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Уважаемые коллеги!

По данным ВОЗ, ежегодно инсульт разви-
вается не менее чем у 5,6–6,6 млн человек. 
Несмотря на значительные успехи достиг-
нутые в лечении и профилактике острых 
нарушений мозгового кровообращения, ин-
сульт остается одной из основных причин 
смертности и ведущей причиной инвали-
дизации населения во всем мире.
Эту проблему в своем интервью поднимает 
председатель ОО «Лига неврологов – НПЦ 
«Институт неврологии имени Смагула 
Кайшибаева», к.м.н. Г.С. Кайшибаева.
В номере вы сможете ознакомиться с Ру-
ководством по головокружениям и нару-
шениям пространственной ориентации.

Рубрика «Новости доказательной медицины» представляет статьи 
по полинейропатии, постинсультным когнитивным нарушениям, де-
прессии.
Клуб неврологов в этом номере мы посвятили синдрому вегетативной 
дистонии. Практическим врачам будет интересна статья из рубрики 
«Клинический случай» по множественной мононейропатии у больного с 
неходжкинской лимфомой.

Уважаемые коллеги, приглашаем вас принять участие в секции 
«Патогенетическая терапия в неврологии», которая будет 

проходить в рамках II регионального Международного конгресса  
в г. Актобе (20 мая) и г. Караганда (22 мая).

Желаем вам, приятного и познавательного чтения!

С уважением, Дуйсеева Гульмира
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О том, что является причиной 
инсультов, кто входит в группу ри-
ска и есть ли возможность уберечь-
ся от этого грозного заболевания, 
мы беседуем с к.м.н. Г.С. Кайшиба-
евой, заведующей кафедрой невро-
логии КазМУНО, председателем 
ОО «Лига неврологов – НПЦ «Ин-
ститут неврологии имени Смагула 
Кайшибаева».

– Гульназ Смагуловна, то 
что нарушения мозгового 
кровообращения пред-
ставляют собой важней-
шую медико-социальную 
проблему не вызывает 
ни у кого сомнения. Ка-
кую долю в структуре 
цереброваскулярных болез-
ней занимает инсульт? Есть 
ли достоверные данные о 
заболеваемости и смерт-
ности от инсульта в РК?
– Безусловно, в силу тяжести не-

врологических, психологических по-
следствий и социального бремени, 
проблема острых нарушений мозго-
вого кровообращения является од-

ной из самых актуальных не только 
у нас, но и во всем мире. В 2004 году 
ВОЗ в своем ежегодном информаци-
онном бюллетене объявила инсульт 
глобальной эпидемией.

В первом полугодии 2014 года 
21% от общего числа умерших в Ка-
захстане составили случаи смерти 
от болезней системы кровообраще-
ния, что примерно165 человек на 
100 тыс. населения. Смертность от 
сосудистого поражения головного 
мозга составила в первом полу-
годии 2014 года – 55,95 на 100 тыс. 
населения.

Нужно отметить, что благода-
ря государственной программе по 
контролю заболеваемости и смерт-
ности от болезней системы крово-
обращения (БСК), в том числе от 
инсультов, эти показатели ежегод-
но снижаются.

– Насколько проблема 
диагностики ТИА решена 
на сегодняшний день  
в Казахстане?
– Сложно сказать, насколько ре-

шена проблема транзиторных ише-

мических атак (ТИА) в Казахстане. 
Это процесс длительный. Как и во 
всем мире, в Казахстане относи-
тельно недавно стали обращать 
пристальное внимание на ТИА. И, 
как и во всем мире, основная про-
блема диагностики ТИА – это все-
таки проблема обращаемости. По-
скольку процесс кратковременный, 
самостоятельно купирующийся без 
каких-либо остаточных клиниче-
ских проявлений, пациенты не всег-
да обращаются к врачу, особенно 
экстренно. В лучшем случае, могут 
обратиться спустя несколько дней, 
после работы, в выходной день и 
т.д. В  этой ситуации задача вра-
ча – выяснить наличие в анамнезе 
факта ТИА и далее уже выяснять 
непосредственно возможную при-
чину. Все необходимые при ТИА 
диагностические процедуры: МРТ 
головного мозга, ультразвуковое 
исследование сосудов головного 
мозга, клинические лабораторные 
исследования доступны в крупных 
городах, областных и в ряде район-
ных стационаров, частных меди-
цинских центрах. В  2013 году был 

Инсульт –  
глобальная эпидемия

По данным ВОЗ, ежегодно 
инсульт развивается не 
менее чем у 5,6-6,6 млн 
человек. Несмотря на 
значительные успехи, 
достигнутые в лечении 
и профилактике острых 
нарушений мозгового 
кровообращения, 
инсульты остаются одной 
из основных причин 
смертности и ведущей 
причиной инвалидизации 
населения во всем мире.
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разработан и утвержден клиниче-
ский протокол диагностики и ле-
чения ТИА. Усилиями коллектива 
ОО «Лига неврологов – НПЦ «Ин-
ститут неврологии имени Смагула 
Кайшибаева» неоднократно прово-
дились обучающие мастер-классы 
для врачей неврологов и терапевтов 
по диагностике и лечению данного 
состояния. В  настоящий момент 
на кафедре неврологии КазМУНО 
магистрантом проводится научная 
работа по ТИА у пациентов моло-
дого возраста. Результаты данной 
работы позволят оптимизировать 
диагностику, первичную и вторич-
ную профилактику этого состоя-
ния у молодых пациентов.

– Расскажите, пожалуй-
ста, о современных под-
ходах терапии больных 
с ТИА. Какова вероятность 
предотвратить развитие 
в дальнейшем самого ин-
сульта и связанных с ним 
осложнений?
– Современные подходы в тера-

пии больных с ТИА предполагают 
коррекцию факторов риска и меди-
каментозную терапию, направлен-
ную на улучшение реологических 
свойств крови (антиагрегантные, 
антикоагулянтные препараты) и 
оптимизацию метаболических про-
цессов головного мозга (нейропро-
тективные препараты, нейромета-
болические препараты). Обратите 
внимание, на первом месте стоит 
коррекция факторов риска. Зада-
ча врача – выявить факторы риска 
и разработать индивидуальную 
программу их коррекции, задача 
пациента – этим рекомендациям 
следовать. Только в таком равно-
весном тандеме возможна адекват-
ная, результативная профилактика 
инсульта после перенесенной ТИА.

Среди основных причин ТИА 
выделяют: атеросклероз брахиоце-
фальных сосудов, симптомный ка-
ротидный стеноз (до 50%), карди-
огенные эмболии, коагулопатии, 
ангиопатии, обусловленные арте-
риальной гипертонией и/или са-
харным диабетом, аномалии раз-
вития каротидных и позвоночных 
артерий, употребление наркотиче-

ских препаратов, кальянных ку-
рительных смесей, табакокурение, 
применение оральных контрацеп-
тивов, синтетических женских 
гормональных препаратов, приме-
няемых с иной целью (в протоколе 
подготовки к экстракорпорально-
му оплодотворению). Факторов, 
как видите, достаточно много. 
Но, по сути, часть из них является 
следствием одного процесса. На-
пример, ожирение вызывает арте-
риальную гипертонию, сахарный 
диабет, нарушение дыхания во сне 
(синдром ночного апноэ), и, как 
следствие, ангиопатию, изменение 
реологических свойств крови, и, 
как конечный результат – ТИА. 
В 2013-2014 годах была проведена 
масштабная программа «ТИА – 
выбери правильный путь!», кото-
рая включала в себя ознакомление 
населения с первыми симптомами 
ТИА с помощью тематических ли-
стовок, раннюю диагностику ТИА 
и разработку индивидуального 
плана коррекции факторов риска 
и лечебных процедур. Результа-
ты этой программы показали, что 
при правильно подобранной ин-
дивидуальной программе после 
перенесенной ТИА можно снизить 
количество инсультов после этого 
состояния у 84,9% пациентов. Но 
для этого, как я уже сказала выше, 
медикаментозного лечения будет 
недостаточно. Пациент должен 
максимально выполнять разрабо-
танные рекомендации по оптими-
зации образа жизни.

– Какова стратегия меро-
приятий, направленных на 
профилактику ОНМК?
– Если речь идет о первичной 

профилактике инсульта, то нужно 
выделить две основные стратегии – 
одна популяционная и направлена 
на работу со здоровым населени-
ем. Другая – стратегия высокого 
риска, которая больше направлена 
на врачей – максимально повысить 
выявляемость пациентов с высо-
ким риском инсульта. Основное 
направление, которое нужно по-
стоянно популяризировать – здо-
ровый образ жизни. Необходимо 
внедрять среди населения культ 

здорового образа жизни. Это те 
элементарные правила, выполне-
ние которых, как показывает прак-
тика, наиболее затруднительно. 
Что к этому относится:

1. Здоровый сон – не менее 7-ми 
часов ночного сна. Не лишайте себя 
сна, организму нужен отдых.

2. Рациональное питание. В Ка-
захстане любят жирную питатель-
ную пищу, но имело бы смысл 
ограничить количество такой еды и 
добавить больше овощей.

3. Регулярная физическая ак-
тивность. Движение – это жизнь! 
Древний постулат, но сейчас, в 
условиях массовой гиподинамии, 
актуален как никогда. Не нужно 
приобретать дорогие абонементы 
в дорогие и престижные фитнесс-
клубы. Начните с прогулок пеш-
ком, старайтесь как можно меньше 
пользоваться лифтом, устраивайте 
семейные прогулки на выходных в 
горы и окрестности города.

3. Контроль веса. Большая про-
блема для наших пациентов, кото-
рая вытекает из двух предыдущих. 
Необходимо понять, что ожирение 
– это болезнь, которую легче пре-
дотвратить, чем лечить. Наши па-
циенты часто ссылаются на то, что 
в семье все полные, что это генети-
ческая предрасположенность. Од-
нако мировая наука говорит о том, 
что только 8% населения земного 
шара имеют генетические причины 
ожирения. Все остальное, то есть 
92% – это алиментарное ожирение, 
связанное с питанием. Необходимо 
кардинально менять свой раци-
он, как количественно, так и каче-
ственно.

4. Отказ от вредных привычек – 
курение, алкоголь.

5. Контроль имеющихся пато-
логий – контроль  АД, контроль 
сахара крови, контроль уровня хо-
лестерина, регулярный прием пре-
паратов для коррекции  АД и сер-
дечного ритма.

В отношении второй стратегии 
– врачебной: институтом невроло-
гии была разработана программа, 
направленная на выявление па-
циентов высокого риска на амбу-
латорном приеме, на уровне пер-
вичного звена, в стационаре. Было 
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подготовлено много раздаточного 
материала со шкалой ABCD2, ко-
торая помогает оценить прогноз 
пациента в отношении развития 
инсульта после перенесенной 
ТИА. В  данной шкале учитыва-
ются давление, возраст, симпто-
мы заболевания, их длительность 
и сахарный диабет в анамнезе. 
Так, если у пациента артериаль-
ное давление выше показателя 
140/90 мм рт.ст., следует прибавить 
один балл. Еще один, если возраст 
превышает 60 лет. Два балла дает 
слабость в руке и/или ноге с одной 
стороны тела, а еще один, если есть 
нарушения речи, но без слабости в 
конечностях. Затем необходимо 
оценить длительность описанных 
симптомов. Если они не проходят 
за 1 час, тогда врач прибавляет еще 
два балла, и один, если они длят-
ся от десяти минут до 1 часа. Еще 
один балл – за диабет в анамнезе. 
Таким образом, самый высокий 
риск инсульта у тех, кто набирает 
шесть-семь баллов. В  этом случае 
вероятность риска инсульта на 
второй день составляет 8%, а на 
90-ый день целых 18%. Если сред-
ний балл – четыре-пять, тогда ве-
роятность снижается до четырех, 
шести и десяти % соответственно.

– Несмотря на достаточно 
широкий спектр препаратов 
с антиагрегантным дей-
ствием, нейропротективных 
лекарственных средств, 
риск повторного инсульта 
достаточно высок. С чем 
это связано?
– Инсульт, за исключением 

редких случаев, это критическая 
ситуация для организма, кото-
рая говорит о том, что компен-
саторные механизмы истощены. 
Инсульту предшествуют годы не-
контролируемой артериальной 
гипертонии, сердечная аритмия, 
длительный неконтролируемый 
сахарный диабет, ожирение со 
всеми сопутствующими ему ос-
ложнениями – и это лишь часть 
самых распространенных при-
чин, которые ведут к инсульту. 
Применение всего арсенала со-
временных препаратов не спо-

собно восстановить нарушенное 
равновесие в организме за корот-
кий срок – 3-6-12 месяцев. Меди-
каментозная профилактика – это 
лишь малая доля во вторичной 
профилактике инсульта. Пациент 
должен осознать и принять необ-
ходимость изменения своего об-
раза жизни, начиная от режима 
труда и отдыха и заканчивая раци-
ональным питанием. А  современ-
ные фармакологические средства, 
о которых Вы упомянули, помо-
гают компенсировать уже имею-
щиеся катастрофические измене-
ния, насколько это возможно. Но, 
повторюсь, без изменения образа 
жизни, без самооздоровления ле-
карственные препараты, к сожа-
лению, глобально не защитят от 
повторения инсульта. Вот с чем, на 
мой взгляд, связана проблема ча-
стых повторных инсультов.

– Какие 
цереброваскулярные за-
болевания и патологичес-
кие состояния приводят 
к инсульту (геморраги-
ческому, ишемическому) 
у детей? Насколько бла-
гоприятен исход лечения 
субарахноидального кро-
воизлиянияу детей и каков 
долгосрочный прогноз?
– Будучи взрослым невроло-

гом, скажу, что у детей инсульт 
чаще происходит вследствие трав-
мы, в том числе родовой, аномалий 
развития и заболеваний сердечно-
сосудистой системы, заболеваний 
крови, коагулопатий. У  старшей 
группы присоединяются сахарный 
диабет, артериальная гипертен-
зия. Считается, что реабилита-
ция пациентов детского возраста, 
перенесших инсульт, более бла-
гоприятна. Это обусловлено тем, 
что нервная система детей разви-
вается. В  случае же с пациентами 
взрослыми речь идет о восстанов-
лении утраченных функций, на-
выков или адаптации к дефициту. 
Что касается субарахноидальных 
кровоизлияний у детей, то при 
своевременной диагностике и 
адекватном лечении, они, чаще, за-
канчиваются выздоровлением.

– Как часто диагности-
руются постинсультные 
когнитивные нарушения?
– По разным данным, когнитив-

ные нарушения в первые 3 месяца 
после инсульта развиваются у 23–
70% больных. К концу первого года 
количество больных с нарушением 
памяти уменьшается до 11-31%. Бо-
лее грубые нарушения, такие как 
деменция, составляют до 26%. При-
чем с возрастом имеется тенденция 
к её увеличению. Мы говорим о 
предполагаемых цифрах. Частота 
диагностики данного состояния в 
разы ниже. И  пациенты, и врачи 
зачастую не уделяют когнитивным 
нарушениям должного внимания. 
Основной акцент смещается на 
двигательные и речевые наруше-
ния при инсульте и их коррекцию. 
Причинно-следственную связь ин-
сульта и когнитивных нарушений 
также сложно проследить, посколь-
ку не всегда врач владеет информа-
цией о том, каким пациент был до 
инсульта. В случае наличия когни-
тивных нарушений до инсульта, 
риск их усугубления будет значимо 
выше. И в свете этого, еще один со-
вет по профилактике инсульта и 
его осложнений – заставляйте ваш 
мозг постоянно работать. Можно 
проводить легкие арифметические 
вычисления в уме, заучивать стихи, 
интересные высказывания, играть 
в логические игры (шахматы, нар-
ды и др.), изучать иностранные 
языки. Лучшая профилактика ког-
нитивных нарушений – это позна-
ние нового.

– Какие современные тех-
нологии нейрореабилита-
ции используются в оте-
чественной клинической 
практике? Внедрены ли 
в Казахстане транскрани-
альная магнитная стиму-
ляция, роботизированная 
терапия с использованием 
экзоскелетов и другие 
методы неинвазивной сти-
муляции мозга?
– В последние годы не только не-

врологи, травматологи, кардиологи 
и другие специалисты, но и органи-
заторы здравоохранения уделяют 
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пристальное внимание вопросам 
реабилитации. В начале 2014 года в 
нашей стране был разработан стан-
дарт по реабилитации, в том числе 
и неврологических больных. Это 
создает правовое и медицинское 
«поле». На основе стандарта соз-
даётся служба реабилитации, раз-
рабатываются протоколы реабили-
тации пациентов с последствиями 
заболеваний сердечно-сосудистой 
системы, нервной системы, травм 
и т.д. Что касается перечислен-
ных Вами технологий, то они у нас 
есть. В Астане давно и эффективно 
работают отделение нейрореаби-
литации в Национальном центре 
нейрохирургии и Республиканский 
детский реабилитационный центр.

– Проводятся ли в Казах-
стане образовательные 
программы, направленные 
на повышение медицин-
ской грамотности насе-
ления, приверженности 
к профилактическому 
лечению?
– Этим по роду службы зани-

маются центры здорового образа 
жизни (ЗОЖ). Насколько я знаю, 
ими созданы и транслируются по 
ТВ социальные ролики о первых 
симптомах инсульта.

Как я говорила ранее, в рам-
ках реализации программы «ТИА 
– выбери правильный путь!» мы 
подготовили и раздали огромное 
количество популярных брошюр, 

в которых доступным языком из-
лагаются причины, симптомы, 
факторы риска, тактика и способы 
лечения и профилактики не только 
ТИА, но и инсультов.

– Ваш прогноз на 
эпидемиологическую ситу-
ацию по инсульту, заболе-
ваемости и смертности на 
ближайшие годы.
– Прогнозы строить – неблаго-

дарное дело. В целом, во всем мире 
все усилия специалистов и органи-
заторов здравоохранения направ-
лены на создание и проведение 
мероприятий по снижению заболе-
ваемости и смертности от инсуль-
тов. Наша страна не исключение. 
С 2011 года у нас создаются локаль-
ные инсультные центры, которые 
оснащаются всем необходимым. 
Подготовлены специалисты, в том 
числе сосудистые нейрохирурги, 
реабилитологи.

Учитывая опыт стран, имею-
щих «инсультные программы», 
скажу, что в первые годы их реа-
лизации число инсультов как бы 
возрастает. Это связано с органи-
зацией службы, своевременной го-
спитализацией, учетом и т.п. Вме-
сте с тем, снижается смертность. 
Это, в свою очередь,обусловлено 
налаживанием оказания специали-
зированной помощи в инсультных 
центрах, в том числе тромболизи-
са, сосудистой нейрохирургии, эн-
доваскулярной хирургии, ранним 

началом реабилитации пациентов 
с мультидисциплинарным подхо-
дом. На мой взгляд, надежда долж-
на быть подкреплена реальными 
действиями.

– Какие направления 
оптимизации оказания 
специализированной по-
мощи пациентам с ОНМК, 
на ваш взгляд, необходимо 
развивать.
– Имеющаяся у нас в стране 

программа мониторинга болезней 
системы кровообращения (БСК), 
в том числе инсультов, работает. 
В  целях совершенствования «ин-
сультной службы», на мой взгляд, 
помимо локальных необходимо 
создание региональных и цен-
трального инсультного центра или 
делегирование таких полномочий 
имеющимся центрам в крупных го-
родах, столице. Это нужно, прежде 
всего, для координации действий 
посредством ведения единого уче-
та (регистра), единой системы ока-
зания помощи, контроля за соблю-
дением протоколов диагностики и 
лечения, разработки и/или совер-
шенствования имеющихся клини-
ческих протоколов и руководств, 
единой методологии подготовки 
специалистов и т.п.

– Гульназ Смагуловна, 
большое спасибо за беседу.

Беседовала Айгуль Рахметова
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Методы исследования 
вестибулокорковой 
проекции
Несмотря на то что в науч-

ной литературе головокружение 
описывают тремя-четырьмя тер-
минами, такими как истинное го-
ловокружение, нарушение коорди-
нации, предобморочное состояние 
и легкость в голове, реально оно 
намного разнообразнее. Часто ран-
ний этап болезни пропускают как 
больные, так и врачи. Все начинает-
ся с легких приступов неясного го-
ловокружения. На протяжении не-
скольких месяцев их длительность 
увеличивается, а интенсивность 
нарастает. Присоединяются голов-
ные боли, которые вскоре стано-
вятся непереносимыми, тошнота, 
приступы рвоты, вплоть до потери 
сознания. На этом этапе больной 
обращается к врачу, но в общей 
структуре симптомов заболевания 
головокружение зачастую игнори-
руют и пациенты, и врачи, посколь-
ку на первый план выходят «более 
важные симптомы». И  только ак-

центирование внимания пациента 
на головокружении помогает ему 
вспомнить, что болезнь начиналась 
именно с него. Описание голово-
кружения дается больному нелег-
ко, имеются трудности с подбором 
соответствующих терминов, харак-
теризующих его состояние. Голово-
кружение зачастую ощущается как 
нарушение восприятия простран-
ства и движения. Больные отмеча-
ют, что земля уплывает из-под ног, 
предметы расплываются или дре-
безжат и чувствуется что-то непра-
вильное в глазах (стеклянные гла-
за, макропсия, микропсия) или в 
голове. При просьбе точно указать 
направление уплывания земли или 
предметов пациенты в основном 
этого сделать не могут. Иногда они 
указывают, что голова заключена в 
стеклянную сферу или шлем.

Симптомы могут быть спрово-
цированы движениями головы или 
поездкой в автомобиле, метро или 
лифте. Обычно их сопровожда-
ет отрицательное эмоциональное 
восприятие ситуации: появляются 

страх смерти, жалобы на ощущение 
нездоровья, боязнь закрытых (кла-
устрофобия) или открытых (агора-
фобия) пространств. Многие боль-
ные жалуются на непереносимость 
определенных видов транспорта 
(кинетозу). Другие пациенты отме-
чают дискомфорт на высоте (акро-
фобия), неуверенность в сумерках 
и темноте (никтофобия). Они не 
могут следить за движущимися 
предметами (оптокинеза), жалу-
ются на нарушения равновесия, 
трудности при спускании по лест-
нице (десцендофобия), кратко-
временные потемнения в глазах и 
кидания в сторону. Только 4–5% из 
них могут четко охарактеризовать 
истинное головокружение, указать 
его направление, скорость и другие 
параметры.

Одним из наиболее популярных 
опросников в области вестибулоло-
гии является нейроотологическая 
анамнестическая система Клауссе-
на. Использование данного метода 
особенно эффективно при стати-
стических исследованиях больших 

Руководство  
по головокружениям 
и нарушениям 
пространственной ориентации

Тринус К.Ф., Клауссен К.Ф.
Нейроотологическое и эквилибриометрическое общество,  
г. Бад-Киссинген, Германия
Научно-практический центр профилактической и клинической медицины 
Государственного управления делами, г. Киев

Сравнительная характеристика методов диагностики головокружений проводится на осно-
ве концепции вестибулярной системы, краеугольным камнем которой является гипотеза, что 
формирование всех типов головокружений происходит при участии вестибулярной системы, 
которая анатомо-физиологически организована в четыре проекции: вестибулокорковую (сен-
сорную), вестибуломоторную, вестибуловегетативную и вестибулолимбическую. Вестибуло-
корковую проекцию исследуют при помощи анамнеза, опросников и ВВП.
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контингентов. Возможны два 
варианта интерпретации ре-
зультатов. Первый, наиболее 
простой, когда подсчитывают 
количество больных, имею-
щих такую жалобу (Biswas, 
2002). Другой  – определение 
Iе, индекса выраженности, 
который характеризует ко-
личество признаков данной 
группы, приходящихся на 
одного пациента (например, 
типов головной боли или па-
раметров головокружения). 
Индекс выраженности опре-
деляют как отношение суммы 
симптомов этой группы к ко-
личеству обследованных.

Вестибулярные вызван-
ные потенциалы. ВВП озна-
чают ответы, полученные из 
ЭЭГ с помощью синхронной 
суммации. При предъявле-
нии больному вестибуляр-
ного стимула и записи ЭЭГ в 
зарегистрированном ответе 
ожидаемый сигнал в вести-
булярной системе теряется в 
шумах спонтанной ЭЭГ. Од-
нако если запомнить опреде-
ленное количество таких за-
писей в памяти компьютера 
и просуммировать их, спон-
танные ритмы уменьшатся в 
амплитуде, а ответ сенсорной 
системы будет обобщен, ста-
нет большим, чем шумы. Про-
мышленное производство 
приборов для регистрации 
ВВП (анализатор вестибу-
лярной чувствительности) в 
90-е  гг. ХХ  ст. осуществляла 
фирма «Галактика» при Ки-
евском политехническом ин-
ституте. Использовали пово-
рот кресла на угол около 3° за 
400–500 мс и регистрировали 
ЭЭГ. Рассчитанное среднее 
ускорение было в диапазоне 
1–25°/с2. Этот диапазон уско-
рений позволяет голове отра-
батывать профиль движения 
кресла с большой точностью. 
Для длиннолатентных ВВП 
сигнал регистрировали в 
полосе частот 1–33  Гц при 
усилении 106, что было оп-
тимальным условием полу-
чения полезного сигнала. 

Так, 16–20 реализаций с ин-
тервалом в 10–15  с оказалось 
достаточно для получения 
ожидаемого ВВП. Согласно 
данным литературы, при на-
званных интервалах удается 
избежать явлений габитуации 
и сенсибилизации при на-
коплении длиннолатентных 
ВП. Такие условия считают 
оптимальными для записи 
корковых ответов. Диагности-
чески значимыми являются 
латентные времена основных 
экстремумов в диапазоне вре-
мени от первых 250 мс до 1 с 
от момента начала стимула. 
Метод был независимо раз-
работан в трех странах (Укра-
ина, США, Германия), про-
шел процедуру верификации 
и цитирован независимыми 
экспертами НАСА (Contractor 
Report  3922, №13,  23. USSR 
Space Life Sciences Digest, 1987, 
1988). Результаты, полученные 
в трех лабораториях, сошлись 
с коэффициентом совпадения 
в рамках 95%, что делает по-
лученные данные значимыми 
с позиции доказательной ме-
дицины. Чувствительность 
метода, которая составила 
90,57%, определяли в сравне-
нии с количеством больных, 
жаловавшихся на головокру-
жения (912 обследований, 672 
человека), специфичность  – 
98,57%. ВВП идентичны как 
для линейных, так и для 
угловых стимулов. Такую  же 
чувствительность и специ-
фичность имеют СВП для слу-
ховой патологии. ЭЭГ и СВП 
в случае вестибулярных на-
рушений имели чувствитель-
ность 33 и 18% соответствен-
но, показывая таким образом 
высокую чувствительность и 
специфичность именно ВВП 
для расстройств данной мо-
дальности. Нормативные па-
раметры для ВВП (латентные 
времена пиков): Р1 – 20–40 мс, 
N1 – 60–80 мс, Р2 – 120–150 мс, 
порог чувствительности на-
ходится в пределах 4–15 см/с2, 
оптимальный диапазон сти-
мула – 15–20 см/с2.

