однако последнее 
может быть характерно как для 
предобморочного состояния, так 
и тревожного состояния. Опре-
деление причин и обследование 
пациента с симптомами пресин-
копального состояния такое же, 
как при синкопе. По статисти-
ке, самыми частыми причинами 
предобморока являются ортоста-
тическая гипотензия, аритмия и 
вазовагальные реакции [37].

Неустойчивость и шаткость 
при ходьбе проявляются ощуще-
нием неуверенности и неустой-
чивости, возникающим, прежде 
всего, при движении. Этот сим-
птом является частым спутником 
хронического головокружения, 
оказывая значительное негатив-
ное влияние на качество жизни, 
особенно у пожилых пациентов 
[38, 39].

Неустойчивость при ходьбе 
может быть результатом разных 
заболеваний, как соматических 
(заболевания суставов, скелетных 
мышц и связок, нарушения зре-
ния, состояния после переломов 
костей ног и пр.), так и невроло-
гических (периферические ней-
ропатии, поражения мозжечка, 
ортостатическая гипотензия при 
дегенеративных заболеваниях 
ЦНС и пр.) [40–42].

Жалобы на постоянную не-
устойчивость при ходьбе харак-
терны для двусторонней вестибу-
лопатии и некомпенсированной 
односторонней периферической 
вестибулопатии. При некомпенси-
рованной форме односторонней 
вестибулопатии, например, вести-
булярного нейронита, неустойчи-
вость непостоянная и особенно 
беспокоит пациента при плохой 
освещенности и выполнении слож-
ных движений [43]. Перифери-
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ческий вестибулярный дефицит в 
таком случае, помимо клинических 
тестов (тест Хальмаги, тест нистаг-
ма), должен подтверждаться такими 
инструментальными методиками, 
как видеоимпульсный тест, кало-
рическая проба или вращательная 
проба [43, 44].

Неспецифическое 
несистемное 
головокружение
Такой тип головокружения па-

циент практически всегда затруд-
няется описать в деталях. Обычно 
он настаивает на короткой фразе 
«кружится голова», что вынуждает 
врача предлагать разные варианты 
возможных ощущений от враще-
ния до потери сознания.

Нередко причиной таких не-
специфических симптомов ока-
зываются психические расстрой-
ства. Этот вариант хронического 
головокружения, не имеющий в 
основе органической причины, в 
разных отоневрологических шко-
лах получал различные названия. 
Среди терминов, характеризую-
щих это состояние, в литературе 
встречаются понятия психогенно-
го головокружения, постурально-
го фобического головокружения, 
функционального головокруже-
ния, хронического субъективного 
головокружения и пр., авторы ко-
торых указывают доминирующие 
триггеры для развития каждого из 
синдромов [10]. В 2017 году вышел 
консенсусный документ Обще-
ства Барани, сделавшего попыт-
ку объединить эти состояния под 
термином «персистирующее по-
стурально-перцептивное голово-
кружение» (ПППГ) и разработать 
максимально четкие критерии для 
постановки этого диагноза [9]. 
Немаловажным пунктом разрабо-
танных критериев является необ-
ходимая для постановки диагноза 
ПППД длительность течения сим-
птомов неспецифического голово-
кружения – не менее 3 месяцев. Та-
ким образом, пациенты, имеющие 
в течение недостаточно длитель-
ного времени все симптомы ПППГ, 
остаются без диагноза. В связи с 
этим в нашей клинической прак-

тике при наблюдении пациента с 
развивающимся субъективным 
хроническим головокружением 
мы ставим предварительный диа-
гноз функционального головокру-
жения, подчеркивая его доброка-
чественный и обратимый характер 
[10]. ПППГ также было включено 
в предварительную версию МКБ-
11 [45]. По данным K.  Kroenke 
et al. [7], примерно у четверти та-
ких пациентов с субъективным 
хроническим головокружением 
диагностируется выраженная де-
прессия, у четверти – генерализо-
ванное тревожное или паническое 
расстройство, а у остальных – со-
матоформное расстройство, алко-
гольная зависимость и (или) лич-
ностное расстройство. По данным 
C. Lahmann et al. [46], среди паци-
ентов с ПППД превалируют пани-
ческие, фобические, соматоформ-
ные и аффективные расстройства, 
а в 42,5  % случаев психические 
расстройства сочетаются с вести-
булопатией центрального и пери-
ферического генеза, утяжеляя их 
течение. Лечение головокружения 
этой этиологии включает психо-
терапевтические техники, вести-
булярную реабилитацию и назна-
чение антидепрессантов группы 
СИОЗС и СИОЗСН, причем в ряде 
случаев наиболее эффективными 
оказываются различные сочета-
ния этих подходов [10, 45].

Несистемное головокружение 
может быть ассоциировано с гипер-
вентиляцией, испытываемой паци-
ентом в легкой стрессовой ситуации. 
Головокружение при гипервенти-
ляции часто возникает на фоне тре-
вожности или депрессии, при этом 
клинически развивается медленно 
(в течение 20 минут и более) и также 
медленно проходит. Пациент может 
не отмечать и не жаловаться на не-
хватку воздуха и чувство удушья, ха-
рактерные для панических атак, так 
как гипервентиляция обычно слабо 
выражена [47].

Некоторые заболевания, сопро-
вождающиеся хронической болью, 
например, фибромиалгия, также 
могут сочетаться с неспецифиче-
ским головокружением [48]. Кроме 
того, неспецифическое головокру-

жение часто является сопутству-
ющим симптомом травмы головы 
и хлыстовой травмы [49, 50]. Эпи-
зоды гипогликемии в ряде случаев 
могут манифестировать несистем-
ным головокружением, которое 
расценивается пациентами как 
основной симптом возникшего со-
стояния [51]. Не следует забывать, 
что несистемное головокружение 
может возникнуть в результате 
приема большого количества ле-
карственных средств (полипраг-
мазия), слишком быстром увели-
чении дозы некоторых препаратов, 
особенно действующих на ЦНС, а 
также быть побочным эффектом 
препаратов, используемых для ле-
чения различных заболеваний. В 
этом случае отмена препарата или 
коррекция его дозы приводит к 
купированию или значительному 
уменьшению симптомов голово-
кружения [52].

Основной проблемой диагно-
стики неспецифического (несистем-
ного) головокружения является 
отсутствие клинических или инстру-
ментальных тестов с подтвержден-
ной диагностической значимостью. 
Классический отоневрологический 
осмотр, даже подкрепленный ря-
дом инструментальных тестов, не 
выявляет патологии, подтверждая 
сохранность функционирования 
центрального и периферического 
звеньев вестибулярной системы. В 
связи с этим диагноз базируется на 
отрицательной диагностике орга-
нического поражения и выявлении 
характерных особенностей вышепе-
речисленных состояний.

В заключение необходимо под-
черкнуть, что сбор жалоб, анамне-
за, оценка клинического течения, 
триггеров, аггравирующих факто-
ров и сопутствующих симптомов 
играет чрезвычайно важную роль 
в определении предварительно-
го диагноза и дифференциально 
диагностического ряда возмож-
ных заболеваний, явившихся при-
чиной головокружения. Однако 
клиническое и инструментальное 
отоневрологическое обследование 
являются обязательным этапом 
выявления наличия и характера ве-
стибулярного поражения.
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Купирование приступа мигрени – 
современное состояние проблемы

А.В. Бердникова, Н.В. Латышева, Ал.Б. Данилов
Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова

Мигрень является ведущей причиной нетрудоспособности во всем мире среди людей моложе 50 
лет. К сожалению, уровень правильной диагностики и тем более лечения мигрени остается крайне 
низким. Эффективное обезболивание является одним из важных факторов, которые позволяют 
предупредить хронизацию мигрени. В статье представлен обзор международных рекомендаций по 
купированию приступов мигрени.  

Мигрень является ведущей 
причиной нетрудоспособности во 
всем мире среди людей моложе 50 
лет (особенно среди женщин) и 
основной причиной больших по-
терь для мировой экономики [1]. 
Следовательно, мигрень в первую 
очередь поражает людей на пике 
продуктивности, в отличие от 
большинства других расстройств, 
которые в основном ассоцииро-
ваны с высоким показателем лет, 
прожитых с нетрудоспособностью 
(YLD – years lost due to disability) 
в более позднем возрасте (рис. 1). 
Несмотря на эти факты, во всем 
мире сообщается о серьезных не-
достатках профессиональной и 
политической осведомленности 
о мигрени и выделения ресурсов 
для ее лечения [2].

По данным крупного популя-
ционного исследования, мигрень 
оказывает негативное влияние на 
разные сферы жизни пациентов: 
32,7% людей, страдающих мигре-
нью, сообщили, что головная боль 
повлияла на их карьеру; 22,8% 
беспокоятся о возможной потере 
работы из-за мигрени; 49% паци-
ентов указали, что они могли бы 
быть гораздо лучшим партнером 
в своих отношениях, если бы не 
страдали из-за головной боли; а 
8,7-13,1% предположили, что миг-

рень у родителей повиляла на их 
успеваемость в школьном возрас-
те [3].

Одной из важнейших проблем 
остается низкий уровень диагно-
стики мигрени. По данным иссле-
дований, правильный диагноз при 
обращении на амбулаторный при-
ем получают только 12% пациентов 
с мигренью [4], в то время как веро-
ятность мигрени среди пациентов с 
головной болью на приеме у невро-
лога составляет 80%, а при наличии 
жалоб на тошноту – до 90% [5, 6]. 

Отсутствие правильного диагноза 
ведет к отсутствию правильной те-
рапии, усилению негативного вли-
яния мигрени на качество жизни 
пациента и может способствовать 
хронизации мигрени. 

Общая стратегия лечения ми-
грени предполагает соблюдение не-
скольких подходов: 

1)  рекомендации по соблюде-
нию образа жизни и поведен-
ческая терапия; 

2)  купирование приступов; 
3)  профилактическая терапия. 
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Рисунок 1. Бремя нетрудоспособности в разном возрасте у пациентов  
с мигренью 
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В основе поведенческой тера-
пии лежит разъяснение пациенту 
доброкачественного характера го-
ловной боли, нецелесообразности 
дополнительных исследований, 
факторов риска хронизации забо-
левания и роли злоупотребления 
обезболивающими препаратами в 
поддержании и учащении головной 
боли [7].

Необходимо также обсудить с 
пациентом наиболее распростра-
ненные триггеры мигренозного 
приступа. К ним относятся стресс, 
менструацию, пропуск приема 
пищи, недостаток и избыток сна, 
алкоголь и некоторые продукты 
питания. Роль пищевых триггеров 
была избыточно переоценена в 
прошлом, и это привело к необо-
снованному отказу пациентов от 
многих продуктов, что зачастую 
являлось предиктором недостаточ-
ного приема пищи и провокации 
развития приступов.

Мигрень является генетически 
обусловленным неизлечимым за-
болеванием, которое сопровождает 
пациента всю его жизнь. Вопреки 
распространенному заблуждению, 
процент женщин, у которых проис-
ходит резкое снижение частоты и 
силы приступов мигрени после ме-
нопаузы, сравнительно невелик [8]. 
Поэтому одной из ключевых задач 
врача является обучение пациента 
базовым принципам обезболива-
ния и подбор лекарственного пре-
парата для эффективного купиро-
вания приступа в зависимости от 
тяжести приступа, времени его воз-
никновения и наличия других про-
явлений мигрени, таких как сопут-
ствующая тошнота и рвота. Кроме 
этого, необходимо учитывать по-
бочные эффекты препаратов и их 
возможное неблагоприятное воз-
действие в связи с сопутствующи-
ми заболеваниями пациента.

В основе патогенеза приступа 
мигрени лежит асептическое ней-
рогенное воспаление, вследствие 
которого происходит сенситиза-
ция нейронов периферических и 
центральных структур мозга [9]. 
Современные терапевтические 
средства способны прекратить 
нейрогенное воспаление, то есть 

периферическую сенситизацию, 
вследствие этого одним из ключе-
вых моментов является время при-
ема анальгетика – это должно быть 
сделано как можно раньше от нача-
ла приступа, во время слабой боли. 
Прием лекарственного средства 
при усилении боли, присоединении 
тошноты, фото- и фонофобии во 
многих случаях является менее эф-
фективным [10]. 

Более того, неадекватное обез-
боливание приступов мигрени и 
стремление пациентов терпеть боль 
является независимым фактором 
хронизации мигрени [11]. Еще одна 
причина, требующая купирования 
каждого мигренозного приступа, – 
возрастание нагрузки на противо-
болевые системы головного мозга 
с каждым последующим присту-
пом. Самостоятельное прекраще-
ние головной боли происходит в 
срок до 72 часов за счет активации 
эндогенных антиноцицептивных 
систем, что со временем приводит 
к истощению этих систем и даль-
нейшей невозможности организ-
ма подавлять боль. В этом случае 
мигрень становится хронической, 
лекарственные средства действуют 
все менее и менее эффективно, что 
может привести к злоупотребле-
нию анальгетиками. Последующее 
лечение, направленное на восста-
новление противоболевых систем 
мозга, занимает длительное время 
и требует приема ежедневной про-
филактической терапии, зачастую 
обладающей выраженными неже-
лательными явлениями.