20-балльная шкала экспресс-
диагностики нарушений координации 
движений
Количественная оценка жалоб
Приступы головокружения считают значимыми, 
если их длительность превышает одну минуту, 
а частота составляет один раз в месяц. Кроме 
того, принимают во внимание дополнительные 
симптомы: головные боли, потемнения в глазах, 
ночные кошмары, шум в ушах, снижение памяти, 
депрессии и потери сознания, а также слабость, 
хроническую усталость, потерю инициативы, из-
менения восприятия времени и т.д., сочетанные 
с приступами головокружения. Среди вегета-
тивных симптомов наиболее часто встречаются 
тошнота, позывы на рвоту, эпизоды рвоты, диа-
рея, потливость и приступы сердцебиения. Стан-
дартизированное описание результатов выглядит 
следующим образом:
0 баллов – жалобы отсутствуют; 1 балл – жалобы 
на головокружение >1 минуты; 1 балл – жалобы 
на головокружение >1 раза в месяц; 1 балл – жа-
лобы на наличие сочетанных симптомов. Воз-
можная комбинация признаков может быть вы-
ражена числами от 0 до 3.
Проба Уемуры
Выполняют в четыре этапа: стояние на двух но-
гах с открытыми глазами; стояние на двух ногах 
с закрытыми глазами; стояние на одной ноге с 
открытыми глазами; стояние на одной ноге с за-
крытыми глазами. Рекомендуется проведение 
пробы на каждой ноге отдельно, учитывают луч-
шее. Если больной устойчиво стоит на одной ноге 
с закрытыми глазами более 10  с., его считают 
здоровым. Данные пробы Уемуры оценивают по 
5-балльной системе: 0  баллов  – больной устой-
чив в течение 10 с. при закрытых глазах на одной 
ноге; 1 балл – умеренно раскачивается, сохраняя 
равновесие; 2  балла  – использует руки для под-
держания равновесия (рука поднимается на уро-
вень плеча); 3 балла – не может устоять на месте, 
стоит 3–10 с.; 4 балла – не может устоять на одной 
ноге даже 3 с.; 5 – неустойчив даже на двух ногах 
при закрывании глаз. Иногда важным признаком 
является латерализация смещений и направле-
ния падения.
Шаговая проба Фукуды
На полу рисуют три концентрические окружно-
сти диаметром 0,5, 1 и 1,5 м, в которых чертят че-
тыре перпендикулярные линии. Больному пред-
лагают стать в центре. По команде он делает 100 
шагов на месте с закрытыми глазами. При выпол-
нении пробы учитывают три важных параметра: 
расстояние смещения, угол смещения и вращение 
(угол поворота). Нормальным является линей-
ное смещение вперед на расстояние в пределах 
0,2–1,0 м, на угол до 30° и поворот до 30°. Отсут-
ствие смещения или смещение назад, особенно 
сочетанное с широким раскачиванием, рассма-
тривают как грубое нарушение. Направление 
смещения может указывать на латерализацию 
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Методы 
обследования 
состояния 
вестибуломоторной 
проекции
Методы обследования 

делят на две группы: вести-
булоспинальные и вестибу-
лоокуломоторные (вестибу-
лоокулярные).

Методы, основанные на 
регистрации вестибулоспи-
нальных реакций, базиру-
ются на пробах Ромберга, 
Унтербергера-Фукуды и 
Уемуры. Среди первых наи-
более популярной стала по-
стурография, которая под-
разумевает регистрацию 
смещений центра гравита-
ции (массы). Она основана 
на оценке веса тензодатчи-
ками, подобно тому, как это 
делают с помощью наполь-
ных весов. При постурогра-
фическом обследовании па-
циент стоит на специальной 
платформе, а три тензодат-
чика показывают динами-
ку перераспределения веса 
больного между ними.

Проводят процедуры 
длительностью по 20  с. 
каждая: стояние с откры-
тыми глазами на стабиль-
ной платформе; стояние с 
закрытыми глазами на ста-
бильной платформе; стоя-
ние с открытыми глазами 
на стабильной платформе, 
помеха зрению создается 
за счет движущейся перед 
глазами картинки. Далее 
платформу опускают, и она 
оказывается подвешенной 
на жестких пружинах, за-
тем перечисленные выше 
процедуры повторяют. 
Результат представляют 
в виде площади, покрыва-
емой движениями центра 
массы, процент увеличения 
площади при исполнении 
конкретной процедуры 
соответствует снижению 
функции конкретной сен-
сорной системы.

Увеличение площади 

при закрывании глаз со-
ответствует снижению ве-
стибулярной функции, при 
открытых глазах – зритель-
ной, на подвешенной плат-
форме  – соматосенсорной, 
при демонстрации движу-
щейся картинки – в зависи-
мости от зрения. Чем боль-
ше отличие от нормативных 
значений, тем более выра-
жено нарушение конкрет-
ной функции. Следующий 
шаг, фонация, предложен 
на основании идеи сен-
сорной тетрады (четырех 
органов чувств, участвую-
щих в формировании про-
странственной ориентации: 
вестибулярной, слуховой, 
зрительной и проприоцеп-
тивной функций). На голо-
ву больного надевают на-
ушники, в которые подают 
мелодию, где звук перехо-
дит из одного уха в другое, и 
наоборот. Описанную про-
цедуру повторяют. Фонация 
может как улучшать испол-
нение пациентом проб, так 
и ухудшать (Trinus, 2011).

Обладая множеством 
положительных особен-
ностей, метод постурогра-
фии, однако, не учитывает 
стратегии движений от-
дельных частей тела и ко-
нечностей при попытках 
сохранить равновесие, на-
пример наклоны головы, 
шеи, сгибание колен, на-
клон в поясничном отделе, 
компенсаторные движения 
рук и шаги. Оценка функ-
ции равновесия произ-
водится по единственной 
точке  – смещению центра 
массы. Именно поэтому 
объем информации ограни-
чен, что снижает диагности-
ческое значение метода. Со-
гласно данным литературы, 
его чувствительность нахо-
дится в диапазоне 35–54%, 
а специфичность достигает 
90% (Di Fabio, 1995).

Профессор Уемура пред-
ложил пробу стояния на 

периферического поражения. Оценку результатов 
пробы проводят по 3-балльной шкале: 0  баллов  – 
смещение вперед на расстояние в 0,2–1 м, смещение 
и поворот на угол <30°; 1 балл – смещение <0,2 м или 
>1 м; 1 балл – смещение на угол >30°; 1 балл – поворот 
на угол >30°. Примечание: иногда следует корректи-
ровать нормативные данные с учетом роста и длины 
шага пациента.
Письменная проба Фукуды
Больному предлагают с закрытыми глазами написать 
в столбик цифру «33». Стандартизация результатов 
выглядит следующим образом: 0  баллов  – столбик 
ровный; 1 балл – столбик волнистый; 2 балла – стол-
бик отклоняется в сторону на угол >30°; 3 балла – дис-
метрия.
Слежение
Больной следит за мелким ярким объектом, движу-
щимся в горизонтальной и вертикальной плоскостях. 
Предмет располагают на уровне глаз обследуемого. 
Оценка заключается в следующем: 0 баллов – плавное 
слежение во всех положениях глаз; 1 балл – слежение 
негладкое в латеральных положениях; 2 балла – сле-
жение негладкое не только в латеральных положе-
ниях; 3 балла – спонтанные движения глаз (нистагм, 
саккады). Примечание: у сварщиков и лиц, проводя-
щих много времени за мониторами, иногда наблюда-
ют высокоамплитудные спонтанные движения глаз, 
которые исчезают после нескольких отведений глаз 
в латеральные положения. Пробу лучше проводить 
с документированием результатов при помощи элек-
тро- или видеонистагмографии.
Проба попадания (индикации)
Больной должен попасть ручкой или карандашом в 
цель на расстоянии протянутой руки с закрытыми 
глазами. Результат фиксируют на бумаге или сенсор-
ном экране монитора. Количественная оценка под-
разумевает: 0  баллов  – попадание в диаметр 25  мм; 
1  балл  – попадание в диаметр 50  мм; 2  балла  – по-
падание в диаметр 75  мм; 3  балла  – попадание вне 
диаметра 75  мм. Направление промаха фиксируют 
отдельно.
По результатам всех тестов функцию равновесия 
оценивают от 0 до 20 баллов: 0–4 балла – нормальная 
функция, 5–9 баллов – малая степень дисфункции, 10–
14 баллов – умеренная патология, 15–20 баллов – гру-
бое нарушение, зачастую с органическим компонен-
том. Согласно данным (n=912), чувствительность 
такой батареи тестов достигает 93,64%, а время 
обследования одного больного не превышает 5 минут. 
Применение цифровой видеокамеры или даже камеры 
мобильного телефона дает возможность докумен-
тировать исполнение проб больным. Зафиксировав 
на голове пациента лазерную указку, врач может 
количественно оценить раскачивания больного во 
всех описанных пробах. Сравнение амплитуды раска-
чиваний в позе Ромберга при открытых и закрытых 
глазах, а также на мягкой подставке позволяет полу-
чить полную информацию, дополнительные данные 
при фонации, а также результаты более чувстви-
тельных проб Унтербергера-Фукуды и Уемуры.
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одной ноге с закрытыми глазами 
для экспресс-диагностики вестибу-
лярной функции. Ее чувствитель-
ность оказалась 98,90% (n=912). 
Недостатком является снижение 
информативности при заболевани-
ях нижних конечностей. Для пре-
одоления этого препятствия была 
предложена 20-балльная шкала 
экспресс-диагностики нарушений 
координации движений.

Методы оценки ВОР
Исследования ВОР основаны на 

двух открытиях, сделанных Бара-
ни, согласно которым как враще-
ние здоровых лиц и больных, так и 
калоризация лабиринтов приводят 
к появлению систематических дви-
жений глаз, нистагма. Нистагмен-
ные биения глаз состоят из быстрой 
и медленной фаз, направление ни-
стагма соответствует таковому бы-
строй фазы. Калорическая проба 
признана золотым стандартом диа-
гностики вестибулярной функции. 
Чаще всего ее проводят по прото-
колу Дикса-Холлпайка (ирригация 
на протяжении 30  с. последова-
тельно левого и правого наружных 
слуховых проходов водой или воз-
духом при температуре 30 и 44°С). 
Особенностью калорической про-
бы является возможность анали-
зировать результаты стимуляции 
только одного из лабиринтов. При 
проведении исследований изучают 
скорость медленной фазы или ча-
стоту нистагма. Для установления 
пареза канала (ПК) рассчитывают 
разницу между реакциями право-
го и левого лабиринтов по формуле 
(Bojrab, Stockwell, 1994):

Например,

Преимущество направления 
также рассчитывают как процент 
разницы между направлениями 
нистагма. Преимущество направ-
ления является манифестацией 
патологической асимметрии, раз-
вивающейся в ЦНС, тогда как ПК 
подразумевает периферическое 
поражение. Патологическими из-

менениями считают таковые, пре-
вышающие 25% как для преиму-
щества направления, так и для ПК. 
Сегодня такой расчет результатов 
представляет собой сложную про-
цедуру и имеет в большей степени 
историческую ценность, хотя до 
сих пор используется в США. В Ев-
ропе применяют кульминационную 
частоту нистагма, которая подраз-
умевает, что временные характе-
ристики физиологических реакций 
обладают большей диагностиче-
ской ценностью, чем амплитудные. 
Особенно удобной является «диа-
грамма бабочки» по Клауссену. 
Интерпретацию результатов про-
водят в соответствии с частотными 
диапазонами. Повышение частоты 
нистагма означает гиперрефлек-
сии, снижение ниже нормативных 
данных  – ПК. Преимущество на-
правления документируют при ре-
гистрации асимметричного повы-
шения частоты одной из реакций, 
например при 30° справа. Чувстви-
тельность метода для слуховой не-
вриномы до 15 мм составляет 70%, 
а для невриномы в 15–20  мм она 
достигает 80–90% при специфич-
ности 90%.

Вращательные пробы разде-
ляют на простые вращательные, 
синусоидальные (маятниковые), 
эксцентрические (отолитовые), 
вращательные пробы с наклонами 
головы (для инициации сил Ко-
риолиса) и многоосное вращение. 
При выполнении простой вра-
щательной пробы исследователи 
оценивают перротаторный (в ходе 
вращения) и постротаторный (при 
внезапной остановке) нистагм. 
Кресло с больным вращают одну 
минуту по ЧС, делают паузу в одну 
минуту и затем вращают ПЧС.

Нистагм описывают по следую-
щим параметрам. Усиление – соот-
ношение скорости медленной фазы 
и скорости движения кресла (аме-
риканская система), отношение ча-
стоты нистагма к частоте движения 
кресла (европейская система), нор-
мативные показатели  – 0,15–0,95. 
Асимметрия усиления  – отноше-
ние усиления движений правого 
глаза к усилению движений левого 
глаза в  %. ПВ  – время, за которое 

усиление уменьшается до 37% от 
исходного максимального значе-
ния (норма – 5–25 с). Проба имеет 
ограниченное применение в кли-
нической практике.

Маятниковые пробы выполня-
ют с помощью специальных кре-
сел или авторотации (активной 
или пассивной, при помощи рук 
обследующего, движений голо-
вы). Голову больного вращают по 
синусоидальному закону с часто-
той 0,01–4  Гц. Было выявлено, что 
биомеханика человеческого тела, в 
частности шейного отдела позво-
ночника, не позволяет воспроиз-
вести частоты, превышающие 1 Гц, 
поэтому для более высоких частот 
используют авторотационный тест. 
Здоровые люди обычно легко до-
стигают 3–4  Гц, а некоторые тре-
нированные спортсмены даже 8 Гц. 
Исследуют также параметры ВОР: 
усиление, асимметрию, сдвиг фазы, 
спектральную частоту, функцию 
когерентности, спектр мощности 
и кросс-корреляцию. За норматив-
ные данные для этих параметров 
приняты следующие (возраст  – 
15–55 лет). Усиление: на частотах 
0,01  Гц  – 0,25–0,49; 0,02  Гц  – 0,37–
0,65; 0,04  Гц  – 0,44–0,59; 0,08  Гц  – 
0,49–0,65; 0,16  Гц  – 0,50–0,71; 
0,32  Гц  – 0,50–0,85; 0,64  Гц  – 0,50–
0,92. Асимметрия усиления  – дан-
ные нормы не должны превышать 
14,76%. Сдвиг фазы – разница фаз 
между положением глаза и крес-
ла (для здоровых лиц на частотах 
0,01 Гц – 16,72–58,62; 0,02 Гц – 6,16–
33,97; 0,04 Гц – 2,64–22,53; 0,08 Гц – 
(-3,69)-(+13,02); 0,16  Гц  – (-9,51)-
(+12,32); 0,32  Гц  – (-14,78)-(+8,45); 
0,64 Гц – (-14,96)-(+2,64) (Desmond, 
2004). Спектральная частота озна-
чает отношение частотного напол-
нения между входом и выходом, 
95%  – диапазон нормы. Функция 
когерентности – это мера того, ка-
кую часть выхода вызывает вход, 
95% указывает на диапазон нормы. 
Спектральный анализ показывает 
частоты компонентов и их гармо-
ник. Кросс-корреляция позволяет 
оценить общее взаимодействие 
между двумя наборами данных, в 
частности, определяют временные 
отношения между вестибулярным 
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

входным сигналом и выходным 
движением глаза. Усиление оказа-
лось наиболее вариабельным па-
раметром, а сдвиг фазы – наиболее 
стабильным и повторяемым.

Отмечена различная чувстви-
тельность этой пробы на разных 
частотах (n=54): 0,01  Гц  – 12,96%; 
0,02  Гц  – 24,07%; 0,04  Гц  – 38,89%, 
0,08  Гц  – 42,59%; 0,16  Гц  – 35,19%; 
0,32  Гц  – 35,19%, 0,64  Гц  – 12,96%. 
Несмотря на широкое распростра-
нение описанного метода, его ис-
пользование вызывает множество 
проблем, особенно связанных с 
интерпретацией результатов. Не-
понятна различная чувствитель-
ность на разных частотах, так  же 
как и нет четко обозначенных то-
пографических взаимоотношений 
конкретных параметров к опреде-
ленным уровням ЦНС.

Эксцентрические (отолитовые) 
вращательные пробы чаще исполь-
зуют в научных исследованиях и 
фактически не применяют в клини-
ческой практике. Считают, что про-
ба позволяет оценивать функцию 
отолитов. Анализируют параме-
тры, описанные для маятникового 
теста Оdkvist et al., 1998. Враща-
тельные пробы с наклонами голо-
вы и многоосные вращательные 
пробы (силы Кориолиса) исполь-
зуют преимущественно для отбо-
ра некоторых профессиональных 
контингентов, когда требования к 
вестибулярной функции особенно 
высоки. В этих случаях предметом 
изучения становится скорее не 
столько вестибулярная функция, 
сколько вестибулярная устойчи-
вость, операторская деятельность, 
изменения биохимических реак-
ций при воздействии вестибуляр-
ных нагрузок.

Исследование 
вестибуловегетативной 
проекции
К группе объективных методов 

принадлежат ЭКГ с неврологиче-
скими нагрузками и пупилломе-
трия – видеорегистрация диаметра 
зрачка при выполнении нагрузоч-
ных проб (Norre, Degroote, 1988; 
Trinus, 2011). Нагрузки могут быть 
одинаковыми для обоих методов. 

Больного укладывают на функци-
ональной кровати. Сначала реги-
стрируют контрольную ЭКГ (и/или 
пупиллограмму). Далее на протя-
жении 20 с. проводят одну из следу-
ющих неврологических нагрузок:

 � проба Такагаши: 10 движений 
головой с частотой 1 Гц в сек-
торе 90°;

 � слежение за ярким предме-
том, движущимся на рассто-
янии в 30  см от больного в 
секторе 30°;

 � счет (калькуляция): вычитать 
по 7 из 100;

 � диадохокинез, быстрая про-
нация – супинация рук;

 � реакция на яркий свет и тем-
ноту, открывание и закрыва-
ние затемненных окуляров;

 � подача резких звуков 60–
80 дБА;

 � физическая нагрузка – в про-
стейшем случае 10 приседа-
ний, при более точном дози-
ровании нагрузки  – тредмил 
(велоэргометр);

 � опускание функциональной 
кровати на 15  см в течение 
10 с.

После выполнения контроль-
ной записи ЭКГ и пупиллограммы 
проводят пробу и следующую за-
пись, прерываются на несколько 
минут для восстановления пульса 
пациента, снова делают контроль-
ную регистрацию и шаг за шагом 
выполняют следующие пробы. По-
скольку в предыдущих исследова-
ниях не обнаружили значительных 
изменений в параметрах пиков, ин-
тервалов и сегментов, анализируют 
только частоту сердечных сокра-
щений. Предложенная процедура 
позволяет не просто документи-
ровать кардионевроз (F45.3  – со-
матоформное нарушение), но так-
же установить топографический 
уровень его появления и развития 
в ЦНС. Анализ пупиллометрии оз-
начает документацию анизокории 
и описание волнообразных уве-
личений диаметра зрачка при ис-
полнении проб. Появление послед-
них указывает на наличие и тип 
головной боли. Описанные тесты 
находятся в состоянии разработ-
ки, поэтому их чувствительность, 

специфичность и прочие параме-
тры являются предметом изучения.

Для исследования вестибуло-
вегетативной проекции можно 
анализировать и другие нагрузки. 
Умеренные нагрузки электромаг-
нитными полями приводят к из-
менениям не только координации 
движений, но и кровяного давле-
ния.

Пробы для изучения 
вестибулолимбической 
проекции
Анализировали параметры всех 

ВП: вестибулярных, зрительных, 
слуховых и соматосенсорных, с од-
ной стороны, и данные тональной 
аудиометрии, с другой: абсолютные 
значения порогов и коэффициен-
тов корреляции как в общей группе 
пациентов с вестибулярными нару-
шениями, так и у лиц с психоэмо-
циональными нарушениями. У лиц 
с эмоциональными расстройства-
ми обнаружены достоверные раз-
личия данных аудиометрии справа 
и слева. С точки зрения доказатель-
ной медицины, результаты, полу-
ченные в одной лаборатории, име-
ют ограниченное значение. Для 
повышения значимости данных не-
обходимо повторное изучение в не-
скольких учреждениях на большей 
выборке больных.

Особое внимание следует об-
ратить на референтные методы при 
оценке методов документирования 
головокружения. В случае функци-
ональных нарушений их точность 
оказывается недостаточной при ис-
пользовании нейровизуализации 
или биохимических, иммунологи-
ческих, бактериологических под-
ходов. Очевидна выгода от приме-
нения видео- и электрофизиологии 
(вызванных потенциалов, крани-
окорпографии, нистагмографии). 
Наилучшим вариантом является 
полномасштабное обследование.

Этапы диагностики
Острый период
В этот период больной жалуется 

на интенсивное истинное голово-
кружение с расстройством коорди-
нации, а также позывами и рвотой, 
сопровождающимися нарушением 
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или потерей сознания. Пациента 
необходимо обследовать в спе-
циализированном медицинском 
учреждении, профиль которого 
зависит от причины болезни. Вра-
чи скорой помощи должны при-
нимать окончательное решение в 
какую клинику транспортировать 
больного. Ниже перечислены ти-
пичные этиологии.

Травма головы. Такая травма не 
вызывает затруднений диагности-
ки. Критериями тяжести являют-
ся: рвота и даже кратковременная 
потеря сознания, конфузия или 
дезориентация. Если больной со-
ответствует названным критери-
ям, его следует транспортировать 
в нейрохирургический стационар. 
МРТ важна для установления сте-
пени повреждения мозга или на-
личия кровотечения, а КТ  – пере-
ломов костей черепа. В подострый 
период необходимо проведение 
полноценной вестибулярной диа-
гностики с помощью опросников, 
ВВП, краниокорпографии, нистаг-
мографии, ЭКГ с вестибулярными 
нагрузками, а также исследований 
эмоционального статуса (посттрав-
матический невроз).

Вестибулярный неврит. Харак-
теризуется внезапным началом, 
выраженным истинным головокру-
жением с рвотой, падениями в одну 
сторону, вирусной инфекцией в 
анамнезе. Сознание обычно сохра-
нено, мышечный тонус не нарушен. 
В  некоторых случаях при помощи 
МРТ можно выявить признаки 
местного воспаления. В подострую 
фазу необходимо полноценное ве-
стибулярное обследование (описа-
но выше).

Болезнь (БМ) и синдром Менье-
ра. Диагностируют на основании 
внезапного начала и типичной 
триады: истинного головокруже-
ния (нередко с рвотой и потерей 
равновесия), ушным шумом и на-
рушением слуха. По данным, от-
носящимся к населению Чехии, БМ 
встречается у 4,6% среди больных 
с жалобами на истинное голово-
кружение. Диуретики вызывают 
быстро наступающее облегчение в 
случае истинной БМ, и оказывают-
ся полезными как с диагностиче-

ской точки зрения, так и с позиции 
симптоматического лечения. В слу-
чаях СМ они представляются бес-
полезными. В острый и подострый 
период больному лучше находить-
ся в стационаре под наблюдением 
специально подготовленного пер-
сонала. МРТ эффективна в случае 
опухолей или отита, КТ – при осте-
омаляции косточек лабиринта. Ау-
диометрия и коротколатентные ВП 
позволяют верифицировать БМ. 
ВВП и нистагмография дают воз-
можность диагностировать вести-
булярное нарушение. В  подострую 
фазу необходимо максимально 
возможное обследование слухово-
го и вестибулярного анализаторов. 
Анализ биохимии крови важен 
для исключения гиперглюкоземии, 
диабета, гиперлипидемии, уроли-
тиаза.

Сосудистые катастрофы: 
транзиторная ишемическая атака 
(ТИА), инсульт, гастральная фор-
ма инфаркта миокарда. Для первых 
двух типичны неясное головокру-
жение или псевдоголовокружение 
(не истинное), снижение уровня со-
знания, конфузия, НПО в ситуации 
и времени, возможны неконтроли-
руемые акты уринации и дефека-
ции, слабость одной руки и ноги, 
асимметрия лица, нарушения речи 
и эмоционального состояния. МРТ 
является методом выбора. Больно-
го следует доставить в специали-
зированный инсультный центр в 
пределах терапевтического окна. 
В подострый период рекомендовано 
полномасштабное вестибулярное 
обследование: опросник, ВВП, кра-
ниокорпография, нистагмография. 
Вестибулярная реабилитационная 
физкультура показана как можно 
раньше. Гастральная форма инфар-
кта миокарда – довольно редкая, но 
очень опасная и трудная для рас-
познавания патология, характери-
зующаяся преимущественно болью 
в левой эпигастральной области, го-
ловокружением, тошнотой, рвотой. 
Ее следует дифференцировать от га-
стрита, рефлюкса пищевода, отрав-
ления и остро развивающейся язвы 
желудка или двенадцатиперстной 
кишки. Ранее перенесенные инфар-
кты, специфический для инфаркта 

ритм галопа (4-й пульсовой удар), 
признаки инфаркта на ЭКГ явля-
ются важными симптомами на до-
госпитальном этапе. В  стационаре 
необходимо провести ЭКГ и ЭхоКГ 
с особым вниманием для опреде-
ления состояния задней нижней 
стенки левого желудочка, МРТ и 
биохимия крови на сердечные энзи-
мы представляют дополнительные 
доказательства правильности диа-
гноза.

Интоксикации и радиационная 
болезнь. Распознаются по интен-
сивному неясному головокруже-
нию (или псевдоголовокружению) 
с тошнотой, позывами и эпизода-
ми рвоты, диареей, потливостью, 
сосудистым коллапсом. Если па-
циент в сознании, анамнез может 
иметь решающее значение. Сво-
евременное выяснение характе-
ра токсина позволяет сохранить 
больному жизнь – это дает возмож-
ность своевременного примене-
ния требуемого антидота. В случае 
острого облучения ионизирующей 
радиацией важны эпидемиологи-
ческие данные об атомной аварии. 
Интоксикации и радиационная 
болезнь начинаются и протекают 
как типичная вестибулярная дис-
функция, динамика зависит от 
дозы. В острый период необходима 
первая помощь, заключающаяся в 
удалении и обезвреживании яда, в 
подострый очень важно проведе-
ние вестибулярного обследования, 
а именно состояния всех четырех 
вестибулярных проекций.

Хронические болезни. Данные за-
болевания включают широкое раз-
нообразие нозологий. Тем не менее, 
они имеют ряд важных общих ха-
рактеристик, которые оказываются 
полезными при лечении больного. 
Терапия подразумевает этапность и 
последовательность в организации 
помощи такому пациенту. Каждый 
последующий этап должен про-
должать, а не перечеркивать пре-
дыдущий, накапливать знания об 
особенностях болезни и индивиду-
альной реакции на медикаменты.

Добольничный этап
Добольничный этап является 

важной частью общего понимания 
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проблемы: профилактики, ответ-
ственного отношения к защитным 
средствам  – индивидуальным и 
корпоративным, осведомления о 
проблеме родственников больного 
хроническим заболеванием, а так-
же парамедицинского персонала. 
Важнейшим мероприятием следует 
считать популяризацию знаний в 
обществе.

Амбулаторный прием
Амбулаторный прием является 

началом общемедицинского ве-
дения больного, страдающего го-
ловокружением. В  случае плохого 
начала пациент годами безуспеш-
но посещает врачей, результатом 
может быть инвалидизация, пре-
ждевременная смерть или психиа-
трическая больница. Необходимо 
усилить предварительную диагно-
стику всех медицинских специ-
альностей за счет использования 
пробы Уемуры с рекомендацией 
проводить видеозапись испол-
нения пробы. Опросники важны 
для изучения профиля больных. 
В  качестве обязательного мето-
да для всех неврологических и 
ЛОР-отделений рекомендована 
20-балльная батарея тестов. Вра-
чи должны уметь отличать истин-
ное от неясного головокружения и 
иметь представление о профиль-
ной для каждого случая терапии. 
Если пациент с головокружением, 
хронической усталостью, наруше-
нием координации движений, про-
странственной ориентации неза-
висимо от возраста не испытывает 
улучшения на протяжении одного 
месяца амбулаторного лечения, его 
следует направить в стационар для 
углубленного обследования и про-
фильного лечения.

Лечение в стационаре
Лечение в стационаре начина-

ется с обследования. Каждая боль-
шая клиника должна иметь отделе-
ние диагностики головокружения 
(нейроотологии) базового уровня, 
оснащенное количественной ЭЭГ 
по Бергманн и Берторе, а также 
оборудование для ВВП (и других 
модальностей), СВП, краниокор-
пографии, нистагмографии, аудио-

метрии, электрокохлеографии, ЭКГ 
и пупиллометрии с неврологиче-
скими и нейроотологическими на-
грузочными пробами. Для каждого 
региона рекомендовано иметь по 
крайней мере один региональный 
научно-исследовательский центр, в 
функции которого должен входить 
мониторинг ситуации по голово-
кружению в регионе.

Лечение головокружений  
и сочетанных расстройств
В  недавнем времени в различ-

ных источниках литературы голо-
вокружение классифицировалось 
на основе субъективных оценок 
врачом субъективных ощущений 
пациента. Эта ситуация вылива-
лась в субъективизм проведения 
антивертигинозной терапии, когда 
в инструкциях к лекарственным 
средствам расхожим показанием 
было «головокружение различной 
этиологии». Известен факт, что го-
ловокружение и сочетанные жало-
бы являются осложнениями прак-
тически у 1  тыс. медикаментов. 
Ирония судьбы заключается в том, 
что у многих препаратов, предна-
значенных для лечения головокру-
жений, данное расстройство есть 
в списке побочных действий. Пре-
параты, оказывающие положитель-
ный эффект на неясное головокру-
жение, могут вызывать истинное 
головокружение (например, агони-
сты дофамина), и наоборот.

Важнейшим вопросом дискус-
сии является проблема препаратов 
первой линии. На эту роль пред-
лагается множество кандидатов, 
поэтому время от времени стано-
вится модным назначать тот или 
иной медикамент при всех типах 
головокружений. Возникает пер-
вый вопрос: каковы критерии, по 
которым может быть определен 
препарат первой линии? По край-
ней мере, два из них очевидны: эф-
фективность в большинстве случа-
ев и минимум побочных действий. 
С  этой точки зрения наиболее по-
лезными кажутся продукты при-
родного происхождения, содер-
жащие минимальное количество 
токсических веществ, или экстрак-
ты с низкой концентрацией дей-

ствующих веществ. Очевидно, что 
речь не идет об острых тяжелых 
случаях, которые требуют скоропо-
мощного вмешательства специали-
зированного персонала, и вряд  ли 
может существовать единый пре-
парат первой линии для вестибу-
лярного нейронита и ТИА. В  слу-
чаях хронической патологии малой 
или средней выраженности целесо-
образно выбирать из списка пре-
паратов, которые могут оказаться 
эффективными при всех трех фа-
зах протекания вестибулярного 
расстройства. Среди них следует 
упомянуть концентрированный 
отвар мяты перечной в случаях ис-
тинного головокружения, тошноты 
и рвоты, корень имбиря – неясных 
головокружений и депрессий, тра-
ва тархун (эстрагон) положительно 
зарекомендовала себя при радиа-
ционной, вибрационной болезнях, 
травмах головы, кинетозах легкой и 
средней степени выраженности. Во 
многих случаях полезны витамины. 
Экстракт болиголова пятнистого 
особенно эффективен в случаях ар-
териосклероза, сопровождающего-
ся когнитивными расстройствами, 
нарушениями общения, истинным 
головокружением, возникающим 
при движениях головы. Анамирта 
коккулюсовидная эффективна при 
лечении кинетозов, акрофобии и 
других НПО, общем недомогании. 
Амбру применяют при неврозах, 
неясном головокружении, наруше-
ниях концентрации. Петролеум  D 
эффективен у лиц с истинным 
головокружением, сопровождаю-
щимся тошнотой, рвотой, кинето-
зами и ушными шумами. Послед-
ние четыре продукта сочетаются в 
препарате вертигохель. У больных с 
отдаленными последствиями ради-
ационной болезни средней и малой 
выраженности (n=884) вертигохель 
приводил к устранению вестибу-
лосенсорных (ВВП), вестибуломо-
торных (пробы Уемуры и Фукуды), 
вестибуловегетативных (ЭКГ с 
нагрузочной пробой Такагаши) и 
лимбических (нейроотологическая 
анамнестическая система Клаус-
сена) расстройств. Вертигохель не 
имеет противопоказаний даже для 
беременных и кормящих грудью, 
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поэтому его можно рассматривать 
в качестве кандидата на средство 
первой линии. Для внедрения во 
всемирную медицинскую практику 
препарата первой линии необходи-
мо серьезное исследование вопроса 
с позиций доказательной медици-
ны.

Теоретической основой тера-
пии головокружений является кон-
цепция вестибулярной системы, 
которая обозначает следующее. 
Периферический орган, лабиринт 
состоит из шести датчиков: уско-
рения, гравитации, интенсивных 
звуков и инфразвука, низкочастот-
ной вибрации, магнитных импуль-
сов и метаболизма. Центральная 
часть анализатора, помимо чисто 
сенсорной функции, выполняет 
также интегративную роль, фор-
мируя пространственную ориен-
тацию и эффекторные реакции. 
В  пространственной ориентации 
принимает участие тетрада орга-
нов чувств: зрение, слух, пропри-
орецепция и вестибулярный ана-
лизатор. Кроме того, обсуждают 
роль нюха, магнитного компаса 
и магнитного калибратора в сет-
чатке глаза. Пространственная 
ориентация начинается с уровня 
вестибулярных ядер ромбовидной 
ямки, важны также медиальный 
продольный пучек, четверохолмие, 
хвостовая порция хвостатого ядра. 
В  коре больших полушарий мозга, 
помимо самой вестибулярной про-
екции, выделяют вестибулярные 
представительства в соматосенсор-
ной, зрительной и слуховой корко-
вых зонах. Вестибулярные эффек-
торные реакции реализуются через 
вестибуломоторную, вестибуло-
вегетативную и вестибулолимби-
ческую проекции. Вестибулярные 
нарушения, независимо от генеза, 
протекают в три периода:

 � острый период;
 � период мнимого благополу-
чия;

 � отдаленные последствия.

Этиологическая терапия
Этиологическая терапия озна-

чает создание оптимальных усло-
вий для функционирования анали-
заторов. Как недостаточная, так и 

чрезмерная нагрузка определенных 
систем приводит к вестибулярным 
расстройствам и необходимости их 
коррекции.

Ускорения. Система, чувстви-
тельная к ускорениям, нарушается 
при пребывании на борту движу-
щегося транспортного средства, к 
скоростям которых современный 
человек не привык, или вследствие 
воздействия других физических 
факторов: травмы головы, вибра-
ции. С другой стороны, физиологи-
ческие вестибулярные воздействия 
ускоряют выздоравливание лиц с 
инфарктом миокарда, детей с ау-
тизмом, способствуют коррекции 
дыхательных и сердечных аритмий 
у новорожденных.

Кинетоза. Комплекс симпто-
мов, появляющийся в движущихся 
транспортных средствах. Он по-
ложительно коррелирует с нарас-
танием массы тела и фотофобиями 
при мигрени. В  отличие от других 
симптомов, связанных с голово-
кружением, корреляция с рвотой 
выше (0,3081), чем с тошнотой 
(0,2259). Профилактика заключа-
ется в диете, требуемой для сохра-
нения или даже снижения веса, 
при необходимости, минимизации 
копченых продуктов, шоколада, 
гистамин-содержащих продуктов 
(клубники, киви), пива, красного 
вина, кофе. Тренировка и обучение 
имеют сомнительный успех. Неко-
торые положительные результаты 
описаны при применении био-
логической обратной связи. При 
проведении вестибулярных нагру-
зочных проб с использованием сил 
Кориолиса добровольцам выпол-
няли ЭКГ в покое и текущую. Об-
следуемых просили усилием воли 
приводить текущую ЭКГ к форме 
ЭКГ в покое (Lee, Yoo, 2008). Сре-
ди препаратов для профилактики 
используют блокаторы гистамино-
вых Н1-рецепторов, кальциевые, 
мускариновые блокаторы, ГАМК, 
ноотропы с седативным действи-
ем (ноофен) и моноамины; для 
беременных  – гомеопатический 
препарат вертигохель, траву эстра-
гон, корень имбиря. Применяют 
седативные, вестибулярные бло-
каторы с седативной активностью, 

β-блокаторы, антиаритмические 
препараты, изовалериановую кис-
лоту, ментол. В  ходе длительных 
авиаперелетов персонал лайнера 
должен быть в хорошей форме, по-
этому употребляют стимуляторы: 
фенамин, меридил-центедрин, сид-
нокарб, сиднофен, триметилксан-
тины, стрихнин, секуринин, алка-
лоиды аралии, сепарал.

Травма головы. Это поврежде-
ние является зашкальным раздра-
жением для вестибулярного ана-
лизатора. Травма головы – ведущая 
причина смертности во всем мире. 
В США от нее страдает более 1,5% 
всего населения, чаще всего в воз-
расте 15–24 года, а в 30% случаев 
больные нуждаются в госпитали-
зации. В  80% случаев травмы го-
ловы имеют место повреждения 
малой степени, в 10%  – средней 
и в 10%  – выраженной. У  лиц с 
травматическим повреждением 
мозга обнаружены физические, 
личностные и когнитивные отда-
ленные последствия повреждения. 
В острую фазу легкой и умеренной 
травмы в сенсорной проекции от-
мечают псевдоголовокружение, 
интенсивность которого зависит 
от интенсивности травмы, НПО 
в ситуации и времени. В  тяжелых 
случаях больные теряют сознание. 
В  вестибуломоторной проекции 
наблюдаются нарушение координа-
ции движений, падения, нистагм. 
Среди расстройств функции вести-
буловегетативной проекции наи-
более опасными являются сердеч-
но-сосудистые, но описаны также 
головные боли, рвоты, неконтро-
лируемые акты мочеиспускания и 
дефекации. Лимбические реакции 
характеризуются эмоциональной 
подавленностью, страхами, ано-
рексией.

Показаны седативные сред-
ства: блокаторы гистаминовых Н1-
рецепторов, кальциевые блокато-
ры, ГАМК, антиэметики, ментол, 
в тяжелых случаях  – стимуляторы 
сердечной активности (произво-
дные адреналина), триметилксан-
тины, лекарственные средства, 
восстанавливающие функции 
нейронов: церебролизин (обла-
дает положительными эффекта-
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ми на нейрогенез, синаптогенез 
и нейропластичность, подобно 
факторам роста нервов: CNTF, 
GNTF, IGF-1, IGF-2 и NGF), анти-
оксиданты (аскорбиновая кислота, 
коэнзим  Q10). Пациенту лучше на-
ходиться под наблюдением про-
фессионального персонала, МРТ 
и КТ показаны для оценки степе-
ни повреждения вещества мозга и 
костей черепа. В  течение периода 
мнимого благополучия больные 
жалуются на кратковременные 
эпизоды легкого головокружения, 
иногда на преходящие наруше-
ния координации движений при 
физических и эмоциональных на-
грузках, метеочувствительность. 
Клиническую картину дополняют 
развитие кинетозов и НПО, таких 
как акро-, агора-, клаустрофобия, 
в более тяжелых случаях – десцен-
дофобия. В  этот период показана 
группа ноотропных препаратов, 
рекомендованы вестибулярная 
реабилитация и коррекция стиля 
жизни. Очень важно избегать пере-
грузок пострадавшего органа – не-
обходимо уменьшить длительные 
поездки, химические нагрузки, 
воздействие электромагнитных по-
лей. В  третьей фазе расстройства 
развиваются шаг за шагом во всех 
эффекторных вестибулярных про-
екциях. Обнаруживаются невро-
логические, сердечно-сосудистые 
и психические нарушения. В  ком-
плексную терапию, помимо «про-
фильного лечения», необходимо 
включить обязательную коррекцию 
вестибулярной функции. Если это-
го не сделать, через несколько меся-
цев или лет расстройство достигает 
коры полушарий мозга. Наруша-
ется баланс корковых процессов 
(особенно ГАМК-глициновый), что 
приводит к нарушениям медиатор-
ных систем, метаболизма, «обвалу» 
иммунитета и, далее, к хрониче-
ским инфекциям, аутоиммунным 
и онкозаболеваниям. Необходимы 
восстановление ГАМК-ергических 
процессов (ГАМК, антагонист 
NMDA-рецепторов, мемантин, в 
тяжелых случаях  – габапентин), а 
также коррекция вестибулярной 
функции в зависимости от характе-
ра нарушения: при гипофункции – 

препараты с ноотропным эффек-
том, при гиперрефлексии – терапия 
в два этапа (сначала устранение пе-
ревозбуждения, затем ноотропные 
препараты для активации пласти-
ческих процессов). Само собой раз-
умеется, что одновременно следует 
проводить лечение заболевания, 
которое является основным на мо-
мент обследования: гипертензии, 
аритмии, атеросклероза, диабета, 
хронической вирусной инфекции 
или опухоли.

Вибрационная болезнь. Развива-
ется подобно последствиям трав-
мы головы, но отличается низкой 
интенсивностью травмирующего 
процесса и его хроническим ха-
рактером. Первый период этого 
умеренного по тяжести процесса 
наблюдают практически каждый 
день после интенсивных нагрузок 
(например, весенних и осенних 
сельскохозяйственных работ, удар-
ной работы шахтеров или пилотов 
дальней авиации). Дополнительно 
в большинстве механизмов, ге-
нерирующих вибрацию, присут-
ствует местная вибрация. Мнимое 
благополучие обычно длится 5–10 
лет, лечение в этот период подобно 
таковому при посттравматическом 
или пострадиационном синдроме. 
После 10-летнего профессиональ-
ного стажа обычно идет речь о 
профессиональном заболевании, 
которое помимо вегетативно-ве-
стибулярного синдрома характери-
зуется радикулитами, ангиодисто-
ническим, психоэмоциональным и 
синдромом Рейно. Последний до-
кументируют признаками «термо-
ампутации конечностей» при по-
мощи термографии.

Спецификой профессиональ-
ной патологии является глубокое 
истощение тормозных обратных 
связей, что ограничивает примене-
ние ноотропных средств, с одной 
стороны, а с другой – характеризу-
ется комплексом нарушений, при 
котором необходимо назначение 
множества препаратов, нередко 
конфликтующих друг с другом (но-
отропы и гистаминовые блокаторы 
или тиоктовая кислота и магний-
содержащие комплексы). В  этом 
случае можно предложить больно-

му ноотропные препараты с седа-
тивной активностью (фенибут) и 
комбинацию ноотропного средства 
с донатором SH-групп тиоцетамом 
(комбинация антиоксиданта тио-
триазолина с ноотропным агентом 
пирацетамом). Тиоцетам являет-
ся уникальным нейрометаболи-
ческим стимулятором, который 
улучшает интегративную и когни-
тивную функции мозга, активирует 
память и оптимизирует освоение 
новых навыков. Тиотриазолин и 
пирацетам имеют потенцирующий 
эффект, который повышает ней-
ропластичность и синаптичекую 
передачу. При болевых синдромах 
эффективен габапентин, а при син-
дроме Рейно  – танакан, который 
имеет многокомпонентный со-
став и поэтому обладает широким 
спектром активности: расширяет 
артериолы, венулы и капилляры, 
разжижает кровь, обладает антипе-
роксидантной и антилипидемиче-
ской активностью, облегчает ути-
лизацию глюкозы, накопление АТФ 
в клетках и нервных медиаторов, 
активирует нейропластические 
процессы и хорошо переносится 
при длительном применении. Тана-
кан оказался единственным препа-
ратом EGb 761, содержащим <50/00 
токсической гинкголевой кислоты. 
Он также эффективен для устра-
нения головокружения и шумов в 
ушах.

Гипертензию у таких больных 
зачастую сопровождает повышен-
ный уровень холестерина и глюко-
зы в крови, что требует изменений 
стиля жизни и характера питания, 
а в тяжелых случаях – применения 
статинов (аторвастатин, симваста-
тин, серивастатин, флувастатин) 
в первом случае и производных 
сульфонилмочевины (гликлазид, 
хлорпропамид, глибенкламид, 
гликвидон, метформин), бигуани-
дов  – во втором. Загрязнение воз-
духа рабочих мест аэрозолями при-
водит к появлению астматических 
компонентов, которые ограничи-
вают применение β-блокирующих 
агентов. Для этой группы больных 
используют кальциевые блокато-
ры, ингибиторы ангиотензин-пре-
вращающего фермента и сартаны, 
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диуретики, а в случаях индивиду-
альной чувствительности к назван-
ным группам медикаментов – пре-
параты второй линии, например, 
алкалоиды раувольфии. Лимбиче-
ские нарушения, чаще подобные 
паркинсонизму, легко поддаются 
лечению дофаминовыми агониста-
ми.

Купулолитиаза. Сопрово-
ждается ДППГ и характеризует-
ся приступами головокружения, 
длящимися секунды или минуты, 
провоцируемыми определенными 
положениями головы. ДППГ было 
впервые описано Adler в 1887  г. 
Оно может возникнуть вследствие 
перенесенного отита, синусита, ме-
нингита, травмы или болей головы, 
мигрени, литиазиса, злокачествен-
ного диабета, тиреопатии, аллергии 
и многих других нозологий. Пред-
полагают, что истинное головокру-
жение возникает в результате того, 
что оторвавшиеся от макулы ото-
кониальные частички контактиру-
ют с купулой. В  определенных по-
ложениях головы они прикасаются 
к рецепторам купулы, вызывая при 
этом интенсивное истинное голо-
вокружение (иллюзию движения). 
При этом следует обращать вни-
мание на заболевания, нарушаю-
щие рост, созревание и резорбцию 
отоконий (обсуждается специфи-
ческая роль карбоангидразы). Ни-
стагм, сопровождающий ДППГ ха-
рактеризуется уставанием (биения 
исчезают через несколько минут) и 
габитуацией (при повторении теста 
происходит уменьшение интенсив-
ности головокружения и нистагма, 
вплоть до полного исчезновения). 
Диагностически значимым оказы-
вается только тест Холлпайка (из-
менение положений головы).

Лечение заключается в движе-
ниях, позволяющих переместить 
оторвавшиеся отоконии из полу-
кружного канала в утрикулюс, где 
они подвергаются резорбции. Наи-
более популярным является ма-
невр Эппли. Больного укладывают 
на бок, на котором появляется ни-
стагм. Доктор ожидает остановки 
нистагма и затем быстрым движе-
нием переводит больного в зер-
кальное положение. Этиотропная 

терапия направлена на нормали-
зацию гомеостаза карбоангидра-
зы, при необходимости включает 
противомикробное и антибактери-
альное лечение, препараты, содер-
жащие кальций, антиоксиданты, 
витамины  D, E, B1, B6, C, ниацин, 
биотин.

Изменения гравитации. Быва-
ют природные (полная луна, парад 
планет, пролетающая комета  – лу-
натизм) и техногенные, связанные 
с авиационными и космическими 
полетами (космическая болезнь).

Лунатизм подразумевает появ-
ление патологических симптомов, 
вызванных полнолунием и переме-
щением небесных тел. В литературе 
описаны попытки поиска корреля-
ций фаз луны с артериальным дав-
лением (АД), частотой сердечных 
сокращений и дыхательных движе-
ний. В  такие периоды появляются 
симптомы: бессоница, головная 
боль, возбуждение, включая раз-
дражительность вплоть до аггрес-
сивности, булимия, сексуальное 
возбуждение, саливация, иногда 
приступы сердцебиения, измене-
ния кровяного давления, гастриты, 
энтериты. Профилактика заклю-
чается в создании оптимального 
режима функционирования вести-
булярного органа, уменьшении на-
грузок на него и избегании пере-
грузок.

Лечение состоит в применении 
седативных средств, блокаторов 
вестибулярной гиперчувствитель-
ности  – гистаминовых Н1-, каль-
циевых блокаторов, содержащих 
калий и магний агентов, агонистов 
ГАМК, ингибиторов глициновых 
рецепторов, мускаринолитиков, в 
некоторых случаях – β-блокаторов 
и блокаторов дофаминовых рецеп-
торов.

Макро- и микрогравитация ха-
рактерны для скоростной авиации 
и космических летательных аппа-
ратов. Помимо типичных вестибу-
лярных нагрузок они также харак-
теризуются перераспределением 
крови (в случае макрогравитации 
в сверхзвуковых истребителях в 
направлении градиента гравита-
ции, микрогравитации  – в голову 
и верхнюю часть туловища). Вести-

булярные расстройства в условиях 
микрогравитации детально описа-
ны в трудах профессора Корнило-
вой. К ним относятся: истинное го-
ловокружение, иллюзии координат 
ориентации, нарушения координа-
ции движения, тошнота, рвота, ко-
торые развиваются в инициальный 
период адаптации к микрограви-
тации (или реадаптации к земным 
условиям) и подобны клинике бо-
лезни движения, возникающей в 
земных условиях. Это позволило 
исследователям физиологических 
эффектов микрогравитации иден-
тифицировать данное состояние 
как космическую болезнь движе-
ния (КБД). Большинство астронав-
тов и космонавтов, которые прове-
ли время на орбите, подвергались 
болезни движения, известной как 
«космический адаптационный син-
дром» (КАС). Исследователи, рас-
сматривающие КБД с точки зрения 
клинической неврологии как на-
стоящее заболевание, подчеркива-
ют подобие симптомов КБД и кли-
нических проявлений различных 
форм вестибулярных дисфункций.

Ученые, принимающие обще-
физиологическую позицию, счи-
тают набор ответов, выходящих за 
пределы нормативных параметров 
в ходе адаптации к микрогравита-
ции (или реадаптации к земным 
условиям), проявлениями есте-
ственных реакций организма на 
внешние факторы, то есть как спец-
ифический КАС. КБД – это состоя-
ние, когда нормальная физиологи-
ческая адаптация достигает фазы 
декомпенсации, то есть сенсорной 
дезинтеграции, которая проявляет-
ся вестибулярным расстройством, 
связанным с КБД. Большинство 
исследователей в США, Европе 
и России связывают необычные 
реакции, наблюдаемые в микро-
гравитации, с изменениями вести-
булярной функции, а также всеми 
функциями, основой для которых 
является вход вестибулярных аф-
ферентов (Clarke, Kornilova, 2007). 
Изменения функции вестибуляр-
ной системы по-разному припи-
сывают изменениям внутренних 
сред лабиринта вследствие сме-
щения жидкости в направлении 
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

головы (теория смещения жидко-
сти), деафферентации отолитов, 
канало-отолитового конфликта, 
межлабиринтной асимметрии или 
нарушений сенсорных взаимо-
действий (теория сенсорного кон-
фликта).

Российские ученые разработа-
ли сборники вопросов и проб для 
изучения головокружения и ил-
люзий пространственных коорди-
нат, сенсомоторных и автономных 
реакций, возникающих при адап-
тации к невесомости (эксперимен-
ты «АНКЕТА», «ОПТОКИНЕЗ») 
(Kornilova, 1997). В ходе полетов об-
следовали 114 космонавтов. Прак-
тически все (98%) испытывали 
иллюзии пространства различных 
видов, интенсивности и длитель-
ности в первые часы космического 
полета. Иллюзии обычно отмечали 
в темноте или при закрытых глазах 
(77%) во время свободного полета. 
В этих условиях 98% космонавтов 
ощущали состояние частичной или 
полной дезориентации. Наиболее 
частой иллюзией было ощущение 
перевернутости (16%), за ней сле-
довали иллюзия движения окружа-
ющих предметов (15%), вращатель-
ного движения тела (9%), смещения 
или наклона предметов (8%) и ли-
нейного движения тела (4%).

Иллюзии классифицировали 
следующим образом:

 � иллюзии координат (31%): 
доминировали иллюзии на-
клона тела или окружающих 
предметов (инверсии); Грей-
бил считает, что иллюзии 
инверсии вызваны ответами 
отолитов на невесомость;

 � кинетические иллюзии (28%): 
согласно данным опроса, рос-
сийские космонавты испыты-
вали следующие типы кине-
тических иллюзий:

 � головокружение в сагитталь-
ном (килевом) плане вокруг 
оси  Y (иллюзия килевой кач-
ки);

 � головокружение вокруг про-
дольной (Z) оси (иллюзия ры-
скания по курсу);

 � головокружение во фрон-
тальном плане вокруг оси  X 
(иллюзия качения); иногда от-

мечали комбинацию килевой, 
рыскания и качения.

 � смешанные иллюзии (41%): 
комбинация координатных и 
кинетических иллюзий.

Большинство космонавтов (72%) 
согласны, что триггером иллюзий и 
вегетативных реакций (гиперсали-
вации, тошноты и рвоты) в первые 
несколько дней полета выступает 
повышенная двигательная актив-
ность, особенно резкие движения 
головы и тела. Некоторые космонав-
ты (11%) связывали появление ил-
люзий с ощущением прилива кро-
ви к голове в ходе острого периода 
адаптации к невесомости. Другие 
(21%) указывают, что триггерными 
факторами в развитии иллюзий и 
вегетативных реакций являются оп-
токинетическая стимуляция, а так-
же отсутствие привычного ощуще-
ния опоры «верха и низа». У многих 
космонавтов отслеживание движу-
щихся объектов через окно значи-
тельно интенсифицировало иллю-
зии и вегетативные реакции.