Еще одним составляющим пра-
вильного обезболивания являет-
ся адекватный выбор анальгетика. 
Большинство пациентов предпочи-
тают комбинированные анальгети-
ки с содержанием кофеина. Однако  
практика показала, что при примене-
нии комбинированных анальгетиков 
риск возникновения лекарственной 
зависимости и развития лекарствен-
но-индуцированной (абузусной) го-
ловной боли значительно выше, по 
сравнению с простыми анальгетика-
ми и триптанами [12]. 

Лекарственно-индуцированная 
головная боль является непростой 
задачей, решение которой занимает 

длительный срок и требует от вра-
ча определенного уровня знаний, 
навыков и опыта, а также высокого 
комплаенса с пациентом [13]. При 
избыточном применении комби-
нированных анальгетиков, содер-
жащих кодеин, задача преодоления 
лекарственной зависимости стано-
вится еще более трудной, а риск ре-
цидива абузуса сильно возрастает 
по сравнению с риском рецидива 
при злоупотреблении иными обез-
боливающими. 

Терапия мигренозного приступа 
может зависеть от тяжести присту-
па и степени дезадаптации паци-
ента [14]. Легким приступом счи-
тается приступ, во время которого 
пациент в состоянии выполнять 
привычную работу, как професси-
ональную, так и домашнюю. При 
приступе мигрени средней тяжести 
выполнение привычной работы 
становится невозможным, а при тя-
желом приступе наступает полная 
дезадаптация, и постельный режим 
становится необходимым.

Для купирования приступов 
мигрени легкой и средней тяжести 
рекомендуется назначение про-
стых анальгетиков и препаратов из 
группы нестероидных противовос-
палительных препаратов (НПВС) – 
ибупрофен 400-800 мг, напроксен 
500-750 мг, диклофенак калия 50 мг 
и ацетилсалициловая кислота 1000 
мг [14, 15] [табл. 1]. При выборе 
формы лекарственного средства 
предпочтительны растворимые 
формы, так как их всасывание про-
исходит быстрее, чем у таблети-
рованных форм, а также, в связи 
с гастростазом, сопутствующим 
мигренозному приступу, возмож-
ность поступления в организм до-
статочной дозы анальгетика выше 
при использовании растворимого 
препарата. 

Широко распространенные в 
использовании препараты, содер-
жащие метамизол натрия, имеют в 
спектре побочных эффектов риск 
развития агранулоцитоза, поэтому 
их назначение не рекомендуется. 
Необходимо помнить, что побоч-
ным действием, присущим препа-
ратам из группы НПВС, является 
негативное влияние на желудочно-
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кишечный тракт, поэтому пациен-
там, имеющим неблагоприятный 
анамнез желудочно-кишечных за-
болеваний, рекомендован прием 
триптанов.

При наличии выраженной тош-
ноты и/или рвоты, сопутствующей 
приступу мигрени, рекомендуется 
прием противорвотных препара-
тов внутрь или ректально. Пре-
паратами выбора являются мето-
клопрамид 10-20 мг и домперидон 
20-30 мг внутрь [10]. Лекарствен-
ные средства этой группы улучша-
ют моторику желудочно-кишечно-
го тракта в условиях гастростаза и 
способствуют продвижению обез-
боливающих препаратов из желуд-
ка в кишечник, что дает быстрое и 
эффективное всасывание анальге-
тиков.

При неэффективности НПВС 
в течение 1 часа после приема в 
легком приступе, а также в случае 
тяжелых приступов рекомендова-
но использовать специфические 
серотонинергические средства 
– триптаны (агонисты серотони-
новых рецепторов типа 5HT1B/1D) 
[14]. Основными препаратами этой 
группы, рекомендуемыми для ис-
пользования, являются суматрип-
тан 50-100 мг, элетриптан 40 мг и 
золмитриптан 2,5 мг. Для наиболее 
эффективного действия данные 
препараты, как и простые анальге-
тики, рекомендуется принимать в 
начале приступа – в первые 60 ми-
нут от начала головной боли. Не ре-
комендуется принимать более двух 
доз триптанов в сутки.

Препараты группы триптанов 
высокоэффективны для купирова-
ния приступов мигрени и имеют об-
ширную доказательную базу. Фар-
макологическое действие триптанов 
предполагает некоторую вазокон-
стрикцию, вызванную взаимодей-
ствием с 5HT1B/1D-серотониновыми 
рецепторами, поэтому необходимо 
помнить о противопоказаниях для 
их назначения. Триптаны не реко-
мендуются к применению при ише-
мической болезни сердца, остром 
нарушении мозгового кровообра-
щения в анамнезе, окклюзионных 
заболеваниях периферических со-
судов, неконтролируемой артери-
альной гипертензии.

Первым препаратом из группы 
триптанов стал суматриптан – он 
был разработан и запатентован в 
1989 году. На сегодняшний день он 
является наиболее исследованным 
в своем классе. В 1999 году десяти-
летний срок патента фирмы-разра-
ботчика на оригинальную молеку-
лу истек, после чего были созданы 
генерические версии препаратов.

Одним из наиболее изученных 
генерических препаратов сума-
триптана является Сумамигрен, 
зарегистрированный в 2006 году. 
За пятнадцать лет использования 
Сумамигрена его эффективность 
и безопасность были многократно 
подтверждены на практике. Эффек-
тивность и переносимость Сумами-
грена в дозе 50 мг были изучены, в 
том числе, на российской популя-
ции [16, 17, 18]. Достоверное умень-
шение интенсивности головной 
боли было также продемонстри-
ровано в лечении менструальных 
приступов мигрени и пароксизмов 
вестибулярной мигрени [20-21].

По данным исследований, до-
стоверное уменьшение интенсив-
ности головной боли и сопутствую-
щих симптомов (таких как тошнота 
и фото- и фонофобия) отмечалось 
уже через 1 час после приема Су-
мамигрена. Через 2 часа интенсив-
ность боли составляла 2,7 баллов, 
а через 6 часов средняя интенсив-
ность головной боли снизилась до 
1,3 балла [16] (рис. 2).

Таблица 1. Купирование приступов мигрени

Лекарственное средство Доза, мг Комментарий

Ацетилсалициловая 
кислота 

1000 внутрь Гастроэнтерологические побочные эффекты, предпочтительна 
растворимая форма

Ибупрофен 400-800 внутрь Такие же, как и для ацетилсалициловой кислоты

Напроксен 500-750 внутрь

Диклофенак 50-100 внутрь Предпочтительна растворимая форма диклофенака калия

Парацетамол 1000 внутрь Более низкая эффективность

Суматриптан 50-100 мг Есть сердечно-сосудистые противопоказания 

Элетриптан 40 мг

Золмитриптан 2,5 мг

Динамика интенсивности головной боли
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Рисунок 2. Эффективность Сумамигрена в купировании приступа мигрени
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Группа триптанов обладает 
определенным набором побочных 
эффектов, в некоторых случаях вы-
зывающих негативное восприятие 
препаратов у пациентов. Среди не-
желательных явлений отмечают-
ся парестезии, сонливость, общая 
слабость, тяжесть в голове, голо-
вокружение, снижение концентра-
ции внимания [19]. В то же время, 
переносимость Сумамигрена была 
оценена пациентами как отличная 
в 40% случаев и хорошая в 46,7% 
случаев, что позволяет сделать вы-
воды о высокой вероятности при-
верженности терапии при исполь-
зовании данного препарата [16].