Согласно отчетам космонавтов, 
иллюзии можно подавлять следу-
ющими простыми приемами: зри-
тельной фиксацией какого-то объ-
екта; жесткой фиксацией тела на 
кушетке с прижатой к ней головой/
ногами или путем использования 
методов аутогенной тренировки 
обратной связи. Для коррекции и 
устранения иллюзий и вегетатив-
ных реакций в невесомости воз-
можно использование специаль-
ных методов: напряжения мышц, 
создаваемого упражнениями с 
эластическим бинтом, контакта с 
неподвижным основанием, физи-
ческой нагрузкой при упражнени-
ях с велоэргометром или тредми-
лом, применения отрицательного 
давления к нижней части тела, но-
шения на ногах окклюзионных 
пневматических манжет, ношения 
пневматического демпфера на шее 
для ограничения движений голо-
вы, приема лекарственных средств. 
У  82% опрошенных космонавтов 
названные меры приводили к улуч-
шению их состояния и снижению 
уровня иллюзий.

В  истории российской космо-
навтики все без исключения космо-

навты, испытывавшие вестибуляр-
ный дискомфорт, были способны 
адаптироваться к условиям не-
весомости. Анализ данных в ходе 
полета показывает, что иллюзии 
виртуально появляются при пере-
ходе к невесомости, тогда как ве-
гетативные симптомы либо не воз-
никают вообще, либо появляются 
значительно позже. Проведенный 
статистический анализ продемон-
стрировал отсутствие корреляции 
между сенсорными и вегетатив-
ными реакциями. Это предполага-
ет, что иллюзии не являются пер-
вичными сенсорными реакциями, 
предшествующими вегетативным 
нарушениям, но имеют независи-
мый механизм развития.

Акустическая травма и шумо-
вая болезнь возникают в результа-
те ударного шумового инцидента 
или длительно (бытового, профес-
сионального или случайного) воз-
действия интенсивных звуков или 
шумов. При этом саккулюс вос-
принимает звуки от инфразвука 
до 16  кГц с порогом в 40–60  дБА. 
Поэтому как акустическая травма, 
так и шумовая болезнь сопрово-
ждаются вестибулярными наруше-
ниями, кроме слухового, типич-
но протекающими в три периода 
(Gavalas, 1988). Их проявлением в 
сенсорной проекции являются жа-
лобы на ушные шумы, которые ин-
струментально документируют при 
помощи аудиометрии и вызванных 
потенциалов, как слуховых, так и 
вестибулярных. Выявляются нару-
шения координации, а также веге-
тативные симптомы: сердцебиения, 
изменения АД, состава ферментов 
крови, потливость, головные боли, 
тошнота, эпизоды рвоты доволь-
но редки, более частыми оказыва-
ются слезо- и слюнотечение или 
синдром сухого рта (для первого 
случая используют мускариновые 
блокаторы, для второго  – агони-
сты). Профилактика подразумева-
ет избегание шумов и импульсных 
взрывных или синкопальных зву-
ков, использование средств защи-
ты. Фармакотерапия направлена 
на восстановление поврежденных 
нервов – используют антиоксидан-
ты, витамины, особенно группы  В 
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(В6). Важными компонентами ле-
чения являются ноотропные сред-
ства (танакан, тиоцетам), тиокто-
вая кислота (эспалипон), янтарная 
и яблочная кислоты. К  симпто-
матическим средствам относятся 
антиаритмические, гипотензивные, 
гистаминовые Н1- и мускариновые 
блокаторы.

Эффекты электромагнитных 
полей (ЭМП). Датчики магнитных 
импульсов находятся в макулах ла-
биринтов. Они были созданы при-
родой для восприятия изменений 
погоды, поскольку движущиеся об-
лака создают ЭМП с поверхностью 
земли и разрядов грома. В настоя-
щее время множество генераторов 
излучают ЭМП техногенного про-
исхождения. Их активность закан-
чивается перегрузкой датчика и 
далее процесс развивается подобно 
кинетозу и вибрационной болезни. 
Было показано, что даже умерен-
ная нагрузка ЭМП приводит к на-
рушению функции координации 
движений, особенно у чувствитель-
ных больных. У  пациентов, под-
вергавшихся воздействию ЭМП, в 
качестве отдаленных последствий 
отмечаются повышение АД и риск 
онкозаболеваний. Профилакти-
ка: экранированные комнаты, 
компенсация ЭМП при помощи 
пассивных передатчиков (фильтр 
«Радуга»). При остром нарушении 
(облучение, перегрузка) лечебная 
стратегия подобна кинетозу, лече-
ние отдаленных последствий по-
добно таковому после травмы или 
радиационной болезни.

Изменение окислительно-вос-
становительного потенциала во 
внутренних средах организма при-
водит к изменениям соотношения 
SH- и SS-групп, что в свою оче-
редь влияет на жесткость цилий 
волосковых клеток в лабиринте. 
Чувствительность этой системы 
наивысшая, она превышает тако-
вую всех других подобных систем 
на 3–5 порядков. Одной из функ-
ций вестибулярной периферии 
является восприятие изменений 
окислительно-восстановительного 
потенциала, а значит, состояния 
метаболических процессов и его 
нарушения при проникновении во 

внутренние среды организма ток-
синов и ионизирующей радиации.

Изменения метаболизма, как 
было показано, приводят к гру-
бым нарушениям вестибулярной 
функции, а это значит, что кроме 
специфического лечения диабета, 
тиреоидита и т.д. необходимо обра-
щать внимание на вестибулярную 
функцию, а также перекисные про-
цессы, липиды и патологические 
метаболиты.

Интоксикации с точки зрения 
изложенного воспринимает вести-
булярная система (Kehaiov, 1986). 
Показано, что именно вестибуляр-
ный анализатор инициирует цепь 
реакций, направленных на восста-
новление гомеостаза, начиная от 
состава ферментов плазмы крови 
и заканчивая эвакуацией ядовитых 
веществ из желудка и кишечника. 
Таким образом, в токсикологии, 
кроме применения специфиче-
ских антидотов и коррекции мине-
рального и протеинового состава 
крови, полезно оптимизировать 
вестибулярную функцию на всех 
уровнях ее формирования. На пе-
риферическом уровне страдают 
сульфгидрильные группы цилий 
волосковых клеток. На основе 
этого показаны комплексоны, до-
наторы сульфгидрильных групп 
(унитиол, димеркапрол, сукци-
мер, тиосульфат натрия), восста-
новители и хелатирующие агенты, 
внеклеточные и внутриклеточные 
антиоксиданты. Цикл Креббса ак-
тивируют при помощи яблочной и 
янтарной кислот (Saha, 1999). Угне-
тение в сенсорной проекции, в за-
висимости от уровня локализации 
патологического процесса, требует 
активации соответствующих меди-
аторных систем: холинергических, 
адренергических, дофаминергиче-
ских или серотонинергических. Их 
гиперактивность, наоборот, требу-
ет агентов, блокирующих отдель-
ные медиаторы. Снижение тонуса 
в вестибуломоторной проекции 
нуждается в коррекции минераль-
ного баланса, приеме витаминов, 
блокаторов холинэстеразы, агони-
стов адреналина или дофамина. 
Угнетение дыхания устраняют при-
менением никотиновых агонистов: 

лобелина, цитизина, анабазина или 
габазина. Мышечные спазмы сни-
мают миорелаксантами (централь-
ными или периферическими), в 
случаях осложнения туннельными 
синдромами используют аналь-
гетики, противовоспалительные 
средства, витамины группы B (B12), 
в отдельных случаях  – ботулино-
вый токсин (диспорт).

Нарушения в вестибуловеге-
тативной системе могут быть раз-
нообразными: неукротимая рвота, 
интенсивная головная боль, спаз-
мы пищевода, желудка и кишеч-
ника, сердцебиение и аритмии, 
повышение АД. Необходим прием 
сорбентов (смекты), восстановле-
ние состава плазмы крови, приме-
нение коллоидных и регидратиру-
ющих растворов. Рвоту купируют 
антиэметиками: дофаминовыми, 
мускариновыми, серотониновыми 
блокаторами, ментолом. Напри-
мер, рвоту, возникающую при хе-
мотерапии онкобольных, устраня-
ют дофаминовыми блокаторами: 
метоклопромидом, домперидоном, 
галоперидолом, хлорпромазином 
и ализапридом. Выраженной анти-
эметической активностью облада-
ют фенотиазиновые транквили-
заторы, которые кроме основного 
дофаминоблокирующего эффек-
та обладают менее выраженным 
антигистаминовым и холиноли-
тическим действием. К  этой груп-
пе принадлежат: ацепромазин, 
хлорпромазин и прохлорперазин. 
Среди побочных эффектов упо-
минают гипотензию, связанную с 
α-адреноблокирующим действием, 
и снижение порога судорожной 
готовности у эпилептиков. Экс-
трапирамидные синдромы могут 
возникать при взаимодействии с 
антигистаминовыми препаратами 
(дифенгидрамином). Применяют 
мускаринолитические антиэме-
тики  – атропин, скополамин, изо-
прамид, а также периферические 
холинолитики  – гликопирролат, 
пропантелин, метскополамин. Они 
отличаются кратковременной ак-
тивностью и используются преи-
мущественно для лечения кинетоз. 
Используют также гистаминовые 
блокаторы, которые характеризу-



22

РУБРИКА

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 3
 (4

9)
, 2

01
5

22

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

ются холинолитическим эффек-
том,  – дифенгидрамин, дименги-
дринат, прометазин (фенотиазин с 
Н1-блокирующим эффектом), ци-
клизин и меклизин (тератогенны 
в высоких дозах). Метоклопрамид 
имеет три проявления антиэме-
тической активности: в малых до-
зах  – антидофаминовой, в высо-
ких  – антисеротонинергической, 
а также периферическим активи-
рующим воздействием на пери-
стальтику желудка и двенадцати-
перстной кишки. Его используют 
при хемотерапии, при понижении 
перистальтики желудка, рефлюк-
се и вирусных энтеритах. Препа-
рат популярен в ветеринарии как 
антиэметик для мелких животных. 
Противопоказанием к применению 
является дуоденальная обструкция 
или язва. У  больных, у которых 
рвота вызвана цитотоксическими 
препаратами, облучением или хе-
мотерапией, показаны серотони-
новые антагонисты обратного за-
хвата: ондасетрон (неэффективен 
при кинетозах), доласетрон, гра-
нисетрон, трописетрон, ализаприд. 
Терапия препаратами этой группы 
должна сопровождаться монито-
рингом ЭКГ, так как некоторые из 
них (гранисетрон) значительно 
удлиняют QT. Среди популярных 
народных рецептов применяют 
ментол, который издавна известен 
в виде концентрированного отвара 
мяты перечной. В  подострую фазу 
используют нуклеозиды, антиокси-
данты, витамины групп В, С, Е, но-
отропы. Отдаленные последствия 
лечат симптоматически.

Вирусные токсины в острой 
форме заболевания могут вызы-
вать вестибулярные нарушения: 
головокружение, расстройства ко-
ординации, тошноту, рвоту, запо-
ры. Детоксикацию проводят при 
помощи антацидных, антиокси-
дантных, антиаллергических пре-
паратов. Если инфекция вызвана 
вирусом гриппа группы  А, ранее 
эффективным считали амантадин 
(также обладает выраженным ан-
тидофаминергическим эффектом 
при болезни Паркинсона и вызван-
ными лекарственными средствами 
экстрапирамидными реакциями) 

и римантадин. Амантадин также 
потенцирует активность интерфе-
ронов в комплексном лечении ге-
патита  С. Для терапии инфекций, 
вызываемых вирусами группы  В, 
наиболее эффективными оказа-
лись озельтамивир и замивир.

Известно, что грипп и другие 
вирусы, вызывающие острые ре-
спираторные болезни, являются 
тропными к статоакустическому 
нерву. Группа герпеса может харак-
теризоваться наличием хрониче-
ской формы и низкой активностью 
с минимальными клиническими 
проявлениями (патологической 
хронической усталостью, слабо-
стью, потерей инициативы, хрони-
ческой головной болью, снижением 
слуховой функции, ушными шума-
ми) и повышенным уровнем только 
IgG к герпесу 1, 2, 3-го типа, красну-
хе, цитомегаловирусу и вирусу Эп-
штейн-Барра (в последнем случае 
наблюдают также моноцитоз). По-
ложительного эффекта добиваются 
использованием противовирусных: 
ацикловира, валацикловира, ган-
цикловира, панавира (при микст-
инфекции). Неврологическое лече-
ние зависит от конкретного набора 
симптомов и их выраженности.

Вестибулярный нейронит (не-
врит) может развиться либо во 
время, либо после инфекционного 
заболевания. Волосковые клетки 
I типа и толстые волокна страдают 
первыми, поскольку имеют менее 
оптимальное соотношение площа-
ди поверхности и объема, чем во-
лосковые клетки II  типа и тонкие 
волокна. Болезнь проявляется ин-
тенсивным истинным головокру-
жением, нистагмом, расстройством 
координации, парезом канала или 
преимуществом направления при 
регистрации нистагмографии. Ле-
чение: противовирусные, гистами-
новые, кальциевые, мускариновые 
блокаторы, нуклеозиды (цитизин и 
уридин), антиоксиданты, витами-
ны В, С, Е, препараты, оптимизиру-
ющие метаболизм нервной клетки. 
В  случаях резидуальных наруше-
ний координации показана вести-
булярная реабилитация.

Вестибулярный нейронит сле-
дует отличать от ТИА, которая 

разнится с инсультом отсутствием 
остаточных симптомов в форме 
параличей и парезов. ТИА харак-
теризуется временным снижением 
кровоснабжения в определенной 
области мозга, причинами бывают 
тромбозы артерий мозга, повреж-
дение или спазм кровеносных со-
судов мозга. Клиническими про-
явлениями ТИА являются: неясное 
головокружение, снижение уровня 
сознания и чувствительности ор-
ганов чувств, конфузия или поте-
ря памяти, нарушение простран-
ственного окружения в ситуации 
и времени, затруднения глотания, 
больной не узнает родственни-
ков, возможны неконтролируемые 
акты мочеиспускания и дефека-
ции, слабость одной руки и ноги, 
асимметрия лица, координатор-
ные, эмоциональные, речевые на-
рушения. У  лиц с вестибулярным 
нейронитом не встречают ни на-
рушений сознания, ни параличей, 
ни парезов. Рвота более типична 
для нейронита, причем движения 
головы приводят к значительному 
усилению симптома (Zozulia, 2010). 
При ТИА может наблюдаться по-
вышенное АД, а над магистральны-
ми артериями  – прослушиваться 
пульсирующий шум. Использова-
ние ангиографии позволяет обна-
ружить сужение артерии, оценить 
его степень и наличие кровотече-
ния. ТИА нередко сопровождается 
повышением уровня холестерина 
и глюкозы крови. ТИА следует ве-
сти специально подготовленному 
персоналу в стационаре, лечение 
подразумевает антикоагулянты, 
спазмолитическую терапию, а при 
необходимости микроинвазив-
ное хирургическое вмешательство. 
Церебролизин уменьшает размер 
зоны инфаркта мозга за счет пред-
упреждения отека, стабилизирует 
микроциркуляцию, нормализует 
неврологический и когнитивный 
дефициты и повышает индекс вы-
живаемости. Эти феномены опи-
саны в случаях инсульта и сосуди-
стой деменции в двойных слепых 
контролируемых плацебо иссле-
дованиях на Евразийском, Амери-
канском и Австралийском конти-
нентах. В испытаниях на животных 
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инъекция церебролизина в тера-
певтическом окне 24–48 часов от 
начала ишемии повышает проли-
ферацию, миграцию, созревание и 
индексы выживания нейробластов.

Бактериальные токсины имеют 
выраженное влияние на вестибу-
лярную систему. Дополнительным 
фактором является выраженная 
нейро- и ототоксичность отдель-
ных классов антибиотиков. Следу-
ет обратить внимание на наиболее 
опасные группы.

Предлагается перечень анти-
биотиков, распределенных по клас-
сам.

Аминогликозиды: амикацин, 
гентамицин, канамицин, неомицин, 
нетилмицин, тобрамицин, паромо-
мицин. Применение: инфекции, вы-
званные грамотрицательными бак-
териями, Escherichia coli и Klebsiella, 
частично Pseudomonas aeruginosa. 
Эффективны против аэробных бак-
терий (необлигатных/факультатив-
ных анаэробов) и туляремии. Воз-
можные побочные эффекты: потеря 
слуха, головокружение, поражение 
почек.

Анзамицины: гельданамицин, 
гербимицин. Применение: в иссле-
дованиях, в качестве противоопухо-
левых антибиотиков.

Карбапенемы: эртапенем, дори-
пенем, имипенем/циластин, меро-
пенем. Применение: бактерицидные 
как для грамположительных, так 
и для грамотрицательных микро-
организмов и потому полезны для 
эмпирического антибактериаль-
ного покрытия широкого спектра. 
(Внимание: метициллин-резистент-
ный Staphylococcus aureus [MRSA], 
резистентный для этого класса). 
Возможные побочные эффекты: 
тошнота, головная боль, судороги, 
приливы и аллергические реакции, 
замедление желудочно-кишечной 
перистальтики и диаррея.

Цефалоспорины. Первое поко-
ление: цефадроксил, цефалотин, це-
фалексин. Применение: хорошее по-
крытие против грамположительных 
инфекций. Второе поколение: це-
факлор, цефамандол, цефокситин, 
цефпрозил, цефуроксим. Примене-
ние: меньше грамположительного, 

улучшенное грамотрицательное 
покрытие. Третье поколение: це-
фиксим, цефдинир, цефдиторен, 
цефоперазон, цефотаксим, цефпо-
доксим, цефтазидим, цефтибутен, 
цефтизоксим, цефтриаксон. При-
менение: улучшенное покрытие гра-
мотрицательных микроорганизмов, 
кроме Pseudomonas. Сниженное 
грамположительное покрытие. Чет-
вертое поколение: цефепим. При-
менение: против инфекций, вызван-
ных Pseudomonas. Пятое поколение: 
цефтаролина фозамил, цефтоби-
прол. Применение: лечение MRSA. 
Возможные побочные эффекты: 
тошнота (при конкурентном при-
менении алкоголя), аллергические 
реакции, замедление желудочно-ки-
шечной перистальтики и диаррея.

Гликопептиды: тейкопланин, 
ванкомицин, телаванцин. Приме-
нение: широкого спектра действия. 
Возможные побочные эффекты: ал-
лергические реакции.

Линкозамиды: клиндамицин, 
линкомицин. Применение: серьез-
ные стафило-, пневмо-, и стреп-
тококковые инфекции у лиц с ал-
лергиями на пенициллин, а также 
анаэробные инфекции; местно 
клиндамицин при угрях. Возмож-
ные побочные действия: псевдо-
мембранозный энтероколит.

Липопептиды: даптомицин. 
Применение: грамположительные 
инфекции.

Макролиды: азитромицин, 
кларитромицин, диритромицин, 
эритромицин, рокситромицин, 
тролеандромицин, телитроми-
цин, спектиномицин. Применение: 
стрептококковые инфекции, сифи-
лис, инфекции верхних и нижних 
дыхательных путей, микоплазмен-
ные инфекции, болезнь Лиме, пнев-
мония, гонорея. Возможные по-
бочные эффекты: тошнота, рвота и 
диарея (особенно в высоких дозах), 
удлинение интервала QT (особенно 
эритромицин), нарушения зрения, 
гепатотоксичность, желтуха.

Монобактам: азтреонам. При-
менение: стрептококковая инфек-
ция, сифилис, инфекции верхних 
и нижних дыхательных путей, ми-
коплазменные инфекции, болезнь 
Лиме, пневмония, гонорея.

Нитрофураны: фуразолинон, 
нитрофурантоин. Применение: 
бактериальная/протозойная диарея 
или энтерит, инфекции мочевыво-
дящих путей. Возможные побочные 
эффекты: общая интоксикация.

Пенициллины: амоксициллин, 
ампициллин, азлоциллин, карбени-
циллин, клоксациллин, диклокса-
циллин, флуклоксациллин, мезло-
циллин, метициллин, нафциллин, 
оксациллин, пенициллин  G, пени-
циллин V, пиперациллин, темоцил-
лин, тикарциллин. Комбинации 
пенициллинов: амоксициллин/кла-
вунат, ампициллин/сульбактам, пи-
перациллин/тазобактам, тикарцил-
лин/клавунат. Применение: второй 
компонент предотвращает развитие 
резистентности бактерий к первому 
компоненту. Широкий спектр ин-
фекций; пенициллины используют 
при стрептококковой инфекции, 
сифилисе и болезни Лиме. Возмож-
ные побочные эффекты: аллергии 
с серьезными анафилактическими 
реакциями, повреждения мозга и 
почек, снижение желудочно-кишеч-
ной моторики и диарея.

Полипептиды: бацитрацин, ко-
листин, полимиксин B. Применение: 
инфекции глаз, ушей или мочевого 
пузыря; обычно используют непо-
средственно на глаз или путем ин-
галяции в легкие; редко в инъекци-
ях. Возможные побочные эффекты: 
повреждение почек и нервов (при 
инъекционном способе введения).

Хинолоны (фторхинолоны): 
ципрофлоксацин, эноксацин, га-
тифлоксацин, левофлоксацин, ло-
мефлоксацин, моксифлоксацин, 
налидиксиновая кислота, норфлок-
сацин, офлоксацин, тровафлокса-
цин, грепафлоксацин, спарфлокса-
цин, темафлоксацин. Применение: 
инфекции мочевыводящих путей, 
бактериальный простатит, госпи-
тальная пневмония, бактериальная 
диарея, микоплазменные инфек-
ции, гонорея. Возможные побоч-
ные эффекты: тошнота, необрати-
мые повреждения ЦНС, тендиноз.

Сульфонамиды: котримоксазол, 
тримексазол, сульфадиметоксин, 
сульфаниламид, мафенид, сульфо-
намидохризоидин, сульфацетамид, 
сульфадиазин, сульфадиазин сере-
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

бра, сульфаметизол, сульфаметок-
сазол, сульфанилимид, сульфасала-
зин, сульфизоксазол, триметоприм, 
триметоприм/сульфаметоксазол. 
Применение: инфекции мочеполо-
вых путей (кроме сульфацетамида, 
применяемого при глазных инфек-
циях, мафенида и сульфадиазина 
серебра, применяемых локально 
при ожогах). Возможные побочные 
эффекты: тошнота, рвота, диарея, 
фоточувствительность, лейкопе-
ния, аллергия (включая кожные 
реакции), появление кристаллов в 
моче, нейротоксичность, почечная 
недостаточность.

Тетрациклины: демеклоциклин, 
доксициклин, миноциклин, окси-
тетрациклин, тетрациклин. Приме-
нение: сифилис, хламидии, болезнь 
Лиме, микоплазма, угри, риккетси-
озы, малярия. Возможные побоч-
ные эффекты: чувствительность к 
солнечному свету, снижение желу-
дочно-кишечной моторики и диа-
рея, потенциальная токсичность 
для матери и плода при беременно-
сти, гипоплазия эмали (окраска зу-
бов, потенциально необратимая), 
временное угнетение роста костей.

Препараты против микобакте-
рий: клофазимин, дапсон, капре-
омицин, циклосерин, этамбутол, 
этионамид, изониазид, пирази-
намид, рифампицин, рифабутин, 
рифапентин, стрептомицин. При-
менение: антилепрозные, антиту-
беркулезные, при инфекциях моче-
половых путей, преимущественно 
вызванных грамположительной 
флорой и микобактериями ком-
плекса Mycobacterium avium. Воз-
можные побочные эффекты: 
симптомы общей интоксикации, 
красно-оранжевый цвет пота, слез 
и мочи, приливы, зуд, нейро-, ото-
токсичность.

Прочие: арсфенамин, хлорам-
феникол, фосфомицин, фузидовая 
кислота, линезолид, метронида-
зол, платенсимицин, хинупристин/
дальфопристин, рифаксимин, ти-
амфеникол, еигециклин, тинида-
зол. Применение: инфекции, вы-
званные спирохетами, менингит, 
MRSA, для местного применения 
или для дешевого внутреннего ле-
чения. Исторически: тиф, холера, 

грамотрицательные, грамположи-
тельные, ванкомицин-резистент-
ный Staphylococcus aureus, инфек-
ции, вызванные анаэробными 
бактериями, амебиаз, трихомоноз, 
гардиаз, диарея путешественни-
ков, вызванная E. coli, протозойные 
инфекции. Возможные побочные 
эффекты: бесцветная моча, голов-
ная боль, металлический привкус 
во рту, тошнота, апластическая 
анемия, тромбоцитопения, взду-
тие желудка, горечь во рту и икота; 
противопоказан алкоголь.

Антибиотикотерапию рекомен-
довано проводить с протектора-
ми: антиоксидантами, сорбентами 
(активированный уголь, смекта), 
восстановителями и донаторами 
сульфгидрильных групп. В  боль-
шинстве случаев их следует разде-
лять по времени от употребления 
антибиотиков.

Гельминты, простейшие и 
грибки. Вызывают симптомы об-
щей интоксикации, в частности 
вестибулярные: головокружение, 
головную боль, тошноту, эпизоды 
рвоты. Антигельминтные препа-
раты прогоняют червей-паразитов 
(гельминтов, глистов) из организ-
ма путем их обездвиживания или 
убивания. Их называют вермифу-
гами (обездвиживают) или вер-
мицидами (убивают). Само собой 
разумеется, что вермициды явля-
ются более токсичными. Разли-
чают следующие бензимидазолы. 
Альбендазол эффективен против 
остриц, кольчатых червей, власо-
главов, ленточных червей, нематод; 
мебендазол – против остриц, коль-
чатых червей и нематод; тибенда-
зол  – против кольчатых червей и 
нематод; фенбендазол – против же-
лудочно-кишечных паразитов; три-
клабендазол  – против печеночных 
трематод; флюбендазол  – против 
большинства кишечных паразитов; 
абамектин  – против большинства 
червей, обитающих в кишечнике, 
кроме ленточных, для удаления 
которых обычно используют пра-
зикватель в сочетании с абамекти-
ном; диэтилкарбамазин  – против 
Wuchereria bancrofti, Brugia malayi, 
Brugia timori, тропической легоч-
ной эозинофилии, лоаоза; никло-

замид – против ленточных червей; 
ивермектин – против наиболее ча-
сто встречающихся кишечных па-
разитов (кроме ленточных червей). 
Сурамин: пирантела памоат – более 
эффективен против нематод; ле-
вамизол: празиквантель  – против 
цестод и некоторых трематод; окта-
депсипептиды (например, эмодеп-
сид)  – против многих желудочно-
кишечных глистов; производные 
аминоацетонитрила (например, 
монепантель)  – против множества 
желудочно-кишечных паразитов, в 
том числе резистентных к другим 
классам препаратов.

Существуют также природ-
ные антигельминтные препараты, 
к ним относятся: табак (Nicotiana 
tabacum, Nicotiana rustica), моринга 
масличная, азадирахта индийская, 
черный грецкий орех, полынь, 
гвоздика, пижма обыкновенная, 
хагения абиссинская, чеснок, гор-
ная мука (diatomaceous earth), ана-
нас настоящий, семена черного 
тмина, папоротник мужской, ди-
кий бергамот, разведенный водой 
мед с уксусом также используют в 
качестве глистогонного средства, а 
в бразильской народной медици-
не – плюмерию (Plumeria acutifolia), 
гармалу обыкновенную, лозу духов 
(Banisteriopsis caapi), генистеин (из 
сои и прочих овощей).

Антипротозойные агенты 
(код ATC P01) представляют собой 
класс лекарственных средств, при-
меняемых для лечения протозой-
ных инфекций. Простейшие мало 
похожи друг на друга (например, 
Entamoeba histolytica менее похожа 
на Naegleria Fowleri, чем на Homo 
sapiens), поэтому агенты, эффек-
тивные против одного патогена, 
могут быть неэффективны про-
тив другого. Однако метронидазол 
избирателен против анаэробных 
организмов и потому эффективен 
против многих (хотя не всех) этих 
патогенов.

Противогрибковые лекарствен-
ные средства используются для ле-
чения грибковых инфекций, таких 
как нога атлета, кандидиазис (мо-
лочница), кольчатые черви, серьез-
ные системные инфекции, подоб-
ные криптококковому менингиту 
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и  др. Эти препараты относятся к 
рецептурным средствам. Предста-
вители: эфлорнитин, фуразоли-
дон, меларсопрол, метронидазол, 
орнидазол, сульфат паромоми-
цина, пентамидин, пириметамин, 
тинидазол. Выделяют следующие 
классы. Полиеновые противогриб-
ковые: натамицин – 33 атома угле-
рода, легко связывается с эргосте-
ролом, римоцидин, филипин – 35 
атомов углерода, имеет сродство 
к холестеролу (токсичен), а также 
нистатин, амфотерицин В, канди-
цин. Класс имидазоловые: мико-
назол, кетоконазол, клотримазол, 
эконазол, омоконазол, бифоназол, 
бутоконазол, фентиконазол, изо-
коназол, оксиконазол, сертако-
назол, сульконазол, тиоконазол. 
Класс триазоловые: флуконазол, 
интраконазол, изавуконазол, ра-
вуконазол, посаконазол, бопико-
назол, терконазол, альбаконазол; 
тиазоловые: абафунгин. Аллила-
мины: тербинафин, нафтифин, 
бутенафин. Эхинокандины: ани-
дулафунгин, каспофунгин, ми-
кафунгин. Прочие: полигоди-
ал  – выраженное быстродействие 
in  vitro против Candida albicans, 
бензойная кислота  – противо-
грибковая активность, но следует 
применять в комбинации с кера-
толитическими агентами, такими 
как циклопирокс (оламин цикло-
пирокса), который наиболее эф-
фективен против отрубевидного 
лишая, толнафтат; ундециленовая 
кислота  – ненасыщенная жирная 
кислота, производная натураль-
ного касторового масла, поми-
мо фунгистатического, обладает 
антибактериальным и антивирус-
ным действиями. Флуцитозин или 
5-фтороцитозин – антиметаболит, 
гризеофульвин связывается с по-
лимеризированными микротру-
бочками и угнетает митоз грибков, 
галопрогин  – выпуск прекращен 
из-за появления более современ-
ных противогрибковых с мень-
шими побочными эффектами, 
бикарбонат натрия (NaHCO3) де-
монстрирует эффективность про-
тив зеленой плесени на лимонах 
при содержании в холодильнике и 
парше на растениях розы.

Аллергии. Значительный про-
цент аллергий развивается с во-
влечением вестибулярной си-
стемы. По этой причине все 
антиаллергические лекарственные 
средства оказывают влияние на 
вестибулярную функцию. Тера-
пию следует начать с определения 
продуктов питания, вызывающих 
аллергию, в частности с тех, ко-
торые содержат высокие концен-
трации гистамино-подобных суб-
станций: клубники, цитрусовых, 
помидоров, β-лактоглобулинов  – 
их следует исключить из рациона 
на время лечения аллергических 
и аутоиммунных заболеваний. 
Необходимо быть осторожными 
при терапии больных с некото-
рыми типами НПО (например по-
темнениями в глазах), поскольку 
у них наблюдаются тенденции к 
удлинению интервала  QT на ЭКГ, 
тогда как известно, что некото-
рые Н1-блокаторы вызывают уд-
линение интервала  QT. Поэтому 
в определенных случаях аллерги-
ческих реакций препаратами вы-
бора могут быть десенсибилизи-
рующие агенты, такие как хлорид 
или глюконат кальция. У больных 
с неясными головокружениями 
принято применять гистаминовые 
агонисты и ноотропные средства, 
которые могут оказаться опасны-
ми у пациентов с аллергическими 
проявлениями. Аллергии сопро-
вождаются изменением состава 
сульфгидрильных групп в тканях 
организма, поэтому эти группы 
требуют специальной защиты, на-
чиная с алиментарных продуктов 
с высоким содержанием сульфги-
дрильных групп: свиного, кури-
ного, индюшачьего мяса, яиц, мо-
лока и творога, кисломолочных и 
растительных продуктов: красно-
го перца, чеснока, лука, брокколи, 
семян. Показаны неорганические 
низкомолекулярные молекулы 
(тиосульфат натрия) и сложномо-
лекулярные средства (α-липоевая 
кислота, унитиол). В  тяжелых 
случаях применяют глюкокорти-
коидные гормоны. Для некоторых 
больных выраженный положи-
тельный эффект дало лечебное го-
лодание (обязательно под контро-

лем специалистов).
Беременность. Это состояние 

означает изменения функцио-
нального состояния ЦНС, гор-
монального фона и повышенную 
нагрузку на системы выведения 
метаболитов. Все три фактора 
изменяют вестибулярную функ-
цию  – ранний токсикоз пред-
ставляет собой вестибулярное 
нарушение. Беременность серьез-
но ограничивает ассортимент ис-
пользуемых препаратов. Очень 
важна диета, среди фармакологи-
ческих средств противопоказаний 
не имеет вертигохель.

Мигрень. Во многих случаях 
мигрень связана с вестибулярны-
ми нарушениями и сопровожда-
ется истинным головокружением. 
В профилактике мигрени без ауры 
весьма эффективными (до 80%) 
оказались гистаминовые агонисты 
(вестинорм, ноофен), менее дей-
ственны (50–70%) β-блокаторы. 
В  Консорциуме головной боли 
США упоминается пять препа-
ратов со средней  – высокой ак-
тивностью при лечении мигрени: 
амитриптилин, дивалпроекс, ти-
молол, пропранолол и топирамат 
(Kaniecki, Lucas, 2004). У лиц с ги-
стаминергической мигренью с ау-
рой, аурой без головной боли и кла-
стерными головными болями, если 
локализация боли окципитальная, 
наиболее эффективен цикланделат, 
темпоральная  – арлеверт (смесь 
циннаризина с дименгидринатом). 
При приступах назначают золма-
триптан, номигрен, эрготамин. 
Описаны положительные эффекты 
алпразолама при приступах. Сре-
ди последних данных имеются от-
четы о положительных эффектах 
амантадина как при приступах, так 
и для профилактики (Snow, 2002). 
Действие нестероидного противо-
воспалительного агента  – дикло-
фенака калия в порошковой фор-
ме в виде саше, приготовленного 
по специальной DBT-технологии 
(Cambia, Volfast, катафаст), начина-
ется раньше, чем других обезболи-
вающих, а по активности в иссле-
дованиях, проведенных в Европе 
и США, оценено как равное сума-
триптану при приступах.
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Информационные нагрузки (мо-
ниторная болезнь). Такие нагрузки 
связаны с широким распростране-
нием компьютеров, телевизоров, 
плазменных экранов и даже нео-
новых мигающих огней. Перегруз-
кам подвержены практически все 
органы. Понятно, что наибольшая 
нагрузка направлена на зрение, но 
звуки также изменены. Более того, 
в основном они техногенные, из-
менены спектр запахов и вкусовой 
спектр, а также состав пищевых 
продуктов. Последние 50 лет наши 
органы чувств функционируют в 
неприродном режиме. Признака-
ми мониторной болезни являются: 
длительная работа с мониторами в 
анамнезе, неясное головокруже-
ние и НПО, головная боль, зри-
тельные нарушения, тошнота, уш-
ные шумы, онемения, потемнения 
в глазах, сердцебиения, кожные 
симптомы на лице, аллергии. Про-
филактика начинается с диеты, 
содержащей фолиевую кислоту: 
брокколи и прочие типы капусты, 
шпинат, икра, телячья печенка, 
яйца; продуктов, содержащих ме-
латонин: черники, голубики, чер-
ной смородины, ежевики, слив; 
продуктов, содержащих гистами-
ноподобные вещества: клубники, 
цитрусовых (лимоны, грейпфру-
ты), киви.

Лечение: ноотропы, витамины 
группы В, антиоксиданты, серосо-
держащие средства. При спазмах 
кишечника или пищевода  – му-
скариновые, при сердцебиениях – 
β-блокаторы.

Терапия, зависящая  
от топографии патологии
На сегодняшнем уровне разви-

тия науки мы лишь приближаемся 
к принципу прицельной терапии 
в неврологии в целом и в вопросе 
головокружения в частности. Тем 
не менее, даже первые новости о 
целевых уровнях мозга для неко-
торых препаратов, даже в случаях, 
когда они являются не единствен-
ной мишенью, необыкновенно 
важны для практического врача.

Патология периферических 
структур. Данная патология мо-
жет быть врожденной или приоб-

ретенной. Первая может касаться 
формы лабиринта (например, не-
доразвитые полукружные кана-
лы, суженный или расширенный 
эндолимфатический проток), 
развития отоконий (мегаотолит), 
дегенерации волосковых клеток 
или вестибулярного нерва. Эти па-
тологии диагностируют в детстве 
(6–12 лет), они проявляются не-
ясным или субъективным голово-
кружением, нарушениями коорди-
нации и слуха, сопровождаемыми 
ушными шумами. Окончатель-
ный диагноз устанавливают на 
основании данных МРТ. Лечение 
симптоматическое. Приобретен-
ные нарушения могут быть вы-
званы травмой, разнообразными 
токсинами, включая эндотокси-
ны и метаболиты, нарушениями 
кровообращения, шумами, ви-
брациями, электромагнитными 
и ионизирующими излучениями. 
В  большинстве случаев окисли-
тельно-восстановительный по-
тенциал сдвигается в сторону 
перекисления, поэтому эффектив-
ными оказываются химические 
восстановители, к числу которых 
принадлежат моносахариды (глю-
коза), полисахариды (лактулоза) и 
алкоголи (маннитол). В зависимо-
сти от характера токсина (тяжелые 
металлы, диабет, урикемия, ревма-
тоидный артрит, гепатоцеребраль-
ная или гепатолентикулярная де-
генерация) в некоторых случаях 
эффективными оказываются до-
наторы сульфгидрильных групп: 
тиосульфат натрия, α-липоевая 
кислота (эспа-липон), произво-
дные этилендиаминтетрауксусной 
кислоты, унитиол, димеркапрол, 
сукцимер, пеницилламин (ку-
пренил). Описаны положитель-
ные эффекты внутриклеточных 
(α-токоферол) и внеклеточных 
(аскорбиновая кислота) антиок-
сидантов. Восстановлению нару-
шенной функции периферических 
структур способствуют лекар-
ственные средства с ноотропной 
активностью: пирацетам, мекси-
дол, экстракт гинкго двухпалого 
(танакан), ноофен, оксибутират 
натрия, пантогам, пикамилон, 
ацефен, бемитил, тиоцетам. Улуч-

шения достигают за счет исполь-
зования витаминов D, В1, ниацина, 
В6, биотина. В  случаях умеренной 
гипоксемии в большей мере стра-
дают волосковые клетки I  типа и 
толстые волокна, при этом эффек-
тивна янтарная кислота. Сниже-
ние уровней калия приводит к ла-
биринтным нарушениям, баланс 
восстанавливают применением 
солей калия: бромида, ацетата, 
оротата, хлорида, панангина или 
аспаркама.

Дисфункции вестибулярных 
ядер ствола мозга. Проявляются 
множеством клинических при-
знаков: неясным или субъектив-
ным головокружением, наруше-
нием координации, тошнотой, 
позывами на рвоту, ее эпизодами, 
симпатическими или парасимпа-
тическими вегетативными рас-
стройствами. На этом уровне ги-
стамин и, до некоторой степени, 
ацетилхолин являются важнейши-
ми медиаторами. Перевозбужде-
ние или асимметрию активности 
вестибулярных ядер блокируют 
гистаминовыми Н1-блокаторами: 
этаноламинами (дименгидринат, 
дифенгидрамин, клемастин), эти-
лендиаминами (хлоропрамин), 
тетрагидрокарболинами (диме-
бон, мебгидролин), фенотиазина-
ми (прометазин), производными 
алкиламина (диметинден), кви-
нуклидинами (квифенадин, сек-
вифенадин), фталазолинами (азе-
ластин) и блокаторами второго 
поколения: акривастином, астеми-
золом, клемастином, лоратадином, 
терфенадином, цетиризином, эба-
зином, бикарфеном, дипразином, 
фенкаролом, ципрогептадином, 
димебоном, диметинденом, окса-
томидом, сетастином, фенирами-
ном. Необходимо помнить, что 
вся группа, а особенно астемизол 
и терфенадин могут удлинять ин-
тервал  QT. Неясное головокруже-
ние холинергического происхож-
дения у больных, прекративших 
курение, эффективно устраняется 
при помощи холиномиметических 
препаратов: лобелина, цитизина, 
абазина, гамибазина. Эти  же пре-
параты оказываются эффективны-
ми и у пациентов с артериальной 
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гипотензией и ортостатическим 
расстройством. При перевоз-
буждениях, подобных кинетозам, 
вибрационной болезни, пост-
стрессовом синдроме, перегрузке, 
вследствие воздействия электро-
магнитных полей эффективными 
оказываются мускаринолитики: 
атропин, экстракты белладонны, 
беллатаминал, гиосцин, скопола-
мин, гиосцингоматропин, плати-
филлин (палюфин, тепафиллин, 
солютан) и спазмолитин. В  случа-
ях истинного головокружения до-
статочно эффективны кальциевые 
блокаторы: циннаризин, флуна-
ризин, цикланделат, нифедипин, 
нимодипин, алкалоиды барвинка 
малого  – винкапан, кавинтон, ин-
стенон.

Дисфункция вестибулярных 
ядер среднего мозга. Наиболее 
связана с мускариновыми, дофа-
миновыми, адренорецепторами 
и проявляется в форме НПО. По-
вышенная дофаминергическая 
активность характеризуется объ-
ективным и субъективным голо-
вокружением, психомоторным 
возбуждением, бредом и пара-
нойей (при шизофрении они со-
провождаются НПО), иногда с 
эпизодами рвоты, судорогами, 
тенденциями к зависимостям или 
азартным играм, зачастую с депрес-
сией (иногда сезонного характера). 
Эффективными оказываются: кло-
запин (истинное головокружение), 
метоклопромид, домперидон, га-
лоперидол, трифлуперидол (об-
ладает также противосудорожны-
ми свойствами), хлорпромазин 
и ализаприд. Велбутин считают 
единственным антидепрессантом, 
эффективным при сезонных де-
прессиях. В  двойном слепом ран-
домизированном контролируемом 
плацебо исследовании было пока-
зано, что подобной активностью 
при депрессивном расстройстве 
малой и средней степени выражен-
ности обладает экстракт зверобоя 
Hypericum STW 3-VI, в составе ко-
торого содержатся алкалоиды, бло-
кирующие обратный захват синап-
тосомами серотонина, дофамина и 
норадреналина на уровне преси-

наптической аксонной терминали, 
отличающийся от синтетических 
аналогов менее выраженными по-
бочными действиями.

Дофаминергическая недоста-
точность сопровождается нару-
шениями координации, паркинсо-
низмом, синдромом беспокойных 
ног, опухолями шишковидной 
железы (пролактиномами), акро-
мегалией, снижением сексуальной 
функции. Улучшают ситуацию 
агонисты дофамина: мезилат бро-
мокристина, ропинирол, каберго-
лин (применяют при ангедонизме, 
алкоголизме, облегчает обучение 
новым моторным навыкам, по-
вышает концентрацию и память), 
перголида мезилат, апоморфин 
(эффективен в случаях гомосексу-
ализма, героиновой зависимости и 
недостатке инициативы), лизурид 
(повышает когнитивную функ-
цию и память, обладает антими-
гренозным эффектом), ротиголин, 
амантадин (эффективен против 
вирусов гриппа группы А, при хро-
нической усталости и рассеянном 
склерозе).

Дисфункция подкорковых 
вестибулярных ядер. Помимо 
всего прочего она приводит к 
адренергическим и серотонинер-
гическим нарушениям, которые 
проявляются в форме неясных и 
истинных головокружений, НПО, 
гипертензии и лимбических рас-
стройств. Если преимущественно 
объективное или псевдоголово-
кружение сопровождает феохро-
моцитому, мигрень, нарушения 
кровообращения, эндартериит, 
болезнь Рейно, акроцианоз, на-
чальные стадии атеросклероти-
ческой гангрены, трофические 
язвы конечностей, пролежни, 
кризисное течение гипертензии, 
применяют α-адреноблокаторы: 
теразозин, доксазозин (арте-
зин), омник или альфазозин. 
При опасности сердечной ката-
строфы, мигрени, аритмии, по-
следствиях стресса применяют 
β-адреноблокирующие агенты: 
атенолол, бисопролол, бетаксолол, 
метопролол, небиволол (влияет 
непосредственно на стволомозго-

вой сосудистый центр), талино-
лол, этмолол, пропранолол. Под-
робности выбора этой группы 
препаратов описаны в специали-
зированных руководствах. Если 
неясное головокружение сопро-
вождают эмоциональные депрес-
сивные нарушения, применяют 
ингибиторы обратного захвата 
серотонина: амитриптилин, три-
авил, имипрамин, цефедрин, гер-
фонал, малеинат дамилена, кло-
мипрамин и особенно последнее 
поколение: ондасетрон, доласе-
трон, гранисетрон, трописетрон, 
ализаприд (вергентан). В подкор-
ковых областях мозга определяют 
высокую активность эндорфинов, 
энкефалинов, системы динорфина 
и субстанции P, их роль в форми-
ровании вестибулярной функции 
не установлена.

Дисфункция вестибулярной 
коры. Приводит к драматическим 
изменениям баланса ГАМК  – гли-
цин и, таким образом, процессов 
возбуждения/торможения. Сни-
жение тормозного влияния ГАМК 
приводит к нарушению активно-
сти всех медиаторных систем, что 
клинически проявляется в виде 
невротизации, появляются рас-
стройства метаболизма, выявляют 
заболевания внутренних органов: 
почек, печени, щитовидной желе-
зы. Среди тяжелых последствий  – 
«обвал» иммунитета, вызывающий 
хронические инфекции: вирусные, 
бактериальные протозойные, ау-
тоиммунные и онкологические 
заболевания. Лечение на этапе не-
вротизации: агонисты ГАМК, ги-
стаминовые блокаторы, при тяже-
лой патологии – габапентин. Само 
собой разумеется, что при рези-
стентной гипертензии на этом эта-
пе необходимо ее лечение, однако 
следует помнить, что в этом случае 
«основной диагноз» представля-
ет собой следствие, а не причину. 
При лечении последствий доктор 
не устраняет магистральный пато-
логический процесс.   n

Оригинальный текст 
документа читайте на сайте 

www.homofortunatus.com

Впервые опубликовано в журнале «НейроNEWS: психоневрология и нейропсихиатрия» №1 (56), 2014, с.47-62
www.neuronews.com.ua
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НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

Пациенты, страдающие хрони-
ческими неврологическими заболе-
ваниями, часто имеют сопутствую-
щие эмоциональные расстройства 
в виде депрессии и тревоги. Резуль-
таты российского эпидемиологи-
ческого исследования [1] показали, 
что приблизительно 24% пациентов 
неврологического профиля имеют 
очерченное депрессивное состоя-
ние, что значительно превышает 
распространенность депрессии в 
общей популяции. Депрессия не 
только негативно влияет на течение 
основного (неврологического) за-
болевания, но и обусловливает сни-
жение качества жизни пациентов, 
уменьшение их физической актив-
ности, что приводит к возрастанию 

затрат здравоохранения на лечение 
и увеличивает риск летальности. 
Было отмечено [3], что даже легкая 
форма депрессии, осложняя тече-
ние хронического неврологического 
заболевания, является независи-
мым фактором риска летальности, 
не связанной с суицидом. Своевре-
менно  же начатое лечение депрес-
сии позволяет улучшить прогноз 
основного заболевания, повысить 
качество жизни пациента.

Лечение депрессии у пациента, 
страдающего хроническим сомати-
ческим заболеванием, представляет 
более сложную задачу, чем лечение 
депрессии у соматически здоровых 
лиц. Очевидна потребность этой 
категории больных в более эф-

фективных и быстродействующих 
антидепрессантах с улучшенным 
профилем переносимости. Побоч-
ные эффекты, которые часто сопро-
вождают прием антидепрессантов, 
приводят к недостаточной ком-
плаентности и преждевременному 
прекращению лечения, являясь еще 
одним фактором, снижающим ве-
роятность выздоровления. Важным 
аспектом терапии в этих случаях 
является взаимодействие тимоана-
лептической терапии с препарата-
ми, направленными на устранение 
основных проявлений неврологи-
ческого заболевания. В связи со ска-
занным особый интерес представ-
ляют новейшие антидепрессанты, в 
частности вальдоксан.

Вальдоксан в терапии 
депрессии в неврологической 
практике: результаты 
российского многоцентрового 
натуралистического 
исследования «Резонанс»

Воробьева О.В.
Первый Московский государственный медицинский университет 
им. И.М. Сеченова, г. Москва

Изучали эффективность и переносимость вальдоксана (агомелатин) при легких и 
умеренных депрессиях, обусловленных неврологическими заболеваниями (цереброваску-
лярная патология, нейроциркуляторная дистония, синдром хронической боли). Обследовали 
277 пациентов в возрасте от 18 до 70 лет (средний – 46,0±11,3 года), среди которых были 
21,66% мужчин и 76,53% женщин. Терапия вальдоксаном проводилась в течение 6 нед. 
После завершения курса лечения у подавляющей части (81,20%) пациентов депрессивная 
симптоматика была купирована, регрессировали также проявления утомляемости, улучши-
лась эффективность работы (по специальным тестам) и достиг нормативных показателей 
коэффициент психической устойчивости.
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Вальдоксан (агомелатин) яв-
ляется агонистом МТ1-, МТ2-
мелатонинергических рецепторов и 
антагонистом 5НТ2с-рецепторов [5]. 
Мелатонинергическое действие пре-
парата обеспечивает нормализацию 
сна, тогда как взаимодействие с се-
ротониновыми 5НТ2с-рецепторами, 
имеющими отношение к патогене-
зу депрессии, приводит к усилению 
высвобождения норадреналина и 
дофамина. Вальдоксан отличает 
благоприятный профиль побочных 
эффектов, в частности, при исполь-
зовании препарата не развивается 
синдром отмены, препарат не вызы-
вает сексуальных дисфункций и не 
влияет на массу тела пациента [2]. 
Передозировка препарата не влечет 
фатальных последствий.

Исследований по оценке эффек-
тивности и безопасности вальдок-
сана в неврологической практике 
пока крайне мало. Поэтому сохра-
няется необходимость в уточнении 
клинического потенциала вальдок-
сана в терапии депрессивных со-
стояний у пациентов, страдающих 
хроническими неврологическими 
заболеваниями.

Цель настоящего исследования – 
оценка терапевтической эффектив-
ности и переносимости вальдоксана 
(агомелатин) при лечении легких и 
умеренных депрессий, связанных с 
неврологическими заболеваниями.

Материал и методы
В исследовании приняло участие 

8 российских клинических центров, 
в каждом из которых были обследо-
ваны от 30 до 35 пациентов. Всего в 
исследование были включены 277 
пациентов в возрасте от 18 до 70 лет 
(средний  – 46,0±11,3 года). Среди 
них были 21,66% мужчин и 76,53% 
женщин.

Все пациенты, включенные в ис-
следование, удовлетворяли следую-
щим критериям: 1) наличие одной 
из грех категорий неврологических 
заболеваний (цереброваскулярные 
заболевания, нейроциркуляторная 
дистония, синдром хронической 
боли); 2) не менее 2 основных сим-
птомов при депрессивном эпизоде 
легкой степени тяжести (F32.0) и 4 
при депрессивном эпизоде средней 

степени тяжести (F32.1), а также 
дополнительных симптомов де-
прессии по критериям МКБ-10, при 
условии их длительности не менее 
2 нед.; 3) оценка от 8 до 24 (включи-
тельно) баллов по шкале депрессии 
Гамильтона (HAMD-17); 4) от 3 до 
4 баллов по шкале общего клини-
ческого впечатления – CGI-S; пись-
менное информированное согласие 
пациента на участие в обсервацион-
ном исследовании.

Критериями исключения паци-
ентов из исследования были:

 � наличие суицидального риска 
(т.е. более 2 баллов по пун-
кту 3 шкалы HAMD-17 и/или 
по клинической оценке иссле-
дователя);

 � наличие психотических сим-
птомов (по клинической оцен-
ке лечащего врача);

 � тяжелые или декомпенсиро-
ванные соматические или не-
врологические заболевания;

 � печеночная недостаточность;
 � установленная ранее инди-
видуальная непереносимость 
либо неэффективность валь-
доксана (агомелатин) в анам-
незе при назначении препара-
та в адекватной дозе (не менее 
25 мг в сутки) и при должной 
длительности (не менее 4 нед.);

 � резистентность к терапии дру-
гими антидепрессантами.

Вальдоксан назначался вечером 
в стартовой терапевтической дозе 
25  мг (1  таблетка) 1 раз в сут. в те-
чение 6  нед. При отсутствии удов-
летворительного начального тера-
певтического эффекта допускалось 
повышение дозы до 50  мг в сутки 
(2 таблетки), начиная с 10–14-го дня 
терапии.

Для оценки эффективности те-
рапии использовались стандартные 
психометрические инструменты: 
17-пунктовая шкала депрессии Га-
мильтона (HAMD-17), госпиталь-
ная шкала тревоги и депрессии 
(HADS), вопросник для оценки сна 
(LEEDS), шкала для оценки утом-
ляемости (FSS), шкала общего кли-
нического впечатления для оцен-
ки тяжести заболевания (CGI-S) и 
улучшения (CGI-I), тест Шульте. Пе-
реносимость терапии вальдоксаном 

определялась на основании неже-
лательных явлений, зарегистриро-
ванных в течение всего периода ис-
следования, а также лабораторного 
мониторинга основных показателей 
функции печени (ACT, AЛT, щелоч-
ная фосфотаза, общин билирубин).