В клинической практике не-
редки ситуации, когда время нача-
ла головной боли неизвестно или 
пропущено – например, в случае 
возникновения приступа во вре-
мя сна. Другим типом приступов 

с ожидаемо тяжелой интенсивно-
стью боли и выраженностью деза-
даптации являются менструальные 
приступы. В таких случаях реко-
мендовано применение сочетанной 
анальгезии: наиболее изученной 
комбинацией является совместный 
прием суматриптана (Сумамигрен) 
и напроксена [20]. Статистически 
значимое снижение интенсивности 
боли отмечалось уже через трид-
цать минут после приема данной 
комбинации препаратов [21].

Необходимость быстрого и 
эффективного купирования при-
ступов мигрени невозможно недо-
оценить. Это позволит не только 
минимизировать страдания пациен-
тов и обеспечить их высокую трудо-
способность, но и является важным 
фактором, который способен убе-
речь пациентов от учащения при-
ступов мигрени и ее хронизации.  

1. Мигрень является хрониче-
ским заболеванием, ее распро-
страненность особенно высо-
ка в наиболее трудоспособном 
возрасте. Мигрень занимает 
первое место среди причин не-
трудоспособности у лиц млад-
ше 50 лет.

2. Одной из основных проблем 
в лечении мигрени является 
низкая осведомленность вра-
чей и пациентов об эффек-
тивных методах купирования 
приступов.

3. Для купирования мигреноз-
ных приступов используется 
дифференцированный подход 
в зависимости от степени тя-
жести приступов. 

4. Эффективность и отличная 
переносимость Сумамигрена 
были подтверждены в исследо-
ваниях и на практике.
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Торговое наименование
Сумамигрен

Международное непатентованное название
Суматриптан

Лекарственная форма, дозировка
Таблетки, покрытые оболочкой 50 мг, 100 мг

Показания к применению 
Купирование приступов мигрени с аурой или без нее.
Сумамигрен следует использовать только в том случае, если 
диагноз мигрени не вызывает сомнения.

Перечень сведений, необходимых до начала 
применения 
Противопоказания

n повышенная чувствительность к суматриптану или к 
любому из вспомогательных веществ, перечислен-
ных в разделе «Дополнительные сведения»

n ишемическая болезнь сердца (стенокардия, стено-
кардия Принцметала, состояние после перенесен-
ного инфаркта) и другие заболевания сердечно-со-
судистой системы

n нарушение мозгового кровообращения (мозговой 
инсульт, транзиторная ишемия мозга)

n нарушения периферического кровообращения 
n неконтролируемая гипертензия, артериальная ги-

пертензия умеренной и тяжелой степени
n одновременное применение с ингибиторами моно-

аминоксидазы (Сумамигрен возможно применять 
по истечении 14 дней после лечения ингибиторами 
моноаминоксидазы)

n одновременное применение с лекарственными 
средствами, содержащими эрготамин или его про-
изводные, как например, дигидроэрготамин и мети-
сергид, или другими лекарственными средствами 
из группы агонистов рецепторов 5-HT1 (Сумамигрен 
возможно применять по истечении 24 часов после 
лечения препаратами, содержащими эрготамин или 
его  производными)

n тяжелая печеночная недостаточность
n эпилепсия
n детский и подростковый возраст до 18 лет
n беременность и период лактации
n возраст старше 65 лет

Необходимые меры предосторожности при применении
Сумамигрен не показан для применения у пациентов с геми-
плегической, базиллярной и офтальмоплегической мигренью.
До начала терапии суматриптаном у пациентов с атипичными 
проявлениями и у пациентов с ранее не установленным диа-
гнозом, требующим назначения суматриптана, необходимо 
исключить другие потенциально опасные неврологические 
состояния (например, ОНМК, TИА).
Прием суматриптана может вызывать преходящие симптомы, 
включая боль и стеснение в грудной клетке, которые могут 
быть интенсивными и распространяться на область шеи. 
Если есть подозрение, что эти симптомы являются проявле-
нием ишемической болезни сердца, следует отменить сума-
триптан и провести соответствующее обследование.
Пациентам с повышенным риском развития ишемической бо-
лезни сердца, включая заядлых курильщиков или пациентов, 
получающих никотин-заместительную терапию, не следует 
назначать суматриптан без предварительного обследования 
сердечно-сосудистой системы. Особое внимание следует 
уделить женщинам в постменопаузе и мужчинам старше 40 
лет, имеющим эти факторы риска. Однако такое обследова-
ние может не выявить всех пациентов с заболеваниями серд-
ца, поэтому в очень редких случаях у пациентов с ранее не 
диагностированными сердечно-сосудистыми заболеваниями 
развивались тяжелые поражения сердца.
Суматриптан следует назначать с осторожностью пациентам 
с легкой контролируемой артериальной гипертензией, пото-
му что у небольшой части пациентов он вызывает транзитор-
ное повышение артериального давления и периферического 
сосудистого сопротивления.
Поступали редкие пострегистрационные сообщения о раз-
витии у пациентов серотонинового синдрома (включая на-
рушения сознания, вегетативные расстройства и нервно-мы-
шечные нарушения) после совместного приема селективного 
ингибитора обратного захвата серотонина (СИОЗС) и сума-
триптана. Сообщалось о серотониновом синдроме после од-
новременного применения триптанов и ингибиторов обрат-
ного захвата серотонина и норадреналина (ИОЗСН). Если 
одновременное назначение суматриптана и СИОЗС/ИОЗСН 
клинически необходимо, рекомендовано соответствующее 
наблюдение за состоянием пациента.
Суматриптан следует назначать с осторожностью пациен-
там с заболеваниями, которые могут существенно влиять 
на абсорбцию, метаболизм или экскрецию лекарственных 
средств, например, при нарушении функции печени (класса A 
или B по классификации Чайлда-Пью) или почек. Пациентам 
с нарушением функции печени суматриптан следует назна-
чать в дозе 50 мг.
У пациентов с эпилепсией в анамнезе или при наличии других 
факторов риска, которые снижают судорожный порог, сума-