Результаты
Среди больных, включенных в 

исследование, преобладали лица 
трудоспособного возраста, 3/4 
(76,5%) пациентов были в возрасте 
от 30 до 59 лет; 68,59% пациентов 
сохраняли профессиональную заня-
тость. Половина пациентов (55,60%) 
имели высшее образование. Жен-
щины в исследуемой выборке до-
минировали над мужчинами  – 3:1. 
Большинство пациентов были впол-
не благополучны в социальном пла-
не, в частности, 2/3, (65,34%) из них 
состояли в браке. Таким образом, 
под нашим наблюдением находи-
лись преимущественно социально 
адаптированные пациенты.

По основному неврологическо-
му заболеванию пациенты были от-
носительно равномерно распределе-
ны по 3 нозологическим категориям 
(критерий включения 1) (табл. 1).

В большинстве случаев основное 
неврологическое заболевание имело 
хроническое течение (средняя дли-
тельность составила 6 лет). У 56,68% 
пациентов помимо основного невро-
логического расстройства наблюда-
лись сопутствующие соматические 
заболевания, среди которых лидиру-
ющее положение занимала артери-
альная гипертензия, наблюдавшаяся 
у 28,52% пациентов. Согласно шкале 
CGI-S, у большинства (64,62%) боль-
ных состояние до лечения было уме-
ренной степени тяжести. На протя-
жении всего исследования пациенты 
продолжали получать терапию по 
поводу основного неврологического 
и/или сопутствующего соматическо-
го заболевания.

По-мнению исследователей, со-
путствующая основному невроло-
гическому заболеванию депрессия 
у 117 (42,24%) больных была легкой 
и у 160 (57,76%) имела среднюю сте-
пень выраженности. Средний сум-
марный балл оценки депрессии по 
шкале HAMD-17 составил 15,3±3,8 
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НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

балла. Сумма баллов по само-
оценочной госпитальной шкале де-
прессии HADS-D составила 9,7±3,3 
балла, что соответствует субкли-
нически выраженной депрессии. 
В  то  же время средний показатель 
тревоги по госпитальной шкале 
тревоги HADS-A составил 11,0±3,5, 
что соответствует клинически вы-
раженной тревоге, которая имелась 
у 56,02% пациентов.

Ведущими клиническими сим-
птомами депрессии у обследован-
ных пациентов были нарушения 
сна, утомляемость или снижение 
активности, а также пониженный 
фон настроения, которые наблюда-
лись почти у 90% больных. В то же 
время пищевая и сексуальная моти-
вации нарушались редко, что, види-
мо, обусловлено условиями отбора 
(исключение пациентов с тяжелыми 
депрессиями). Распределение ча-
стых и редких симптомов депрессии 
приведено в табл. 2.

Одной из ведущих жалоб (поми-
мо расстройств настроения) была 
усталость, которая субъективно 
оценивалась в среднем по группе 
как тяжелый симптом  – 4,5±1,15 
балла по шкале FSS. Субъективная 
оценка больными тяжести утомля-
емости коррелировала с объектив-

ными показателями устойчивости 
внимания и работоспособности по 
тесту Шульте. Так, эффективность 
работы в среднем по группе соста-
вила 51,6±20,3  с, что соответствует 
2 баллам по 5-балльной шкале. По-
казатель степени врабатываемо-
сти в среднем по группе составил 
1,01±0,13 единицы. Соответствие 
коэффициента врабатываемости 
уровню  1,0 или выше свидетель-
ствует, что испытуемый затрачивает 
больше времени на подготовку к ос-
новной работе, чем этого требуется 
в норме. Коэффициент психической 
устойчивости (выносливости) боль-
ных к выполнению заданий также 
превышал нормативные показате-
ли (меньше 1,0) и составил 1,0+0,11 
единицы.

Почти половина (55,59%) паци-
ентов перед включением в иссле-
дование лечились психотропными 
средствами в течение последнего 
года; 30,32% больных применяли 
препараты растительного проис-
хождения и 14,44%  – транквилиза-
торы, 7,94% имели опыт приема ан-
тидепрессантов. Это косвенно 
свидетельствует о низкой привер-
женности неврологов к назначению 
пациентам с депрессией специфиче-
ской терапии.

На момент включения в иссле-
дование 16,61% лечились в стаци-
онаре и 82,31% получали амбула-
торное лечение. Из исследования 
преждевременно выбыли 11 (3,97%) 
пациентов. Среди причин преждев-
ременного выхода этих больных из 
исследования были «отказ пациента 
от дальнейшего участия» и «неэф-
фективность терапии»  – у 36,36% 
пациентов, «нежелательные явле-
ния» – у 63,64%. По группе в целом 
нежелательные явления, приведшие 
к прекращению лечения, наблюда-
лись у 7 (2,53%) пациентов. Их пере-
чень представлен в табл. 3.

Среди пациентов, полностью за-
вершивших исследование, только 
10,53% пациентам потребовалось 
увеличение дозы вальдоксана до 
50  мг. Основная часть (89,47%) па-
циентов, по мнению врачей, хоро-
шо реагировали на начальную дозу 
препарата (25  мг) и в этих случаях 
не потребовалось повышения дозы 
в ходе лечения.

Эффективность терапии 
вальдоксаном. Уже после 1-й неде-
ли терапии отмечалось значимое 
снижение общего балла по шкале 
HAMD-17. Сумма баллов по ней 
через 1  нед. терапии снизилась с 
15,4±3,8 до 12,7±4,3 (р<0,00001). По-

Таблица 1. Распределение пациентов согласно нозологической категории основного  
неврологического заболевания

Диагноз по МКБ-10 Число больных %

Цереброваскулярные заболевания (167.2; 167.4; 167.8; 167.9; 169) 88 31,77

Нейроциркуляторная дистония (G90; G94; F45.3) 109 39,35

Синдром хронической боли (G44.2; G50.0; G63.2; М25.5; М42; F45.4) 80 28,88

Таблица 2. Распространенность (в %) симптомов депрессии у обследованных больных

Частые симптомы депрессии Редкие симптомы депрессии

симптом % больных симптом % больных

Нарушение сна 93,86 Чувство вины или низкая самооценка 41,52

Утомляемость или снижение активности 84,84 Возбуждение или заторможенность 
движений или речи 31,41

Пониженное или печальное настроение 82,31 Снижение полового влечения 27,44

Трудности при сосредоточении 70,40 Расстройство аппетита, приводящее  
к изменению веса 8,30

Утрата интересов или чувства удовольствия 62,09

Примечание. К частым симптомам отнесены встречающиеся более чем у половины больных, к редким – менее чем у по-
ловины больных.



31

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 3
 (4

9)
, 2

01
5

сле завершения курса терапии (по-
сле 6 нед. лечения) оценка составила 
4,7±3,2 балла. Согласно общеприня-
той интерпретации результатов по 
HAM-D, у пациента нет депрессии, 
если суммарная оценка не превыша-
ет 7 баллов. Таким образом, к кон-
цу лечения у подавляющей части 
(81,20%) пациентов депрессивная 
симптоматика была купирована. 
Важно отметить, что у половины 
(55,26%) больных купирование 
депрессивной симптоматики про-
изошло через 4 нед. лечения. Дина-
мика регресса депрессии по шкале 
HAMD-17 представлена на рис. 1.

Через 6 нед. терапии респондеры 
(больные, у которых сумма баллов 
по шкале HAMD-17 уменьшилась 
не менее чем в 2 раза) составили 
82,33% от всех леченых пациентов. 
Появление респондеров было отме-
чено уже после 1-й недели терапии, 
и далее их доля неуклонно возрас-
тала.

Аналогичные результаты вли-
яния терапии были отмечены и по 
шкале HADS-D. Сумма баллов по 
этой шкале статистически досто-
верно снизилась уже после 1-й неде-
ли терапии (8,8±3,4 против 9,7±3,3 
балла до лечения, р<0,00001); через 
6  нед. она составила 4,3±3,1 балла 
(р<0,00001), и полная редукция де-
прессивной симптоматики была до-
стигнута у 83,46% пациентов.

Вальдоксан оказал хороший 
эффект и на тревожную составля-
ющую депрессии. Начало антитре-
вожного эффекта проявилось уже 
на 1-й неделе лечения. Сумма бал-
лов по госпитальной шкале трево-
ги  – HADS-A статистически досто-
верно снизилась после 1-й недели 
терапии (9,6±3,4 против 11,0±3,5 
балла до лечения, р<0,00001); через 
6 нед. терапии она составила 4,8±3,1 

балла (р<0,00001), и полная редук-
ция тревожной симптоматики была 
достигнута у 80,83% пациентов. Бо-
лее 2/3, (73,68%) пациентов после за-
вершения курса терапии не имели 
ни тревожных, ни депрессивных 
симптомов.

Оценка эффективности валь-
доксана с помощью шкалы CGI-I 
показала, что выраженное улучше-
ние состояния больных и очень вы-
раженное улучшение (5 и 6 баллов) 
было достигнуто у (34,96%) паци-
ентов через 2 нед. лечения, у 58,65% 
пациентов  – через 4  нед. лечения. 
После завершения курса лечения 
выраженное улучшение состояния 
больных и очень выраженное улуч-
шение (5  и 6  баллов) было отмече-
но у 78,95% больных; небольшое 
(4  балла)  – у 15,41% пациентов. Не 
произошло изменений в состоянии 
(3 балла) у 1,13% пациентов, и лишь 
у 1 (0,38%) пациента наблюдалось 
некоторое ухудшение состояния 
(2 балла).

Под влиянием проведенной те-
рапии наблюдалась также редукция 
нарушений функционирования па-
циентов. В частности, после прове-
денного курса терапии вальдокса-

ном средняя степень утомляемости 
по шкале FSS составила 2,67±1,55 
против 4,48±1,15 балла до начала те-
рапии (р<0,00001). Таким образом, 
после завершения курса лечения 
у пациентов регрессировала кли-
нически значимая утомляемость. 
Причем достоверный тренд пози-
тивной динамики наблюдался уже 
после 1-й недели терапии. Объек-
тивная оценка работоспособности 
по тесту Шульте показала, что под 
влиянием терапии вальдоксаном 
достоверно улучшилась эффектив-
ность работы. После проведенного 
курса терапии вальдоксаном эф-
фективность работы в среднем по 
группе составила 45,0±11,7  с про-
тив 52,0±20,6  с до начала терапии 
(р<0,00001), что соответствует улуч-
шению эффективности работы до 
3  баллов по 5-балльной шкале (до 
лечения эффективность работы со-
ставляла 2  балла). Кроме того, под 
влиянием проведенного лечения 
нормативных показателей достиг 
коэффициент психической устой-
чивости (выносливости) больных к 
выполнению заданий, он составил 
0,989±0,098 единицы (в норме по-
казатель должен быть меньше еди-

Таблица 3. Нежелательные явления, приведшие к преждевременному выбыванию пациентов  
из исследования

Симптом Число 
больных

Предполагаемая связь  
с приемом препарата

Аллергическая реакция 2 Сомнительная

Ухудшение сна 3 Вероятная

Головокружение и слабость (через 30 мин. после приема препарата) 1 Вероятная

Тошнота, рвота, диарея, общая слабость, вздутие живота 1 Сомнительная

0

3

6

9

12

15

18
баллы

До
лечения

7-й 14-й 28-й

Дни терапии

42-й

Рисунок 1. Динамика регресса депрессии по HAMD-17, баллы.
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НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

ницы). Описанная позитивная динамика 
наблюдалась независимо от характера ос-
новного неврологического заболевания.

Многомерная оценка субъективных па-
раметров сна по шкале LEEDS показала, что 
улучшение сна наблюдается уже после 1-й 
недели лечения и достигает максимума к 
концу курса терапии. При этом позитивные 
изменения отмечались по всем анализируе-
мым параметрам сна.

Наиболее выраженное позитивное вли-
яние вальдоксан оказал на функцию засы-
пания. Обращает на себя внимание также 
субъективное уменьшение ночных пробуж-
дений и нарастание ощущения бодрости в 
течение дня. В  отличие от большинства 
препаратов гипнотического действия, валь-
доксан не оказывал негативного эффекта на 
функцию равновесия и координацию дви-
жений после пробуждения.

Общая оценка эффективности терапии 
вальдоксаном, проведенная врачами и па-
циентами, имела общую направленность с 
превалированием оценки «отличный эф-
фект» (рис. 2).

Более 95% пациентов полностью за-
вершили исследование, что свидетельству-
ет о высокой приверженности к лечению 
вальдоксаном. Также о приверженности 
свидетельствует желание 84,59% пациен-
тов продолжить прием вальдоксана. Врачи 
рекомендовали продолжить курс лечения 
вальдоксаном 87,22% пациентам.

Безопасность терапии вальдоксаном. 
Врачи и пациенты высоко оценили перено-
симость терапии вальдоксаном. Врачи от-
метили отличную (нежелательные реакции 
отсутствуют) переносимость препарата у 
78,95% пациентов. Ни у одного больного 
врачи не оценили переносимость терапии 
вальдоксаном как плохую и не отметили 
серьезных нежелательных явлений. Среди 
пациентов более половины (69,55%) также 
оценили переносимость вальдоксана как 
отличную. Информация о нежелательных 
явлениях была внесена в карты 56 паци-
ентов (20,22% из 277 пациентов, включен-
ных в исследование). Все нежелательные 
явления встречались с частотой менее 5%. 
Наиболее частые побочные эффекты (диа-
пазон – 5%), зафиксированные в ходе иссле-
дования, представлены в табл. 4.

Объективно вальдоксан не оказал ка-
кого-либо влияния на артериальное давле-
ние и частоту сердечных сокращений. Не 
было выявлено также статистически значи-
мых в ходе терапии изменений массы тела. 
В  период приема вальдоксана достоверно 

1
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41,73

3,38
0,75 0,75

a
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67,29

27,82
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2 3 4 5
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Рисунок 2. Оценка эффективности терапии вальдоксаном пациен-
том (а) и врачом (б).
1 – отлично, 2 – хорошо, 3 – удовлетворительно, 4 – плохо, 5 – нет данных.

увеличились следующие био-
химические показатели: общий 
билирубин, ACT, АЛТ, но их ко-
лебания оставались в пределах 
нормы.

Обсуждение
Результаты кратковремен-

ной (6 нед.) терапии вальдокса-
ном больных с мягкой и умерен-
ной депрессией при изученных 

неврологических заболеваниях 
свидетельствуют о высокой 
его терапевтической активно-
сти: число респондеров среди 
пациентов, закончивших ис-
следование, составило 82,33%. 
Получены дополнительные под-
тверждения быстрого развер-
тывания тимоаналептического 
и анксиолитического эффектов 
вальдоксана, первые значимые 

Таблица 4. Нежелательные явления

Симптом
Число больных

n %

Головная боль 13 4.69

Дневная сонливость 9 3,25

Ухудшение сна 8 2,89

Повышение АД 8 2,89

Головокружение 7 2,53

Тошнота 7 2,53

Сухость во рту 5 1,81

Диарея 3 1,08

Повышение АЛТ и АСТ 3 1,08

Сердцебиение 3 1,08



33

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 3
 (4

9)
, 2

01
5

признаки которых регистрирова-
лись уже на 1-й неделе терапии. 
Столь быстро реализующийся эф-
фект, возможно, связан с особым 
механизмом действия вальдоксана, 
принципиально отличающим его 
от всех других современных анти-
депрессантов.

Проведенное исследование еще 
раз продемонстрировало клини-
ческие особенности коморбидной 
психической патологии при невро-
логических заболеваниях. В первую 
очередь это касается тревожной 
симптоматики и превалирования 
таких неспецифических симпто-
мов, как нарушения сна и повышен-
ная усталость, которые, по данным 
литературы, плохо поддаются ле-
чению, и, сохраняясь длительное 
время, могут быть основой для фор-
мирования рецидива депрессии. 
При этом было подтверждено ранее 
установленное [6] выявление валь-
доксана и на тревогу. Результаты 
данного исследования показали, что 
уровень тревоги у пациентов про-
грессивно снижался на протяжении 
всего курса терапии, и к завершаю-
щему визиту полная редукция тре-
вожной симптоматики была достиг-
нута у 80,83% пациентов.

Нарушение структуры сна мо-
жет рассматриваться как целевой 
симптом при выборе вальдоксана. 
Вальдоксан  – первый препарат, ан-
тидепрессивный эффект которого 
реализуется через нормализацию 
циркадианных ритмов. Высокая 
эффективность вальдоксана во 
многом объясняется его двойным 
воздействием на биологические 

механизмы депрессии. Действие 
вальдоксана как агониста к рецеп-
торам мелатонина позволяет ему 
оказывать влияние на хронобиоло-
гические нарушения (в частности, 
нормализовывать цикл сон–бодр-
ствование), тогда как антагонизм к 
5-НТ2с-рецепторам позволяет акти-
визировать нейромедиаторные си-
стемы. Клинические исследования 
показывают, что, несмотря на со-
поставимый с другими средствами 
антидепрессивный эффект, валь-
доксан вызывает более быстрое и 
выраженное улучшение показа-
телей «пробуждение» и «качество 
сна». Результаты также показали 
субъективное уменьшение ночных 
пробуждений (максимально улуч-
шившийся показатель) и нараста-
ние ощущения бодрости в течение 
дня.

Кроме того, дополнительным ме-
ханизмом действия вальдоксана яв-
ляется опосредованное высвобож-
дение норадреналина и дофамина во 
фронтальной коре, что предполагает 
эффективность препарата в отноше-
нии когнитивных нарушений. На-
стоящее исследование показало, что 
наряду с купированием ощущения 
усталости, у пациентов увеличива-
ется эффективность работы (в том 
числе за счет когнитивной состав-
ляющей). Важно, что под влиянием 
проведенного лечения нормативных 
показателей достиг коэффициент 
психической устойчивости (вынос-
ливости) больных к выполнению за-
даний (данные теста Шульте).

Побочные эффекты вальдокса-
на немногочисленны и, в основном, 

носят переходящий характер. Пре-
парат не влияет на функцию сер-
дечно-сосудистой системы и массу 
тела.

Данные по оценке нежелатель-
ных явлений полностью согласуют-
ся с результатами предыдущих ис-
следований [4] и свидетельствуют о 
благоприятном профиле переноси-
мости и безопасности вальдоксана у 
пациентов с депрессией, ассоцииро-
ванной с неврологическими заболе-
ваниями.

Столь оптимистичные резуль-
таты эффективности вальдоксана, 
полученные в настоящем исследо-
вании, должны мотивировать кли-
ницистов на расширение использо-
вания антидепрессивной терапии 
для лечения депрессии у невроло-
гических больных. К  сожалению, 
в настоящее время симптомы де-
прессии часто игнорируются кли-
ницистами, что неизбежно приво-
дит к формированию ее нелеченых 
хронических форм. Проведенное 
исследование показало, что в каче-
стве использовавшейся ранее пси-
хотропной терапии у включенных в 
исследование пациентов лидирую-
щее положение занимали препара-
ты растительного происхождения 
(применялись у 30,32% больных) 
и транквилизаторы (применя-
лись у 14,44% больных). И  только 
7,94% больных имели опыт при-
ема антидепрессантов. Эти данные 
свидетельствуют о необходимости 
дальнейшего проведения образова-
тельных программ для неврологов 
по лечению пациентов с коморбид-
ной депрессией.        n
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НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

Абстракт
Обоснование. На сегодняшний 

день не существует медикаментоз-
ных методов лечения, позволяю-
щих получить убедительный эф-
фект восстановления когнитивных 
функций или профилактики даль-
нейшего прогрессирования когни-
тивных нарушений у пациентов, 
перенесших инсульт. Целью прово-
димого в настоящее время исследо-
вания ARTEMIDA является оцен-
ка эффективности и безопасности 
применения актовегина для сим-
птоматического лечения постин-
сультных когнитивных нарушений 
(ПИКН) и изучение его возможно-
го модифицирующего влияния на 
течение заболевания на основании 
анализа стойкости изменений после 
курса лечения. Дизайн исследова-
ния. ARTEMIDA представляет со-
бой многоцентровое исследование, 
участниками которого являются 
пациенты с ПИКН (планируемое 
число участников  – 500 человек, в 
настоящее время набраны), про-
должительностью 12 месяцев. Ис-
следование состоит из следующих 
фаз: скрининг при включении в 

исследование (≤7 дней после ин-
сульта), после которого пациенты, 
удовлетворяющие критериям вклю-
чения, рандомизируются в группу 
актовегина (2000  мг/сутки, до 20 
инфузий на курс лечения, с после-
дующим переходом на пероральный 
прием 1200  мг/сутки) или плаце-
бо-группу. Двойной слепой период 
лечения длится 6 месяцев. В  тече-
ние следующих 6 месяцев периода 
наблюдения пациентам проводится 
лечение в соответствии со стандар-
тами клинической практики. Пер-
вичной конечной точкой исследова-
ния являются изменения показателя 
расширенной версии когнитивной 
подшкалы шкалы оценки болезни 
Альцгеймера (Alzgeimer’s Disease 
Assessment Scale) по сравнению с ис-
ходными величинами. Вторичные 
конечные точки включают: тестиро-
вание по Монреальской шкале оцен-
ки когнитивных функций (Montreal 
Cognitive Assessment, МоАС), диа-
гноз деменции (по МКБ-10), по-
казатель по шкале оценки тяжести 
инсульта Национального института 
здоровья (National Institutes of Health 
Stroke Scale, NIHSS), индекс Бартела 

(Barthel Index, Bl), оценку no EQ-5D, 
показатель шкалы депрессии Бека, 
версия II (Beck Depression Inventory, 
version  II, BDI-II), а также безопас-
ность. Заключение. Существует на-
сущная необходимость разработки 
эффективной стратегии лечения 
ПИКН. Результаты исследования 
ARTEMIDA должны способство-
вать разработке и внедрению новых 
методов лекарственной терапии 
ПИКН.

Введение
Нарушение когнитивных функ-

ций  – частый спутник перенесен-
ного инсульта и одна из ведущих 
причин развития связанных с ним 
осложнений [1, 2]. Лечение когни-
тивных нарушений и профилактика 
их дальнейшего прогрессирования 
являются ключевыми аспектами ре-
абилитации больных, перенесших 
инсульт. Хотя в ходе исследований 
проводилась оценка применения 
различных видов терапии, данные 
об эффективности физических 
упражнений, когнитивного тренин-
га и снижения факторов риска су-
щественно ограничены, что требует 

Рандомизированное, двойное 
слепое, плацебо-контролируемое 
исследование применения 
актовегина у пациентов  
с постинсультными когнитивными 
нарушениями: дизайн 
исследования ARTEMIDA
Alla Guekht (Алла Гехт)1, Ingmar Skoog2, Amos D. Korczyn3,  
Vladimir Zakharov (Владимир Захаров)4, Martin Eeg5, Ulf Vigonius5

1Кафедра неврологии и нейрохирургии Российского национального исследовательского медицинского 
университета, Московский исследовательский и клинический центр нейропсихиатрии, г. Москва
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проведения дальнейших исследова-
ний [3, 4].

Фармакотерапия помимо пози-
тивного влияния на когнитивные 
функции может также теоретиче-
ски способствовать улучшению 
процессов восстановления после 
перенесенного инсульта. Однако на 
сегодняшний день не существует 
медикаментозных методов лечения, 
позволяющих получить убедитель-
ный эффект восстановления когни-
тивных функций или профилактики 
дальнейшего прогрессирования ког-
нитивных нарушений у пациентов, 
перенесших инсульт. Таким обра-
зом, необходимо проведение всесто-
ронних, хорошо спланированных 
исследований фармакотерапии по-
стинсультных когнитивных нару-
шений (ПИКН) и профилактики их 
прогрессирования [5].

Постинсультные когнитивные 
нарушения

ПИКН являются основной при-
чиной функциональной инвалиди-
зации и ассоциируются с наруше-
нием качества жизни, развитием 
депрессии, повышением риска про-
грессирования деменции и сниже-
нием долгосрочной выживаемости 
[6–8]. Хотя четкого определения 
ПИКН не существует, обычно под 
этим термином подразумевается 
любой когнитивный дефект, сфор-
мировавшийся после цереброва-
скулярного заболевания, от легких 
когнитивных нарушений до выра-
женной сосудистой деменции. Более 
строгое определение когнитивных 
нарушений сосудистого генеза ис-
ключает случаи деменции (неде-
ментные сосудистые когнитивные 
нарушения) [9].

Патоморфологические признаки 
ПИКН разнообразны и обусловле-
ны различными процессами. По-
ражение больших и малых сосудов 
при цереброваскулярных заболе-
ваниях может способствовать раз-
витию кортикальных инфарктов, а 
также субкортикальных инфарктов 
в стратегически значимых зонах, 
что приводит к деактивации коры 
и прямому повреждению нейронов. 
Также существенную роль играют 
«молчащие» очаги в субкортикаль-
ном белом веществе, являющиеся 

результатом поражения малых со-
судов [5, 10]. Более того, существует 
тесная взаимосвязь между ПИКН 
(так  же, как с сосудистой деменци-
ей) и болезнью Альцгеймера; разви-
ваясь одновременно, они оказывают 
выраженное негативное влияние на 
когнитивные функции [5, 11, 12].

Для разработки методов лечения 
ПИКН, являющихся частью нозо-
логического синдрома сосудистой 
деменции, проведены исследова-
ния ряда препаратов. Однако, со-
гласно результатам исследований, 
ингибиторы холинэстеразы или 
антагонисты рецепторов NMDA, 
используемые для лечения болезни 
Альцгеймера, обладают ограничен-
ной эффективностью при сосуди-
стой деменции; ни один из иссле-
дуемых препаратов не был одобрен 
ведущими регулирующими агент-
ствами для применения по столь 
специфическим показаниям [13]. 
Хотя результаты ряда исследова-
ний свидетельствуют о возможной 
эффективности при сосудистой де-
менции плейотропных препаратов 
с мультимодальным механизмом 
действия [14], однако на сегодняш-
ний день не существует рандомизи-
рованных контролируемых иссле-
дований (РКИ), доказывающих, на 
основании использования соответ-
ствующих оценочных шкал, эффек-
тивность фармакотерапии ПИКН.

Актовегин
Актовегин (Takeda Pharmaceuti-

cals, Цюрих, Швейцария) представ-
ляет собой депротеинизированный 
ультрафильтрат крови телят, состоя-
щий более чем из 200 биологических 
субстанций. Показания к его при-
менению в клинической практике 
разнообразны и включают ишеми-
ческий инсульт и черепно-мозговую 
травму, заболевания, обусловленные 
нарушениями артериального и ве-
нозного кровотока, диабетическую 
полинейропатию и травматические 
повреждения кожных покровов [15].