триптан следует использовать с осторожностью, поскольку 
были сообщения о развитии судорожных приступов при его 
приеме.
У пациентов с гиперчувствительностью к сульфаниламидам 
в анамнезе после приема суматриптана может развиться ал-
лергическая реакция. Реакции могут варьировать от кожной 
гиперчувствительности до анафилаксии. Научные данные о 
перекрестной чувствительности ограничены, однако следует 
проявлять осторожность при назначении суматриптана этим 
пациентам.
Вероятность нежелательных эффектов возрастает при со-
вместном применении триптанов и растительных препа-
ратов, содержащих зверобой продырявленный (Hypericum 
perforatum).
Длительное использование любого анальгетика при голов-
ных болях может сделать их более выраженными. В такой 
ситуации или при подозрении на нее, следует обратиться за 
медицинской помощью и прекратить лечение. Головную боль, 
связанную с избыточным употреблением средств для купи-
рования приступов (абузусная головная боль), следует запо-
дозрить у пациентов с частыми или ежедневными головными 
болями, которые возникают несмотря на регулярное исполь-
зование этих лекарственных средств, или вследствие этого.

Взаимодействия с другими лекарственными препаратами
Лекарственное средство не следует принимать с:

n препаратами, содержащими эрготамин и его произво-
дными (например, дигидроэрготамин или метисергид)

n ингибиторами моноаминоксидазы, которые снижают 
клиренс суматриптана (смотри: «Противопоказания»)

n селективными ингибиторами обратного захвата се-
ротонина, например: флуоксетином, флувоксамином, 
пароксетином, сертралином (могут отмечаться сла-
бость, повышенная возбудимость, отсутствие коорди-
нации)

n травой зверобоя – возможно усиление серотонинер-
гических эффектов.

Если одновременное применение этих лекарственных 
средств необходимо, пациент должен оставаться под вра-
чебным контролем.

Специальные предупреждения
Суматриптан противопоказан во время беременности.
После подкожного введения суматриптан проникал в грудное 
молоко. Чтобы минимизировать действие на ребенка, следу-
ет воздержаться от кормления грудью в течение 12 часов по-
сле приема препарата; грудное молоко, выделившееся за это 
время, следует вылить.

Рекомендации по применению
Режим дозирования
Взрослые
Сумамигрен показан для периодического неотложного лече-
ния мигрени. Его не следует применять с целью профилак-
тики. Не следует превышать рекомендуемую дозу препарата 
Сумамигрен. 
Следует принимать препарат Сумамигрен как можно раньше 
после начала приступа мигрени, однако он одинаково эф-
фективен на любой стадии приступа.
Рекомендуемая доза препарата Сумамигрен для перораль-
ного применения – 1 таблетка по 50 мг. Некоторым пациентам 
может потребоваться 100 мг. 
Если пациент почувствовал улучшение после приема первой 
дозы, но затем симптомы возобновились, он может принять 
вторую дозу, при условии, что между их приемами прошло не 
менее 2 часов. Не следует принимать более 300 мг в течение 
24 часов.
Если после приема рекомендованной дозы препарата Су-
мамигрен улучшения не наступило, пациент не должен при-
нимать вторую дозу для купирования этого же приступа. В 
этих случаях для купирования приступа можно применять 
парацетамол, ацетилсалициловую кислоту или нестероидные 
противовоспалительные препараты. Однако Сумамигрен 
можно применять для купирования последующих приступов.
Сумамигрен рекомендован в качестве монотерапии для ку-
пирования мигренозного приступа, его не следует назначать 
одновременно с эрготамином или его производными (вклю-
чая метисергид).
Особые группы пациентов
Дети и подростки
Эффективность и безопасность применения препарата Су-
мамигрен у детей в возрасте до 10 лет не установлены. Кли-
нических данных о применении препарата в этой возрастной 
группе нет.
Эффективность и безопасность применения препарата Су-
мамигрен у детей в возрасте от 10 до 17 лет не изучались 
в клинических исследованиях в этой возрастной группе. По-
этому использование препарата у детей в возрасте от 10 до 
17 лет не рекомендовано.
Пожилые пациенты (старше 65 лет) 
Опыт использования препарата Сумамигрен у пациентов в 
возрасте старше 65 лет ограничен. Фармакокинетика пре-
парата в этой возрастной группе значительно не отличается 
от фармакокинетики у более молодых лиц, но до тех пор, 
пока не появятся дополнительные клинические данные, на-
значение препарата Сумамигрен пациентам старше 65 лет не 
рекомендовано.

Описание нежелательных реакций, которые 
проявляются при стандартном применении ЛП и 
меры, которые следует принять в этом случае 
Часто (≥1/10)

n головокружение, сонливость, нарушение чувстви-
тельности, включая парестезию и гипестезию

n транзиторное повышение артериального давления 
вскоре после приема препарата, «приливы»

n ощущение удушья
n тошнота, рвота (связь с приемом препарата не уста-

новлена)
n ощущение сдавления в грудной клетке, затылке, 

гортани
n миалгии
n боль, чувство жара, холода, напряжения или сжатия
n слабость, усталость

Очень редко (<1/10 000)
n незначительные изменения функциональных показа-

телей печени
Частота неизвестна 

n симптомы гиперчувствительности, от кожных реак-
ций (крапивница) до редких случаев анафилактиче-
ского шока

n судороги, тремор, дистония, нистагм, скотома
n подергивание, диплопия, изменение поля зрения, 

снижение остроты зрения, потеря зрения включая 
сообщения о стойких дефектах

n брадикардия, тахикардия, усиленное сердцебиение, 
аритмия, преходящие изменения ЭКГ ишемическо-
го типа, спазм коронарных артерий, стенокардия, 
инфаркт миокарда

n гипотензия, синдром Рейно
n ишемический колит, диарея, дисфагия
n ригидность затылочных мышц, артралгии
n страх
n гипергидроз
n боль, вызванная травмой, боль, вызванная воспале-

нием.

Состав лекарственного препарата 
Одна таблеткa содержит:
активное вещество – суматриптана сукцинат 70 мг и 140 мг 
(эквивалентно суматриптану 50 мг и 100 мг)

Срок хранения 
5 лет.
Не применять по истечении срока годности.

Условия отпуска из аптек 
По рецепту. 

Сведения о производителе 
Фармацевтический завод «Польфарма» АО
ул. Пельплиньска 19, 83-200 Старогард Гданьски, Польша
Номер телефона: +48 58 5631600
Номер факса: +48 58 5622353
Адрес электронной почты: phv@polpharma.com

Держатель регистрационного удостоверения
«Химфарм» АО, Республика Казахстан, 
г. Шымкент, ул. Рашидова, 81
Номер телефона: +7 7252 (610151)
Номер автоответчика: +7 7252 (561342)
Адрес электронной почты: infomed@santo.kz

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
«Химфарм» АО, Республика Казахстан, 
г. Шымкент, ул. Рашидова, 81
Номер телефона: +7 7252 (610151)
Номер автоответчика: +7 7252 (561342)
Адрес электронной почты: 
complaints@santo.kz; phv@santo.kz

РК-ЛС-5№018446 
Дата государственной регистрации 
(перерегистрации): 17.08.2016г., 
действительно до: бессрочно

Инструкция по медицинскому применению лекарственного препарата 

Сумамигрен

ПЕРЕД НАЗНАЧЕНИЕМ И ПРИМЕНЕНИЕМ ВНИМАТЕЛЬНО ПРОЧИТАТЬ ИНСТРУКЦИЮ ПО МЕДИЦИНСКОМУ ПРИМЕНЕНИЮ
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Хронобиология стресса, 
или почему вечерний стресс 
опаснее
Представлены нейроэндокринные меха-
низмы биологического реагирования и уяз-
вимости организма к стрессовым влияни-
ям с позиции биоритмики

Гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая (ГГН) 
и  симпатоадреналовая (СА) оси играют центральную 
роль в формировании комплексного ответа на стрессо-
вые стимулы. Первичный отклик обусловлен реакцией 
СА структур и проявляется возрастанием частоты сер-
дечных сокращений. В  то же время вторичный ответ 
формируется активностью ГГН оси, проявляясь более 
медленно нарастающей секрецией глюкокортикои-
дов, включая кортикостерон (у животных) и кортизол 
(у людей). Таким образом, кортизол служит основным 
гормональным маркером стрессового ответа при  ак-
тивации ГГН оси. Известно, что активность секреции 
кортизола в условиях острого психологического стрес-
са зависит от возраста, пола и исходного аффективного 
статуса. Кроме того, полная или частичная депривация 
сна способствует повышению базового уровня актив-
ности ГГН оси, а  уменьшение продолжительности 
или  изменение качества сна коррелируют с  возраста-
нием уровня секреции кортизола на фоне острого пси-
хологического дистресса.

В  исследовании, проведенном учеными Универси-
тета Хоккайдо (Hokkaido University), Япония, установ-
лено, что реакции центральных регуляторных осей 
в  условиях острых психологических влияний менее 
остры в  вечернее время, чем утром. Таким образом, 
проживание стрессовых событий в вечернее время свя-
зано с  менее выраженной секреторной гормональной 
активностью, что потенциально формирует основу для 
большей  психофизиологической уязвимости организ-
ма к стрессовым влияниям в вечернее время. 

Цель исследования – изучение вероятных различий 
в особенностях формирования ответа ГГН оси на пси-
хологический стресс в зависимости от времени суток. 
В  работе приняли участие 27  здоровых добровольцев 
с  обычным режимом работы, отдыха и  ночного сна. 
Первоначально авторы исходили из  тезиса о  том, что 
кортизол, являясь центральным гормоном стрессовой 
регуляции, секретируется в  течение нескольких часов 
после активации ГГН оси в  ответ на  стрессовый сти-
мул. Это обеспечивает организму планомерное накоп-
ление энергии перед лицом опасности и выбора между 
битвой или бегством. Кроме того, был учтен факт, со-
гласно которому уровень кортизола в то или иное вре-
мя суток обусловлен индивидуальными  циркадными 
ритмами – при этом максимум концентрации указан-
ного гормона приходится на  ранние утренние часы, 
а минимальные – на вечерний период.

На  исходном этапе исследования у  добровольцев 

проведена оценка суточного ритма секреции кортизола 
слюны для описания базового уровня напряжения ре-
гуляторных систем. После этого добровольцев раздели-
ли на две группы. Участникам первой утром через два 
часа после пробуждения предлагалось пройти стресс-
тест. Добровольцам второй группы аналогичный 
стресс-тест было предложено пройти в  вечернее вре-
мя, приблизительно через 10 ч после их обычного про-
буждения. Испытание проводилось в течение 15 мин, 
включая подготовку, презентацию и задания на выпол-
нение счета в  уме. Забор образцов слюны проводили 
за полчаса до начала теста, непосредственно после вы-
полнения теста и далее с десятиминутными интервала-
ми в течение последующих 30 мин. Проанализировав 

полученные данные, авторы установили, что уровень 
кортизола значительно возрастал у добровольцев, вы-
полнявших стресс-тест утром, тогда как у участников 
параллельной группы такие явления не были зафикси-
рованы. Наряду с этим показатели частоты сердечных 
сокращений, отражающие реактивность симпатиче-
ской нервной системы, не имели достоверных различий 
при оценке данных параллельных групп испытуемых.

Резюмируя итоги работы, авторы отметили, что со-
матическая реакция на  утренние стрессовые влияния 
комплексная, сочетающая в  себе активацию как СА, 
так и  ГГН осей. Однако реакция организма на  стресс 
в вечерние часы, похоже, ограничена лишь СА ответом. 
Исходя из  этого, результаты исследования позволяют 
говорить о  большей уязвимости организма именно 
вечером. «Тем не  менее, оценивая стрессовую реак-
тивность и планируя соответствующие превентивные 
действия, очень важно учитывать уникальность био-
ритмов каждого отдельного человека, а  также время 
суток», – подчеркнули авторы.

Hokkaido University (2018) Beware of evening stress. ScienceDaily, 
Nov. 27.

Yamanaka Y., Motoshima H., Uchida K. (2018) Hypothalamic-
pituitary-adrenal axis differentially responses to morning and evening 
psychological stress in healthy subjects. Neuropsychopharmacol. Rep., 

Nov. 27 [Epub. ahead of print].

Наталья Савельева-Кулик
Редакция «Украинского медицинского журнала»
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Депривация сна –  
предиктор агрессии,
а также фактор, определяющий минимум 
адаптивных возможностей в условиях фру-
страции

По  данным нового исследования, проведенного на-
учными сотрудниками Университета штата Айова (Iowa 
State University), США, даже минимальная недостаточ-
ность ночного отдыха и полноценного сна может изме-
нять восприятие окружающей действительности, форми-
руя серьезные предпосылки агрессивного реагирования 
и снижая возможности адаптации индивида в неблаго-
приятных для него условиях. Несмотря на  внешнюю 
умозрительность результатов, по  словам авторов, про-
веденная работа является первым в своем роде исследо-
вательским проектом, предоставляющим доказательства 
того, что депривация сна может стать прямым фактором 
агрессивного реагирования.

Ранее сообщалось о  вероятной взаимосвязи меж-
ду нарушениями сна и агрессивными чертами восприя-
тия действительности у лиц с депривацией сна. Однако 
вопросы о первичности влияния двух указанных факто-
ров оставались открытыми, предоставляя возможности 
для рассуждений о том, что же служит источником эмо-
ционального дисбаланса. 