Наличие большого количества 
биоактивных компонентов обуслов-
ливает способность актовегина ока-
зывать влияние на разнообразные 
биохимические процессы, а также 
его плейотропный нейропротек-
тивный и метаболический эффекты 

[16]. Известно, что применение ак-
товегина способствует увеличению 
количества нейронов и синапти-
ческих контактов; при добавлении 
препарата к только что выращен-
ным первичным нейронам крыс in 
vitro выявлено дозозависимое вли-
яние актовегина на уменьшение вы-
раженности апоптоза [17]. Недавние 
исследования показали, что актове-
гин in vitro активирует экспрессию 
фактора транскрипции NF-kB, ко-
торый, как полагают, обладает ней-
ропротективными свойствами [16]. 
Модуляцией каскада NF-kB может, 
в частности, объясняться нейропро-
тективный и антиапоптотический 
эффект препарата. Кроме того, раз-
нообразные метаболические эф-
фекты актовегина – улучшение ути-
лизации и потребления кислорода, 
повышение клеточного энергетиче-
ского метаболизма и потребления 
глюкозы [18–20] – способствуют 
усилению энергетического мета-
болизма клеток головного мозга, а 
также служат объяснением преиму-
ществ его применения у пациентов 
с осложнениями сахарного диабета 
(например, с диабетической поли-
нейропатией) [21].

В предыдущих исследованиях 
была показана клиническая эффек-
тивность и хорошая переносимость 
актовегина у больных с деменцией 
смешанного генеза. Согласно ре-
зультатам двойного слепого плаце-
бо-контролируемого исследования, 
внутривенное применение актове-
гина в течение 4 недель у 60 пациен-
тов с деменцией легкой и умеренной 
степени (синдром органического 
поражения мозга) привело к значи-
тельно более выраженному улуч-
шению когнитивных функций, 
оцениваемых на основании гери-
атрической шкалы клинической 
оценки Сандоз (Sandoz Clinical 
Assessment Geriatric Scale) и шкалы 
общего клинического впечатления 
(Clinical Global Impression Scale) по 
сравнению с плацебо [22]. Сходным 
образом у 200 пациентов с деменци-
ей легкой и средней степени тяжести 
на фоне перорального приема акто-
вегина отмечено значительно более 
выраженное улучшение показателей 
краткого теста уровня когнитивно-
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го функционирования (Syndrome 
Kurztest) и шкалы общего клиниче-
ского впечатления (Clinical Global 
Impression Scale) по сравнению с 
плацебо [23]. Также эффективность 
актовегина в отношении когнитив-
ных функций (краткий тест уровня 
когнитивного функционирования, 
Syndrome Kurztest, и шкала общего 
клинического впечатления, Clinical 
Global Impression Scale) продемон-
стрирована в рандомизированном, 
плацебо-контролируемом исследо-
вании у 120 пациентов, 77 из кото-
рых был поставлен диагноз сосуди-
стой деменции [24].

Согласно результатам двух не-
давно проведенных пилотных иссле-
дований, при назначении пациентам 
актовегина в остром периоде ишеми-
ческого инсульта значительно улуч-
шается функциональное восстанов-
ление и уменьшается выраженность 
неврологического дефицита. В пер-
вом исследовании у 32 пациентов 
на фоне применения актовегина в 
течение 30 дней зарегистрирова-

но значительно более выраженное 
улучшение показателей краткой 
шкалы оценки психического стату-
са (Mini-Mental State Examination, 
MMSE) и шкалы Гусева-Скворцовой 
по сравнению с пирацетамом (n=11) 
[25]. В другом исследовании вну-
тривенное назначение актовегина в 
качестве монотерапии (n=25) или в 
комбинации с цитиколином (n=25) 
в течение 10 дней способствовало 
значительному улучшению индек-
са Бартела по сравнению с плацебо 
(n=26). Также на фоне терапии ак-
товегином отмечено улучшение по-
казателей шкалы оценки тяжести 
инсульта Национального института 
здоровья (National Institute of Health 
Stroke Scale, NIHSS), хотя различия 
достигли статистической значимо-
сти только в группе пациентов, по-
лучавших комбинированную тера-
пию с цитиколином [26]. Однако до 
сих пор не существует данных мас-
штабных долгосрочных РКИ, сви-
детельствующих об эффективности 
актовегина у пациентов с ПИКН.

Дизайн исследования
ARTEMIDA представляет собой 

многоцентровое, рандомизирован-
ное, двойное слепое, плацебо-кон-
тролируемое исследование эффек-
тивности применения актовегина у 
пациентов с ПИКН продолжитель-
ностью 12 месяцев (www.clinical 
trials.gov: NCT01582854). Набор пла-
нируемого числа участников, рав-
ного 500, проводился в 25 центрах 
в России, Белоруссии и Казахстане; 
период включения завершился за 1 
месяц до окончания фазы набора. 
Протокол исследования одобрен со-
ответствующими компетентными 
органами и этическими комитетами; 
исследование проводится в соответ-
ствии с Хельсинкской декларацией, 
принципами Надлежащей клиниче-
ской практики и другими местными 
регулирующими правилами.

Исследование состоит из следу-
ющих фаз: исходный скрининг (≤7 
дней от начала инсульта), по окон-
чании которого пациенты, удовлет-
ворявшие критериям включения, 

Рисунок. Дизайн исследования.
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будут рандомизированы в группы 
актовегина или плацебо; продолжи-
тельность двойного слепого периода 
лечения составит 6 месяцев. В тече-
ние последующих 6 месяцев периода 
наблюдения пациентам будет про-
водиться лечение в соответствии со 
стандартами клинической практи-
ки, не включающими применение 
актовегина (см. рисунок).

Основной целью исследования 
является оценка эффективности и 
безопасности применения актове-
гина для симптоматической терапии 
ПИКН. Также в ходе исследования 
планируется изучить возможность 
его модифицирующего влияния на 
течение заболевания на основании 
оценки стойкости изменений, до-
стигнутых через 6 месяцев терапии, 
после курса лечения. Кроме того, 
намечается регистрация других ис-
ходов заболевания, связанных с ин-
сультом, но не относящихся к когни-
тивным нарушениям.

В  исследование будут включены 
мужчины и женщины в возрасте 60 
лет и старше, недавно перенесшие 
супратенториальный ишемический 
инсульт легкой и средней степени 
тяжести, подтвержденный данными 
компьютерной или магнитно-резо-
нансной томографии.

Критериями включения являют-
ся: наличие ясного сознания, сим-
птомов и/или признаков наруше-
ния когнитивных функций, оценка 
по шкале NIHSS 3–18 баллов и ≤25 
баллов по МоСА (в соответствии 
с уровнем образования). Услови-
ем рандомизации служит способ-
ность пациента выполнить задания 
расширенной версии когнитивной 
подшкалы шкалы оценки болезни 
Альцгеймера (ADAS-cog+) и шкалы 
МоСА. Все пациенты должны под-
писать информированное согласие 
на участие в исследовании.

Критериями исключения явля-
ются: деменция в анамнезе; выра-
женная депрессия или психические 
заболевания; любые сопутствующие 
угрожающие жизни заболевания, 
которые могут привести к смерти 
в течение 12 месяцев; подозрение 
на кардиоэмболический инсульт на 
фоне антикоагулянтной терапии; 
тромболитическая терапия; хирур-

гическое вмешательство на каро-
тидных артериях или нейрохирур-
гические операции, а также наличие 
показаний к оперативному лечению; 
признаки ишемии миокарда.

Критерии исключения на этапе 
рандомизации: подозрение на про-
грессирующий инсульт, уровень 
систолического артериального дав-
ления выше 220 мм рт.ст. или диасто-
лического артериального давления 
выше 140  мм  рт.ст., а также прием 
любых не разрешенных протоколом 
исследования препаратов.

Целью исследования является 
изучение терапевтического влияния 
актовегина на когнитивный статус 
в постинсультном периоде. Кроме 
того, мы полагаем, что ожидаемое 
ухудшение уровня когнитивных 
функций после повторного инсуль-
та может оказать чрезвычайно раз-
нообразное влияние на первичные 
конечные точки. Поэтому пациен-
ты, перенесшие повторный инсульт 
в течение исследования, будут ис-
ключены из него, однако включены 
в анализ. Также из исследования 
будут исключены пациенты, пере-
несшие транзиторные ишемические 
атаки, потребовавшие госпитализа-
ции или лечения. Прием любых не 
разрешенных протоколом препара-
тов является еще одним показанием 
для исключения из исследования. 
Планируемая ангиография сонных 
артерий, хирургическое вмешатель-
ство на каротидных артериях или 
нейрохирургическая операция так-
же служат критериями исключения.

Намечается рандомизация паци-
ентов в соотношении 1:1 с исполь-
зованием интерактивной голосовой 
системы ответов или интерактивной 
веб-системы ответов. Лечение будет 
начато на 5–7-й день от момента 
манифестации инсульта. Пациенты 
будут получать актовегин или пла-
цебо в течение 6 месяцев. В  группе 
актовегина планируется внутривен-
ное введение препарата 2000 мг/сут-
ки (8 мг/мл) до 20 инфузий на курс 
лечения с последующим переходом 
на пероральный прием 1200  мг/
сутки (2 таблетки по 200 мг 3 раза в 
день) в течение оставшегося време-
ни до окончания 6-месячного пери-
ода. Для достижения ослепления во 

время назначения все флаконы для 
инфузий будут визуально идентич-
ными и снабжены цветными метка-
ми. Таблетки актовегина и плацебо 
также будут иметь одинаковый вид.

Режим дозирования соответ-
ствует инструкции по применению 
актовегина, за исключением более 
продолжительного периода перо-
рального приема. Ранее в исследо-
вании у пациентов с диабетической 
полинейропатией показано, что 
увеличение продолжительности пе-
роральной терапии является эффек-
тивным и безопасным (в наивысших 
дозах 1800 мг/сутки) [21].

Все пациенты будут получать ле-
чение в соответствии с наилучшими 
стандартами клинической практи-
ки, включая терапию сосудистых 
факторов риска и реабилитацион-
ные мероприятия. Хотя сведения об 
улучшении когнитивных функций 
после инсульта на фоне применения 
ноотропных препаратов немного-
численны, механизм действия дан-
ных препаратов может повлиять на 
различия между группами, поэтому 
их прием, за исключением глицина, 
не разрешается. Глицин включен в 
стандарты терапии инсульта в Рос-
сии (где расположено большинство 
исследовательских центров) и обыч-
но назначается пациентам на этапе 
оказания экстренной помощи, по-
этому его прием разрешен.

Выбор продолжительности пе-
риода лечения, равного 6 месяцам 
(с последующим 6-месячным пе-
риодом наблюдения), был основан 
на рекомендациях Европейского 
медицинского агентства (European 
Medical Agency; ЕМА); именно этот 
интервал является минимальным 
периодом лечения в исследованиях 
у пациентов с деменцией [27]. С уче-
том предполагаемого механизма 
действия актовегина, раннего нача-
ла лечения и цели исследования про-
должительность периодов лечения и 
последующего наблюдения, равная 
6 месяцам, признана адекватной. 
Оценка по истечении 12 месяцев на-
блюдения позволит изучить любой 
эффект, модифицирующий тече-
ние заболевания, с использованием 
метода анализа градиента (slope-
анализ).
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Оценка результатов 
исследования
В  качестве первичной конечной 

точки исследования были выбра-
ны изменения показателей шкалы 
ADAS-cog+ по сравнению с исход-
ными величинами. Оценка степени 
выраженности когнитивных нару-
шений не являлась основной целью 
предыдущих масштабных иссле-
дований у пациентов с острым ин-
сультом; если оценка когнитивных 
функций и проводилась, то скорее в 
качестве скрининга, чем для оценки 
исходов (например, шкалы MMSE, 
МоСА), хотя, возможно, они не 
идеальны [28, 29]. Лишь в немногих 
клинических исследованиях, посвя-
щенных оценке ПИКН, проводился 
комплексный анализ выраженности 
когнитивных нарушений [30, 31].

Когнитивная подшкала ADAS, 
ADAS-cog, широко используется 
в клинических исследованиях для 
оценки изменений когнитивных 
функций у пациентов с болезнью 
Альцгеймера [32] и сосудистыми 
когнитивными нарушениями [13]. 
Комбинированная оценка когни-
тивного статуса проводится на 
основании показателей 11 тестов. 
Основными когнитивными функ-

циями, оцениваемыми с использо-
ванием ADAS-cog, являются память 
(краткосрочная), владение языком, 
способность ориентироваться (от-
ражает состояние памяти), созда-
ние/планирование простых целей 
(задач) и уровень активности. Рас-
ширенная версия ADAS-cog (ADAS-
cog+) включает три дополнительных 
задания: тест на внимание с исполь-
зованием теста отмены двух чисел, 
отсроченный тест на воспоминания 
для проверки прочности памяти и 
тест с лабиринтом для оценки спо-
собности к целенаправленным дей-
ствиям [33]. ADAS-cog+ обладает 
более высокой чувствительностью 
для выявления пациентов с легкой 
степенью деменции; ее применение 
может быть особенно полезным 
при сосудистых когнитивных нару-
шениях без развития деменции, так 
как в этом случае на ранних стадиях 
в первую очередь страдает способ-
ность концентрировать внимание и 
совершать целенаправленные дей-
ствия.

Хотя шкала ADAS-cog+ приме-
нялась в исследованиях у пациентов 
с болезнью Альцгеймера, ее исполь-
зование у больных в остром постин-
сультном периоде не одобрено и не 

валидировано. Однако мы считаем, 
что она является наиболее подхо-
дящим инструментом для оценки 
уровня когнитивных функций как в 
остром, так и в отсроченном перио-
де инсульта. Принимая во внимание 
существование шкалы стадий раз-
вития деменции-2 (Dementia Rating 
Scale-2), мы тем не менее отдаем 
предпочтение шкале ADAS-cog+, 
так как ее применение в исследова-
ниях у пациентов с деменцией ре-
комендовано ЕМА [27]; кроме того, 
она использовалась в более ранних 
исследованиях у пациентов с сосу-
дистой деменцией [14].

Одним из возможных ограниче-
ний дизайна исследования служит 
использование изменений показа-
телей ADAS-cog+ по сравнению с 
исходными величинами, при этом 
оценка исходных показателей про-
водится на 5–7-й день от начала ин-
сульта. Однако в остром периоде ин-
сульта пациенты могут испытывать 
затруднения в выполнении заданий, 
предусматриваемых шкалой. Также 
неизвестно, насколько шкала ADAS-
cog+ отражает нарушения когнитив-
ных функций и их изменение в дина-
мике, что подразумевает увеличение 
вариабельности первичных конеч-

Таблица. Периодизация и первичные конечные точки исследования

Окончание курса 
инфузий

Через
3 месяца

Через
6 месяцев

Через
12 месяцев

Первичная конечная точка
ADAS-cog+ (6 месяцев)* ✓

Вторичные конечные точки, специфические 
для когнитивных функций:

ADAS-cog+ (3 и 12 месяцев)1
✓ ✓

Доля пациентов, ответивших на лечение,  
по ADAS-cog+ ✓ ✓ ✓

МоСА1 ✓ ✓ ✓ ✓

Диагноз деменции (МКБ-10) ✓ ✓

Вторичные конечные точки, специфические 
для инсульта:

NIHSS1
✓ ✓ ✓ ✓

Индекс Бартела ✓

Другие вторичные конечные точки:
EQ-5D ✓ ✓

BDI-II ✓ ✓ ✓

1 Изменения по сравнению с исходными величинами (NIHSS: относительные изменения, оценка исходных величин на этапе 
скрининга).
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ных точек при измерении исходных 
величин. С  целью нивелирования 
этого ограничения исходные пока-
затели ADAS-cog+ были включены 
в статистический анализ в качестве 
ковариаты.

Применение шкалы ADAS-cog+ 
в настоящем исследовании будет 
способствовать определению ее 
пригодности для оценки выражен-
ности когнитивных нарушений в 
постинсультном периоде и, таким 
образом, может помочь в разработке 
дизайна дальнейших исследований у 
пациентов с ПИКН.

Вторичные конечные точки 
представлены в таблице. Помимо 
ADAS-cog+ для оценки выраженно-
сти когнитивных нарушений будет 
использован тест МоСА (при вклю-
чении в исследование, по окончании 
курса инфузий, а также через 3, 6 и 12 
месяцев). Так как возраст пациентов 
составляет 60 лет и старше, подавля-
ющее большинство из них окончили 
10 классов (законченное среднее об-
разование являлось обязательным в 
Советском Союзе), поэтому не было 
необходимости корригировать за-
дания теста МоСА в соответствии 
с уровнем образования пациентов. 
Однако для менее образованных 
участников требуется коррекция в 
соответствии с рекомендациями, 
описанными в литературе [34].

Ни MMSE, ни шкала основан-
ных на интервью впечатлений вра-
ча об изменениях с участием лица, 
осуществляющего уход (Clinician’s 
Interview-Based Impression of Change 
with Caregiver Input), не будут ис-
пользоваться. MMSE традиционно 
считается менее чувствительной 
для выявления изменений при уме-
ренных когнитивных нарушениях; 
шкала основанных на интервью 
впечатлений врача об изменениях 
с участием лица, осуществляюще-
го уход, также обладает меньшей 
чувствительностью в плане выявле-
ния клинических улучшений (более 
чувствительна для выявления сни-
жения когнитивных способностей); 
кроме того, валидный исходный 
уровень не поддается определению. 
Способность актовегина предотвра-
щать развитие деменции будет оце-
ниваться исследователем; диагно-

стика деменции будет проводиться 
через 6 и 12 месяцев на основании 
Классификации психических забо-
леваний и поведенческих наруше-
ний по МКБ-10 [35].

Изучение эффективности при-
менения препарата для лечения не-
врологического дефицита не явля-
ется целью исследования. Однако 
использование шкалы NIHSS для 
оценки тяжести инсульта (в периоде 
скрининга, по окончании курса ин-
фузий, а также через 3, 6 и 12 меся-
цев) и индекса Бартела для оценки 
повседневной активности (через 6 
месяцев) может оказаться полезным 
для оценки динамики неврологи-
ческой симптоматики. Для оценки 
качества жизни через 6 и 12 месяцев 
предполагается использовать шкалу 
EQ-5D. Выбор именно этой шкалы, 
а не SF-12 или SF-36, объясняется 
большей стабильностью ее результа-
тов при использовании у пациентов, 
говорящих на разных языках и отно-
сящихся к различным этническим 
группам. Оценка симптомов депрес-
сии через 3, 6 и 12 месяцев будет 
проводиться на основании шкалы 
депрессии Бека, версии II (BDI-II).

Оценка безопасности будет про-
водиться на основании регистрации 
данных о побочных эффектах, оцен-
ки лабораторных показателей, фи-
зикального обследования, оценки 
витальных функций и регистрации 
ЭКГ.

Статистический анализ
Общее число планируемых 

участников исследования составля-
ло 500 человек. С учетом, что расчет-
ная доля выбывших из исследования 
составит 20%, для достижения 90%-
ной силы выявления различий сред-
них значений, равных по меньшей 
мере 2,6 для конечной точки ADAS-
cog+ через 6 месяцев, и принимая во 
внимание общее стандартное откло-
нение, равное 8,0 с использованием 
t-теста для двух групп с двусторон-
ним уровнем значимости, равным 
0,05, число участников в каждой 
группе должно составлять 200 че-
ловек. Предположения о величине 
выборки были основаны на данных 
нескольких РКИ у пациентов с сосу-
дистой деменцией и болезнью Аль-

цгеймера; величина погрешности 
конечных точек ADAS-cog/ADAS-
cog+, равная 8,0, и релевантность 
величины эффекта, равная 2,6, были 
основаны на данных четырех ранее 
опубликованных исследований [14, 
36–38] и одного планируемого ис-
следования [39]. В  известной сте-
пени большой размер выборки и 
рандомизированный дизайн иссле-
дования также должны обеспечи-
вать отсутствие влияния потенци-
альных вмешивающихся факторов, 
которые невозможно контролиро-
вать в течение периода исследова-
ния (например, курение, развитие 
сопутствующих заболеваний), на ко-
нечные точки исследования.

Первичный анализ будет прове-
ден в популяции пациентов, наме-
ренных закончить лечение, включая 
участников, рано прекративших ле-
чение. Для первичного анализа из-
менений показателей шкалы ADAS-
cog+ через 6 месяцев по сравнению 
с исходными величинами будет 
использован двусторонний тест 
терапевтической разницы в линей-
ной модели, включающей лечение и 
центр как фиксированные эффекты 
и исходные показатели как ковари-
ату. Терапевтическая разница будет 
рассчитана методом наименьших 
квадратов средних значений и пред-
ставлена с соответствующим 95%-
ным доверительным интервалом. 
Для пропущенных данных через 6 
месяцев будет применяться метод 
продвижения вперед последнего на-
блюдения с использованием данных 
ADAS-cog+ через 3 месяца. В анализ 
будут включены пациенты, пере-
несшие повторный инсульт и вы-
бывшие из исследования. Данные 
пациентов, перенесших повторный 
инсульт, будут исключены из анали-
за эффективности; к данным, полу-
ченным перед возникновением по-
вторного инсульта, будет применен 
метод продвижения вперед послед-
него наблюдения.

В  соответствии с рекомендаци-
ями руководства ЕМА по деменции 
анализ будет подкреплен анализом 
данных пациентов, ответивших на 
лечение (responder-analysis) [26]; от-
ветом будет считаться улучшение 
показателей шкалы ADAS-cog+ на 4 
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балла и более. Анализ показателей 
МоСА, NIHSS и BDI-II будет иден-
тичным анализу первичных конеч-
ных точек, за исключением того, что 
расчет изменения показателей по 
шкале NIHSS будет выполнен отно-
сительно исходных величин, а ана-
лиз шкалы BDI-II будет проводиться 
в отсутствие исходных показателей.

Для анализа среди пациентов, 
ответивших на лечение, и анализа 
диагноза деменции будет исполь-
зован точный тест Фишера 2×2 для 
сравнения терапевтической разни-
цы. Число участников с непропу-
щенными данными будет принято 
в качестве знаменателя при расчете 
частоты в двух группах. Расчет соот-
ветствующего точного 95%-ного до-
верительного интервала для частоты 
будет выполнен в биноминальном 
распределении.

Заключение
ПИКН являются частым след-

ствием перенесенного инсульта и 
оказывают значительную нагрузку 
на пациентов, лиц, осуществляющих 

уход, и систему здравоохранения. 
Необходимость в разработке новых 
методов лечения ПИКН очевидна. 
На сегодняшний день не существует 
данных РКИ о положительных ре-
зультатах фармакотерапии ПИКН, 
подтвержденных такими признан-
ными шкалами оценки когнитивных 
функций, как ADAS-cog+.

В исследованиях in vitro показан 
нейропротекторный эффект актове-
гина; в рандомизированных, плаце-
бо-контролируемых исследованиях у 
пациентов с деменцией смешанного 
генеза и в пилотных исследованиях 
у пациентов с инсультом выявлена 
его многообещающая клиническая 
эффективность без изучения без-
опасности [16, 22–26]. Продолжаю-
щееся рандомизированное, плаце-
бо-контролируемое исследование 
ARTEMIDA должно способствовать 
разработке и внедрению новых мето-
дов лекарственной терапии ПИКН. 
Кроме оценки эффективности и 
безопасности актовегина в лечении 
пациентов с ПИКН целью исследо-
вания является изучение возмож-

ного модифицирующего влияния 
препарата на течение заболевания, 
оцениваемого на основании стойко-
сти улучшения когнитивных функ-
ций или предотвращения развития 
деменции у пациентов, перенесших 
ишемический инсульт.
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НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

Одним из наиболее актуаль-
ных направлений исследований в 
современной медицинской психо-
логии является изучение психоло-
гических факторов лечебно-реа-
билитационного процесса, прежде 
всего сложной системы взаимоот-
ношений, которая складывается 
между врачом и пациентом [8, 11, 
15–19]. В данном контексте особую 
роль приобретает изучение такого 
значимого параметра межличност-
ной коммуникации, как доверие. 
Можно предположить, что этот фе-
номен занимает важнейшее место 
в системе детерминант формиро-
вания конструктивного терапевти-
ческого альянса, высокого уровня 
комплаенса больных, а также по-
вышения эффективности лечебно-

реабилитационных мероприятий 
в целом. Следует отметить, что 
проблема доверия совсем недавно 
вошла в предметное поле психоло-
гической науки. Лишь в последнее 
время этот феномен стал рассма-
триваться как сложный, динамич-
ный, интегративный конструкт, 
который играет особую роль как 
в процессе становления личности, 
так и в ходе межличностного и 
межгруппового взаимодействия [1, 
9, 13]. Подобная ситуация в значи-
тельной степени обусловлена теми 
трудностями, которые связаны с 
разработкой концептуального под-
хода к изучению проблемы дове-
рия и его определению. Различные 
исследователи рассматривают это 
понятие как ожидание, установку, 

отношение, состояние, чувство, 
процесс социального обмена, лич-
ностное и групповое свойство и др. 
[1, 6, 9, 13, 20].

В  настоящий момент проблема 
доверия наиболее полно разрабо-
тана в рамках социальной психо-
логии. Так, Т.П. Скрипкиной было 
показано, что доверие представля-
ет собой единый феномен, который 
в обобщенном виде имеет общие 
условия возникновения, прояв-
ления, закономерности функци-
онирования, независимо от того, 
в какой сфере жизни человека он 
проявляется и выступает базовым 
условием взаимодействия чело-
века с миром. При этом доверие 
рассматривается как «форма веры, 
представляющая в социально-пси-

Доверие в системе отношений 
врача и пациента  
и психологические факторы 
его формирования

Шестопалова Л.Ф., Бородавко О.А.
ГУ «Институт неврологии, психиатрии и наркологии НАМН Украины», 
г. Харьков

В статье раскрыто содержание феномена доверия в системе взаимоотношений «врач – 
пациент». Определены его структурные особенности и предложены критерии диагностики 
его уровня и типа. Выявлены основные типы доверия у медицинских специалистов 
(рационалистический, реалистический, эмоциональный, интегративный) и больных с 
неврологическими и психическими расстройствами (рационалистический, идеалистический, 
эмоциональный, интегративный, индифферентный, амбивалентный). Исследованы факторы, 
влияющие на его формирование, а именно – личностные особенности, специфика копинг-
стратегий и коммуникативных установок, эмоционального интеллекта, эмпатических 
способностей, а также тип отношения к болезни и уровень когнитивной продуктивности  
(у пациентов).
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хологическом плане самостоятель-
ный вид установки-отношения к 
миру и к себе, сущность которой 
заключается в наличии у человека в 
каждый момент определенной сте-
пени доверия, адресуется к себе и к 
миру» [13]. И.В. Антоненко опреде-
ляет доверие как мета-отношение, 
которое является обобщением со-
вокупности отношений субъекта 
к объекту и представляет собой 
самостоятельное отношение более 
высокого уровня. [1]. А.Б. Купрей-
ченко рассматривает доверие как 
свойство самоопределяющегося 
субъекта, как «психологическое 
отношение или взаимоотношения 
партнеров, формирующееся на ос-
нове сопоставления их взаимных 
оценок, установок, представлений 
и ожиданий» [9].