В  ходе исследования добровольцы случайным об-
разом были разделены на две группы. При этом в одной 
из  них люди располагали неограниченными возможно-
стями поддерживать естественный режим работы и  от-
дыха, включая ночной сон. Вместе с тем в параллельной 
группе добровольцам предложили ограничить ночной 
сон на 2–4 ч от привычной продолжительности отдыха. 
Таким образом, в  1-й группе длительность ночного сна 
составляла около 7 ч ежедневно, тогда как во 2-й группе 
это время ограничивалось до 4–4,5 ч. Подобная разница 
отражала дефицит сна, который человек может испыты-

вать в повседневной жизни. Для того чтобы оценить аф-
фективную составляющую физиологического состояния 
добровольцев, участников каждой из групп до и после сна 
приглашали в  условиях лаборатории выразить свою ре-
акцию в ответ на определенные акустические стимулы – 
коричневый шум, напоминающий звук водопада, и белый 
шум, аналогичный статическим сигналам. Основной це-
лью при этом было моделирование неприятных ощуще-
ний или дискомфортных условий, которые, как правило, 
вызывают у человека раздражение и даже гнев.

Проанализировав результаты наблюдений участни-
ков исследования, авторы пришли к  заключению, что 
люди, испытывающие дефицит в ночном отдыхе, демон-
стрировали явную тенденцию к преобладанию агрессив-
ного реагирования и состояния дистресса, что изменяло 
их способность адаптироваться к дискомфортным усло-
виям окружающей обстановки. Манипулируя интенсив-
ностью воспроизведения шумовых сигналов, ученые на-
блюдали за реагированием добровольцев, естественным 
образом констатируя более выраженную агрессивную 
эмоциональность у испытуемых при возрастании интен-
сивности шумовой нагрузки. Однако на  фоне недоста-
точности ночного сна люди реагировали более агрессив-
но и враждебно независимо от изменения интенсивности 
акустических стимулов.

В действительности идея о том, что дефицит сна слу-
жит предиктором негативного эмоционального фона, 
не  нова. Однако в  данном исследовании авторы со-
средоточили внимание на оценке указанных эффектов 
в поисках понимания целостной и точной взаимосвязи 
между нарушениями сна, гневом и общим эмоциональ-
ным реагированием. Так, выявлено, что депривация сна 
на 50% определяет вероятность агрессивных поведенче-
ских тенденций.

Чтобы продемонстрировать, распространяются ли 
экспериментальные данные лабораторного исследова-
ния на  естественные особенности реагирования в  по-
вседневной жизни, авторы инициировали наблюдение 
по  данным самоотчетов 200  студентов колледжа, кото-
рым предложили вести дневник сна в  течение месяца. 
Так, ежедневно студенты отмечали продолжительность 
и качество сна, одновременно оценивая личное эмоцио-
нальное реагирование. По  словам исследователей, уже 
первичные данные позволяют отметить перманентную 
тенденцию негативного эмоционального реагирования 
среди учащихся в периоды интенсивной учебной нагруз-
ки и депривации сна по сравнению с периодами доста-
точного сна и отдыха. Перспективу исследования авторы 
видят в необходимости более детального рассмотрения 
вопроса о взаимосвязи между депривацией сна и агрес-
сивными тенденциями реагирования в межличностных 
взаимодействиях.

Krizan Z., Hisler G. et al. (2018) Sleepy anger: Restricted sleep amplifies 
angry feelings. J. Exp. Psychol. Gen., Oct. 25 [Epub. ahead of print].
Iowa State University (2018) Lack of sleep intensifies anger, impairs 

adaptation to frustrating circumstances. ScienceDaily, Nov. 27.

Наталья Савельева-Кулик
Редакция «Украинского медицинского журнала»
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Нейрофидбек – 
перспективное направление 
нейрореабилитации и 
когнитивной тренировки
Рассмотрены возможности нейрофид-
бек-программ с позиций тренировки 
когнитивных процессов, а также реаби-
литации пациентов с неврологическими 
расстройствами

Биологическая обратная связь
и нейропластичность
Результаты недавних открытий обусловили необ-

ходимость пересмотра современных представлений 
об изменчивости функциональных взаимосвязей в 
структурах головного мозга на фоне тренировочных 
воздействий. Одним из мощных методов оптимизации 
процессов нейропластичности является  применение 
технологий биологической обратной связи в сочетании 
с функциональным магнитно-резонансным сканиро-
ванием  – методики, расширяющей диапазон самоин-
дуцированной пластичности нейрональных процессов 
на основе модулирования уровня активности мозга в 
режиме реального времени.

По результатам новой работы ученые Института 
исследований и образования Д’Ора (D’Or Institute for 
Research and Education), Бразилия, сообщили о том, что 
менее 1 ч тренировок с применением метода нейрофид-
бека способствует укреплению нейрональных функ-
циональных сетей и связности коммуникаций между 
различными областями головного мозга. По мнению 
авторов, результаты исследования могли бы стать по-
тенциальной  основой разработки новых методик 
терапии и реабилитации  пациентов с различными 
неврологическими заболеваниями, включая болезнь 
Паркинсона и постинсультные состояния. «Понимание 
того, как мы можем влиять на функциональную актив-
ность нейронных сетей и связность их функциониро-
вания, может стать ключом в терапии неврологических 
расстройств», – отметил руководитель проекта Тео Ма-
ринс (Theo Marins). 

Нейрофидбек: результаты у здоровых 
добровольцев и клинические перспективы
Технология нейрофидбек признана перспектив-

ным методом регуляции функциональной активности 
различных областей центральной нервной системы, 
в частности при таких состояниях, как хронический 
болевой синдром и депрессивные расстройства. Пред-
ставленная работа была выполнена в рамках дизайна 
рандомизированного двойного слепого плацебо-кон-
тролируемого исследования, целью которого стало из-
учение потенциала метода нейрофидбека в повышении 
активности областей мозга, участвующих в движениях 
рук. В исследовании приняли участие 36 здоровых до-
бровольцев. Однако вместо того, чтобы фактически 
совершать движения рукой, участников просили лишь 
представить это движение в полном покое. 19 человек 
были распределены в основную группу тренировочных 
сессий нейрофидбека, тогда как остальные 17 участни-
ков составили группу контроля (эффект плацебо-ме-
тодики). Непосредственно до и после тренировочных 
сессий продолжительностью около 30 мин проводилось 
сканирование структур мозга с применением функцио-
нальной магнитно-резонансной  томографии для оцен-
ки влияния метода нейрофидбека и плацебо-методики 
на структурно-функциональные особенности нейрон-
ных сетей.

По результатам наблюдения установлена значимая 
активация функционирования мозолистого тела, а 
также укрепление нейрональных связей, контролиру-
ющих движения тела. Целостность функциональных 
взаимосвязей существенно возросла. Кроме того, было 
продемонстрировано  положительное влияние  тре-
нировочных сессий нейрофидбека на состояние набо-
ра структур дефолт-системы головного мозга, актив-
ность которых значимо нарушается, в частности при 
ишемических поражениях мозга, болезни Паркинсо-
на,  клинической депрессии. В то же время описанные 
позитивные изменения в функциональной активности 
мозга не отмечались у лиц, составивших контрольную 
группу наблюдения.

Резюмируя итоги наблюдения, ученые пришли к за-
ключению, что метод нейрофидбека может рассматри-
ваться в качестве мощного инструмента, позволяющего 
стимулировать изменения функциональных взаимо-
связей структур головного мозга в ускоренном режиме. 
Перспективы и продолжение начатой работы специали-
сты видят в разработке клинического исследования с 
целью изучения диапазона реабилитации пациентов 
с неврологическими расстройствами, применяя тех-
нологии 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.
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Торговое наименование 
Феназепам®

Международное непатентованное название
нет

Лекарственная форма, дозировка
Таблетки, 0,5 мг, 1 мг, 2,5 мг

Фармакотерапевтическая группа
Нервная система. Психолептики. Анксиолитики. Бензодиазепина 
производные.
Код АТХ: N05BА

Показания к применению
− невротические, неврозоподобные психопатические, психопа-

топодобные и другие состояния, сопровождающиеся тревогой, 
страхом, повышенной раздражительностью, напряженностью, 
эмоциональной лабильностью;

− реактивные психозы, ипохондрическо-сенестопатический син-
дром (в том числе резистентный к действию других транквили-
заторов), вегетативные дисфункции и расстройства сна;

− как противосудорожное средство препарат применяют для ле-
чения больных височной и миоклонической эпилепсией;

− в неврологической практике феназепам применяют для лече-
ния гиперкинезов и тиков, ригидности мышц, вегетативной ла-
бильности.

Перечень сведений, необходимых до начала 
применения
Противопоказания

− гиперчувствительность к действующему веществу, в том числе 
к другим бензодиазепинам или к любому из вспомогательных 
веществ;

− кома, шок, миастения;
− закрытоугольная глаукома;
− острые отравления алкоголем, наркотическими анальгетиками 

и снотворными средствами;
− тяжелая ХОБЛ, острая дыхательная недостаточность;
− тяжелая депрессия (могут проявляться суицидальные наклон-

ности)
− беременность (особенно I триместр);
− период грудного вскармливания;
− детский и подростковый возраст до 18 лет;
− астения, кахексия;
− тяжелые нарушения функции печени и почек;
− употребление алкоголя во время лечения;
− лицам с наследственной непереносимостью фруктозы, дефи-

цитом фермента Lapp-лактазы, мальабсорбцией глюкозы-га-
лактозы.

Взаимодействия с другими лекарственными препаратами
При одновременном применении Феназепам® снижает эффектив-
ность леводопы у пациентов с паркинсонизмом. Может повышать 
токсичность зидовудина.
Отмечается взаимное усиление эффекта при одновременном при-
менении антипсихотических, противоэпилептических или снотвор-
ных средств, а также центральных миорелаксантов, наркотических 
анальгетиков, этанола.
Ингибиторы микросомального окисления повышают риск развития 
токсических эффектов. Индукторы микросомальных ферментов пе-
чени уменьшают эффективность.
Увеличивает концентрацию имипрамина в сыворотке крови.
При одновременном применении с антигипертензивными средства-
ми возможно усиление антигипертензивного действия. 

На фоне одновременного назначения клозапина возможно усиле-
ние угнетения дыхания.
Метаболизм бензодиазепинов замедляют пероральные контрацеп-
тивные средства.

Рекомендации по применению
Режим дозирования 
При нарушениях сна 0,5 мг.
Для лечения невротических, психопатических, неврозоподобных и 
психопатоподобных состояний начальная доза составляет 0,5-1 мг. 
Через 2-4 дня с учетом эффективности и переносимости препарата 
доза может быть увеличена до 4-6 мг/сут.
При выраженном эмоциональном возбуждении, сопровождаемым 
страхом, тревогой лечение начинают с дозы 3 мг/сут. 
При лечении эпилепсии доза составляет 2-10 мг/сут. 
Для лечения алкогольной абстиненции феназепам назначают в дозе 
2-5 мг/сут.
Средняя суточная доза составляет 1,5-5 мг, ее разделяют на 2-3 
приема, обычно по            0,5-1 мг утром и днем и до 2,5 мг на ночь. 
В неврологической практике при заболеваниях с мышечным гипер-
тонусом препарат назначают по 2-3 мг.
Максимальная суточная доза – 10 мг.
Рекомендуется применять наименьшие терапевтические дозы.
Частота применения с указанием времени приема
При нарушениях сна назначают однократно за 20-30 минут до сна
Для лечения невротических, психопатических, неврозоподобных и 
психопатоподобных состояний 2-3 раза в день (утром, днем и на ночь).
В неврологической практике при заболеваниях с мышечным гипер-
тонусом препарат назначают 1-2 раза в сутки.
При выраженном эмоциональном возбуждении, сопровождаемым 
страхом, тревогой быстро наращивая дозу до получения терапев-
тического эффекта.

Срок хранения 
3 года
Не применять по истечении срока годности.

Условия хранения
Хранить в защищенном от света месте при температуре не выше  
25° С. Хранить в недоступном для детей месте!

Условия отпуска из аптек
По рецепту.

Сведения о производителе 
Акционерное общество «Валента Фармацевтика» 
(АО «Валента Фарм»)
141101, Россия, Московская область, 
г. Щелково, ул. Фабричная, д. 2. 
Телефон: +7 (495) 933-48-62, факс +7 (495) 933-48-63
Электронный адрес: moscowoffice@valentapharm.com

Держатель регистрационного удостоверения
Акционерное общество «Валента Фармацевтика» 
(АО «Валента Фарм»)
141101, Россия, Московская область, 
г. Щелково, ул. Фабричная, д. 2. 
Телефон: +7 (495) 933-48-62, факс +7 (495) 933-48-63
Электронный адрес: moscowoffice@valentapharm.com

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
ТОО «Валента Азия» 
Республика Казахстан, 050009, город Алматы, 
Алмалинский район, проспект Абая, дом № 151, офис № 1102
Тел./факс: +7 (727) 3341551 вн.4027
Моб. +7 771 779 79 37
Электронный адрес: asia@valentapharm.com
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