Значительное внимание ис-
следователей также уделяется тем 
функциям, которые выполняет до-
верие в процессе формирования 
личности, межличностных отно-
шений и обществе в целом. Основ-
ными из них являются обеспечение 
взаимодействия между субъектом 
и миром, познание окружающей 
действительности, формирование 
и воспроизводство социально-
психологического пространства 
человека, упрощение сложной си-
стемы отношений личности к раз-
личным объектам и явлениям, а 
также регуляция межличностных 
взаимоотношений. Доверие в меж-
личностных взаимоотношениях 
обеспечивает формирование об-
ратной связи в процессе общения, 
способствует самораскрытию и 
сближению партнеров по взаимо-
действию, качественному измене-
нию характера их коммуникации 
[1, 9, 13].

В  современной медицинской 
психологии феномен доверия в 
системе «врач – пациент» остается 
практически неизученным, хотя 
практически все исследователи, 
рассматривающие психологиче-
ские аспекты лечебного процесса 
указывают на то, что оно играет 
существенную роль в процессе 
формирования их межличностных 
отношений и влияет на эффектив-
ность лечения и реабилитации [4, 8, 

11, 15–19]. Следует также отметить, 
что проблема доверия в отношени-
ях врача и пациента рассматрива-
лась преимущественно с позиции 
больного [8, 11, 15, 18, 19]. Вместе 
с тем доверие врача к пациенту за-
служивает не меньшего внимания. 
В  исследованиях, посвященных 
изучению доверия как социально-
психологического феномена, от-
мечается, что основными услови-
ями его возникновения являются 
следующие параметры ситуации и 
партнеров взаимодействия: 1)  на-
личие значимой ситуации, кото-
рая характеризуется неопределен-
ностью и/или связана с риском; 
2)  оптимистические ожидания 
субъекта относительно исхода со-
бытия; 3) уязвимость субъекта и за-
висимость его от поведения других 
участников взаимодействия; 4) до-
бровольность взаимодействия; 
5) отсутствие полного контроля над 
ситуацией со стороны субъекта [9]. 
Ситуация лечения, особенно тя-
желого хронического заболевания, 
вполне соответствует данным па-
раметрам. При этом отношение до-
верия (или недоверия) друг к другу 
неизбежно возникает у всех участ-
ников общения (как у больного, так 
и у врача) и во многом определяет 
характер их последующего взаимо-
действия. Поэтому, на наш взгляд, 
для комплексного, всестороннего 
освещения проблемы доверия в си-
стеме «врач – пациент» необходимо 
изучение этого феномена как с по-
зиции больного, так и с позиции 
медицинского специалиста.

Таким образом, целью данной 
работы явилось изучение структур-
ных и типологических особенно-
стей доверия в системе отношений 
«врач  – пациент» и психологиче-
ских факторов его формирования.

Материалы и методы 
исследования
В  исследовании приняли уча-

стие 30 врачей: 14 неврологов и 16 
психиатров (13 мужчин и 17 жен-
щин в возрасте от 32 до 69 лет), ко-
торые работают в неврологических 
и психиатрических отделениях ле-
чебных учреждений. Обследовано 
103 пациента: 54 больных с невро-

логическими расстройствами (НР), 
среди них пациенты с различными 
формами сосудистых заболева-
ний головного мозга и с рассеян-
ным склерозом (20 мужчин и 34 
женщины в возрасте 21–62 года). 
49 больных с психическими рас-
стройствами (ПР): с шизофренией 
и шизотипическими расстройства-
ми; с рекуррентным депрессивным 
расстройством легкой и умеренной 
степени тяжести (28 мужчин и 21 
женщина в возрасте от 21 года до 
65 лет). Психодиагностическое 
исследование проводилось на за-
ключительном этапе их лечения в 
стационаре (18–30-й день от начала 
лечения).

В  ходе исследования применя-
лись следующие методы: наблюде-
ние, стандартизированная беседа, 
психодиагностический и математи-
ко-статистический. Психодиагно-
стический метод был реализован с 
помощью следующих методик. Для 
определения особенностей доверия 
в отношениях врача и пациента ис-
пользовались: «Методика оценки 
доверия/недоверия в системе взаи-
моотношений «врач – пациент» (ва-
риант для пациентов)» [18] и «Ме-
тодика оценки доверия/недоверия в 
системе взаимоотношений «врач  – 
пациент» (вариант для врачей)» [18].

Для изучения личностных и 
эмоционально-коммуникативных 
характеристик врачей и паци-
ентов применялись: 16-фактор-
ный опросник Р.  Кеттелла (16  PF) 
(форма  С) [10]; методики «Уро-
вень субъективного контроля» [2]; 
«Эмоциональный интеллект» [14]; 
«Диагностика уровня эмпатиче-
ских способностей» [3]; «Направ-
ленность личности в общении» 
[5]; «Тип отношения к болезни» 
[12]. Для обработки полученных 
данных использовался метод уста-
новления достоверности различий 
выборок (U-критерий Манна-Уит-
ни, φ-критерий Фишера, крите-
рий  ДЗР Тьюки), корреляционный 
анализ (коэффициент корреляции 
r-Спирмена).

Результаты исследования
Обобщая различные подходы к 

определению доверия, мы рассма-
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НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

триваем этот феномен как особый 
вид отношения личности к различ-
ным явлениям окружающей дей-
ствительности (в том числе к себе и 
другим людям), которое формиру-
ется на основании их позитивных 
эмоциональных оценок, интереса 
к ним и включает готовность к от-
крытости, ответственности, осоз-
нание изменчивости (себя и объек-
та доверия), а также предполагает 
ожидание благоприятного резуль-
тата взаимодействия.

На основании результатов соб-
ственных исследований и анализа 
литературных данных были вы-
делены основные структурные 
компоненты доверия к больно-
му у медицинских специалистов: 
1)  представления о личностных 
качествах и типичном поведении 
больного в ходе лечения; 2) оцен-
ка его комплаентности; 3) конвер-
гентность мировоззренческой на-
правленности; 4) положительное 
эмоциональное отношение к нему. 
Основными структурными компо-
нентами доверия больного к врачу 
являются: 1) осведомленность о 
профессиональных и личностных 
качествах медицинского специ-
алиста; 2) представление о его про-
фессиональной компетентности; 
3)  конвергентность мировоззрен-
ческой направленности; 4) положи-
тельное эмоциональное отношение 
к нему; 5) ролевые ожидания. Для 
диагностики уровня и типов до-
верия необходимо учитывать как 
степень выраженности данных 
компонентов, так и особенности их 
соотношения между собой.

На этой основе были разрабо-
таны диагностические критерии 
уровня и типов доверия. Крите-
риями диагностики уровня доверия 
выступают: 1) степень выражен-
ности основных его структурных 
компонентов; 2) уровень откры-
тости врача и пациента в ходе об-
щения; 3) субъективная оценка 
больных необходимости оказания 
им медицинской помощи (у паци-
ентов). Критериями диагностики 
типов доверия являются: 1) уро-
вень доверия; 2) особенности его 
структуры; 3) характер репрезента-
ции партнера по взаимодействию; 

4) распределение ответственности 
за результат лечения.

По данным исследования, у 60% 
врачей отмечался умеренный уро-
вень доверия к пациенту; у 40%  – 
низкий; высокий уровень не диа-
гностировался. У  62,65% больных 
имел место высокий уровень дове-
рия к врачу; у 22,89% – умеренный; 
у 14,46%  – низкий. Высокий уро-
вень доверия преобладал у пациен-
тов всех нозологических групп.

На основании вышеописанных 
критериев выделены 4 основных 
типа доверия врача к пациенту, а 
именно  – реалистический (Ре), ра-
ционалистический (Рац), эмоци-
ональный (Эм) и интегративный 
(Инт) (табл. 1).

Преобладающими типами дове-
рия как у неврологов, так и у пси-
хиатров являются реалистический 
(30,00%) и рационалистический 
(26,67%). Женщины по сравнению 
с мужчинами чаще проявляют эмо-
циональный тип (35,28% и 7,69%, 
р<0,05) и реже  – рационалисти-
ческий (11,77% и 46,16%, р<0,05). 
С  возрастом (21,06% и 36,36%) и с 
увеличением стажа работы (14,28% 
и 30,43%, р<0,05) у медицинских 
специалистов возрастает удельный 
вес рационалистического типа.

Были также выявлены 6 основ-
ных типов доверия к врачу у паци-
ентов с НР и ПР: идеалистический 
(Ид), эмоциональный (Эм), рацио-
налистический (Рац), интегратив-
ный (Ин), индифферентный (Инд) и 
амбивалентный (Амб) (табл. 2).

В целом у пациентов с НР и ПР 
доминирует идеалистический тип 
доверия к врачу (36,15%). Реже 
всего отмечается амбивалентный 
(3,61%). У больных с НР чаще, чем у 
пациентов с ПР, наблюдаются инте-
гративный (19,52% и 7,15%, p<0,05) 
и эмоциональный (31,70% и 11,90%, 
p<0,05) типы. У больных с НР зна-
чимых отличий в структуре дове-
рия к врачу выявлено не было, тогда 
как у пациентов с ПР проявлялись 
определенные особенности в зави-
симости от нозологии. У  больных 
депрессией чаще, чем у пациентов с 
шизофренией, наблюдался индиф-
ферентный тип (35,00% и 13,63%, 
p<0,05). Амбивалентный тип диа-

гностировался лишь у больных 
шизофренией (13,63%), что отра-
жает особенности их когнитив-
ных, эмоциональных и личностных 
нарушений, снижение критично-
сти. С  возрастом и с увеличением 
длительности заболевания у па-
циентов возрастает удельный вес 
идеалистического типа (при НР) 
(37,50%, 25,00% и 66,67%, р<0,05), а 
также индифферентного (при ПР) 
(25,00%, 19,05% и 40,00%, р<0,05) 
и амбивалентного (при шизофре-
нии) (4,76% и 40,00%, р<0,05) типов 
и уменьшается представленность 
интегративного (при НР  – 37,50% 
и 20,83%, при ПР – 12,50% и 4,76%, 
р<0,05). У женщин по сравнению с 
мужчинами чаще отмечается эмо-
циональный тип (42,31%, 22,22% и 
13,33%, 4,17%, р≤0,01) и реже – ра-
ционалистический (3,84%, 5,56% и 
26,67%, 20,84%, р≤0,01).

В  ходе исследования были вы-
явлены основные индивидуаль-
но-психологические факторы, 
значимые для формирования до-
верия в системе «врач  – пациент» 
у медицинских специалистов и 
пациентов: личностные особенно-
сти, специфика копинг-стратегий 
и коммуникативных установок, 
эмоционального интеллекта, эм-
патических способностей, а также 
тип отношения к болезни и уровень 
когнитивной продуктивности (у 
больных). Результаты исследова-
ния показали, что степень доверия 
к больным у врачей положитель-
но связана с общим уровнем эмо-
ционального интеллекта (rs=0,56, 
р<0,05) и эмпатии (rs=0,48, р<0,05) и 
отрицательно – с авторитарной на-
правленностью в общении (rs=-0,49, 
р<0,05). Медицинские специалисты 
с эмоциональным и интегратив-
ным типом, в отличие от врачей с 
рационалистическим и реалистич-
ным, более склонны к поиску со-
циальной поддержки в кризисной 
ситуации (70,60±13,25; 70,40±21,22 
и 40,33±22,72; 39,25±20,67 соответ-
ственно, р<0,05), к идентификации 
в эмпатии (3,40±1,89; 4,34±1,01 и 
1,60±1,89; 1,50±1,92, р<0,05) и соз-
данию атмосферы открытости в 
общении (3,80±1,30; 4,33±1,57 и 
2,60±1,89; 2,37±1,91, р<0,05). Для 
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них также характерны более вы-
сокие показатели эмоционального 
интеллекта (5,80±2,16; 6,38±3,78 и 
4,20±1,78; 4,62±2,26, р<0,05). У  та-
ких медицинских специалистов в 
большей степени выражена альте-
роцентрическая коммуникативная 
стратегия (31,00±10,83; 27,00±21,38 
и 15,02±5,01; 16,00±8,94, р<0,05) 
и в меньшей  – авторитарная 
(17,00±9,08; 4,37±4,17 и 28,33±12,58; 
29,87±18,31, р<0,05). Врачи с ин-
тегративным типом, в отличие от 
других медицинских специалистов, 
больше склонны к положитель-
ной переоценке в кризисной си-
туации (87,20±13,80 и 55,80±11,62; 

50,33±19,21; 50,75±15,49, р<0,05) и 
проявлению диалогической ком-
муникативной стратегии (6,87±7,52 
и 2,00±0,23; 1,00±0,01; 2,00±1,18, 
р<0,05).

Повышению уровня доверия па-
циентов к врачу способствует склон-
ность к поиску социальной поддерж-
ки в кризисной ситуации (rs=0,55, 
р≤0,01), развитость эмпатических 
способностей (rs=0,31, р≤0,01), 
альтероцентрическая коммуника-
тивная установка (rs=0,44, р≤0,01), 
коммуникабельность (фактор  А+ 
по методике Р.  Кеттелла) (rs=0,61, 
р≤0,01), доверчивость (L-) (rs=0,51, 
р≤0,01), ригидность (Q1-) (rs=0,48, 

р≤0,01) и конформизм (Q2-) (rs=0,44, 
р≤0,01), а также тревожный (rs=0,51, 
р≤0,01) и сензитивный (rs=0,48, 
р≤0,01) типы отношения к болезни. 
Снижение уровня доверия связано с 
выраженностью таких копинг-стра-
тегий, как «Конфронтация» (rs=-
0,47, р≤0,01) и «Бегство – Избегание» 
(rs=-0,41, р≤0,01), авторитарной ком-
муникативной установкой (rs=-0,58, 
р≤0,01), замкнутостью (А-) (rs=-0,61, 
р≤0,01), подозрительностью (L+) 
(rs=-0,51, р≤0,01), радикализмом 
(Q1+) (rs=-0,48, р≤0,01), нонконфор-
мизмом (Q2+) (rs=-0,44, р≤0,01), а 
также с паранойяльным (rs=-0,42, 
р≤0,01) и дисфорическим (rs=-0,46, 

Таблица 1. Характеристика типов доверия врача к пациенту

Тип доверия Характеристика типа

Ре
Низкий уровень доверия, который основан на обобщенном, стереотипном восприятии образа 
пациентов в сочетании с эмоционально нейтральным отношением к ним, диспропорция систе-
мы ответственности

Рац
Умеренный уровень доверия, основанный на осведомленности о типичном поведении пациен-
тов в процессе лечения и оценке их комплайентности, эмоционально нейтральное отношение к 
ним, диспропорция системы ответственности

Эм
Умеренный уровень доверия, который формируется на основании эмоционального отношения 
к пациентам, положительная репрезентация образа больных, диспропорция системы ответ-
ственности

Инт

Умеренный уровень доверия, который основан на оценке комплайентности пациентов, эмо-
циональном отношении к ним и конвергентности мировоззренческой направленности; поло-
жительная репрезентация образа больных и способность разграничивать собственную ответ-
ственность и ответственность пациента за результат лечения

Таблица 2. Характеристика типов доверия пациента к врачу

Тип доверия Характеристика типа

Ид
Высокий уровень доверия к медицинскому специалисту, некритическое восприятие его образа, 
завышенные, нереалистичные ожидания больных при взаимодействии с ним и склонность к его 
идеализации, низкий уровень собственной ответственности за результат лечения

Эм Высокий уровень доверия, основанный на эмоционально положительном отношении к врачу, а 
также склонность возлагать ответственность за результат лечения исключительно на него

Рац
Высокий уровень доверия к врачу, который основан на представлениях о его профессиональ-
ной компетентности и ролевых ожиданиях; нейтральное эмоциональное отношение к медицин-
скому специалисту, низкий уровень ответственности за результат лечения

Инт

Умеренный уровень доверия, основанный на представлениях о профессиональной компетент-
ности медицинского специалиста в сочетании с положительным эмоциональным отношением к 
нему и конвергентностью мировоззренческой направленности; положительная репрезентация 
его образа, способность разграничивать собственную ответственность и ответственность врача 
за результат лечения

Инд Низкий уровень доверия, эмоционально нейтральное, отстраненное отношение к врачу, низкая 
степень ответственности за результат лечения

Амб Низкий уровень доверия, парадоксальное, противоречивое восприятие образа медицинского 
специалиста, низкий уровень ответственности за результат лечения
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р≤0,01) типами реагирования на за-
болевание.

Также были проанализиро-
ваны особенности личностных 
и эмоционально-коммуникатив-
ных характеристик у пациентов 
с различными типами доверия к 
врачу. У  больных с идеалистиче-
ским типом отмечается выражен-
ная тревожность (О) (7,75±3,01), 
эмоциональная напряженность 
(Q4) (6,33±2,12), низкая фру-
страционная толерантность (С) 
(3,01±2,07), конформность во вза-
имоотношениях с окружающими 
(Q2) (2,31±1,18), ригидность (Q1) 
(3,22±1,92), высокая норматив-
ность поведения (G) (6,56±1,12), 
экстернальный локус контроля 
(4,14±2,27), склонность к поиску 
социальной поддержки в стрессо-
вой ситуации (74,14±11,48). У этих 
пациентов превалируют черты 
тревожного (17,00±9,20), ипохон-
дрического (17,33±16,91) и сензи-
тивного (18,83±14,49) видов реаги-
рования на заболевание.

Больные с эмоциональным ти-
пом доверия склонны к общитель-
ности, открытости (А) (7,33±1,52) 
и конформности (Q2) (3,38±1,12) 
во взаимоотношениях с окружаю-
щими. У них также отмечается вы-
сокая тревожность (О) (7,66±3,21), 
эмоциональная лабильность (С) 
(2,01±2,02), чувствительность 
(I) (6,16±3,21) и ригидность (Q1) 
(3,32±3,21), низкий уровень субъ-
ективного контроля (4,04±2,16), 
анозогнозический (13,33±15,78), 
тревожный (12,02±2,82) и сензи-
тивный (10,07±5,65) типы отноше-
ния к болезни.

Для пациентов с рационали-
стическим типом доверия к врачу 
характерны доминантность во вза-
имоотношениях с окружающими 
(Е) (6,33±1,52), высокая норматив-
ность поведения (G) (7,66±1,52), 
эмоциональная напряженность 
(Q4) (6,56±2,45) в сочетании со 
сдержанностью (F) (2,05±1,02), ри-
гидностью (Q1) (3,66±2,82), экс-
тернальным локусом контроля 
(4,17±1,28), низким уровнем эмоци-
онального интеллекта (3,56±2,31), 
склонностью к самоконтролю 
(68,53±16,26) в кризисной ситуа-

ции. Доминирующими типами от-
ношения к болезни у них являют-
ся эргопатический (14,83±11,19) и 
сензитивный (16,02±7,13).

При интегративном типе дове-
рия к врачу у пациентов отмечается 
эмоциональная устойчивость (С) 
(7,01±1,08), высокий самоконтроль 
(Q3) (8,35±2,08), дипломатичность 
(N) (7,44±1,50) в отношениях с 
окружающими, низкий уровень 
тревоги (О) (3,66±2,03), доверчи-
вость (L) (4,65±3,44), интернальный 
локус контроля (6,99±1,03), сред-
ний уровень эмоционального ин-
теллекта (5,76±2,16) и когнитивной 
продуктивности (В) (6,66±1,52). До-
минирующими способами совла-
дания у них являются «Самокон-
троль» (68,77±15,67), «Принятие 
ответственности» (69,88±21,33), 
«Планирование решения проблем» 
(69,05±22,11) и «Положительная 
переоценка» (70,57±19,03). У  этих 
больных превалируют индиффе-
рентная (24,82±11,21) и альтеро-
центрическая (25,64±12,43) ком-
муникативные установки. Черты 
диалогической направленности 
в общении у них выражены зна-
чительно больше, чем у других 
пациентов (3,98±3,23, 1,03±1,62, 
1,02±1,45, 0,98±1,63, 0,63±1,17 со-
ответственно, р<0,05). Домини-
рующими типами отношения к 
болезни у них являются гармонич-
ный (34,50±6,36) и эргопатический 
(27,50±6,38).

Для пациентов с индифферент-
ным типом доверия характерны 
замкнутость (А) (2,23±1,12), по-
дозрительность (L) (7,33±2,43), 
тревожность (О) (6,16±3,67), 
низкая фрустрационная толе-
рантность (С) (2,58±1,77), эмо-
циональная напряженность (Q4) 
(6,21±2,49), экстернальный локус 
контроля (4,25±1,67), низкий уро-
вень эмоционального интеллекта 
(3,61±2,56). Они наиболее склон-
ны проявлять такие стратегии со-
владания, как «Дистанцирование» 
(75,23±18,56) и «Бегство  – Из-
бегание» (69,34±17,45). Домини-
рующими типами отношения к 
болезни у них являются сензитив-
ный (18,44±13,67), ипохондриче-
ский (17,02±14,63), меланхоличе-

ский (16,04±11,05) и апатический 
(18,78±11,12).

Больным с амбивалентным ти-
пом замкнутость (А) (3,01±1,13), 
подозрительность (L) (7,79±2,11), 
радикализм (Q1) (7,89±2,13), эмо-
циональная напряженность (Q4) 
(7,60±2,01), низкий уровень са-
моконтроля (Q3) (3,43±1,44) и 
фрустрационной толерантно-
сти (С) (2,43±1,28), экстерналь-
ный локус контроля (3,15±1,55), 
низкий уровень эмоционально-
го интеллекта (3,55±2,29) и ког-
нитивной продуктивности (В) 
(3,34±1,24), склонность к конфрон-
тации (69,12±16,51), дистанциро-
ванию (67,89±16,07), избеганию 
(71,68±27,89) в стрессовой ситу-
ации. У  них превалируют черты 
эгоцентрического (16,56±9,10), па-
ранойяльного (15,99±8,02) и дис-
форического (17,32±7,15) видов от-
ношения к заболеванию.

Таким образом, формирование 
интегративного типа доверия у па-
циентов связано с гибкостью ком-
муникативного стиля в сочетании 
с развитостью эмпатических спо-
собностей, широким диапазоном 
конструктивных копинг-стратегий, 
умением разграничивать собствен-
ную ответственность и ответствен-
ность врача за результаты лечения, 
высоким уровнем когнитивной 
продуктивности и гармоничным 
типом отношения к болезни. 
Установление других, менее кон-
структивных, типов доверия у них 
сопряжено с ригидностью комму-
никативного стиля, ограниченно-
стью диапазона копинг-стратегий 
и диспропорцией системы ответ-
ственности, а также с дезадаптив-
ными вариантами реагирования 
на заболевание и низким уровнем 
когнитивной производительности.

Выводы
Доверие в отношениях врача и 

пациента является одним из важ-
нейших параметров их коммуни-
кации и может быть рассмотрено 
в двух аспектах. Во-первых, как 
институциональное доверие,  т.е. 
отношение к социальным ролям 
«врач» и «пациент»; общая уста-
новка на доверие к представите-
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лям данных социальных ролей 
и институту здравоохранения в 
целом (у пациентов). Во-вторых, 
как специфическая форма меж-
личностного доверия, которая 
складывается в ходе лечебно-реа-
билитационного процесса между 
пациентами и медицинскими спе-
циалистами и имеет определен-
ные уровневые и содержательные 
характеристики. Основными ти-
пами доверия врачей к пациенту 
являются реалистический, раци-
оналистический, эмоциональный 
и интегративный. Определены 
также типы доверия пациентов 
к врачу, а именно  – идеалистиче-
ский, эмоциональный, рациона-
листический, интегративный, ин-
дифферентный и амбивалентный. 
Выявлены индивидуально-психо-

логические факторы, влияющие на 
формирование доверия в системе 
«врач  – пациент» у медицинских 
специалистов и пациентов: лич-
ностные особенности, специфика 
копинг-стратегий и коммуника-
тивных установок, эмоционально-
го интеллекта, эмпатических спо-
собностей, а также тип отношения 
к болезни и уровень когнитивной 
продуктивности (у больных). Каж-
дый из представленных типов до-
верия характеризуется типичны-
ми особенностями и спецификой 
соотношения этих параметров. 
Полученные результаты могут 
быть использованы в медико-пси-
хологической практике для диа-
гностики уровня и типа доверия 
врача и пациента, и особенностей 
их взаимоотношений в целом.

Проведенное исследование 
является одной из первых кли-
нико-психологических работ, по-
священных проблеме доверия в 
отношениях врача и пациента. Пер-
спективы дальнейших научных раз-
работок этой проблематики могут 
состоять в анализе места и роли до-
верия между врачом и пациентом в 
процессе формирования терапевти-
ческого альянса, терапевтической 
среды, а также комплаенса больных. 
Необходимо также уделить особое 
внимание специфике установления 
доверительных отношений с врачом 
у больных в зависимости от кли-
нических характеристик их заболе-
вания, а также анализу факторов, 
обеспечивающих поддержание от-
ношения доверия у всех участников 
лечебного процесса.   n
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В  настоящее время нейропа-
тии активно изучаются диабе-
тологами и неврологами: иссле-
дуют патогенез диабетической 
полинейропатии, развитие бо-
левого синдрома, а также пути 
воздействия на эти процессы с 
целью улучшения качества жиз-
ни таких пациентов.

Существует множество тео-
рий, объясняющих причины и 
механизм развития полинейро-
патий. В  настоящее время вы-
деляют основные четыре тео-
рии патогенеза диабетической 
нейропатии: метаболическую, 
сосудистую, наследственную и 
дизиммунную. Эндоневральная 
гипоксия, метаболические изме-
нения и нарушение выработки 
вазоактивных релаксирующих 
агентов способствуют ишемии 
нерва.

Энергетическим источником 
для нервных волокон является 
результат метаболизма глюкозы 
в цикле трикарбоновых кислот 
(ЦТК, цикл Кребса), происходя-
щего с высвобождением энергии. 
ЦТК имеет два дегидрогеназных 
комплекса, замедление функции 
которых может привести к оста-

новке деятельности всего цикла. 
Эти комплексы представлены 
одним ко-фактором (ионы маг-
ния), тремя ферментами и пятью 
коферментами, главные из кото-
рых  – тиаминпирофосфат (В1) 
и α-липоевая кислота. Дефицит 
этих коферментов способствует 
развитию нейропатии. Витами-
ны группы  В принимают актив-
ное участие во многих этапах 
метаболизма нервной ткани, в 
частности в пентозофосфатном 
пути окисления глюкозы.

Витамины группы В, с одной 
стороны, являются средством 
патогенетической терапии, ока-
зывая метаболическое влияние 
на аксональный транспорт и 
процессы миелинизации в пери-
ферических нервных волокнах, с 
другой, средством симптомати-
ческой терапии, оказывая вли-
яние на ноцицептивную боль. 
Витамины  – слабые места в об-
ширной сети реакций метабо-
лизма. Снабжение организма 
витаминами оказывает благо-
приятное воздействие на ключе-
вые процессы, обеспечивающие 
обмен углеводов, липидов, бел-
ков, а также поддержание за-

пасов энергетических субстра-
тов. Нормализация углеводного 
обмена имеет важное значение 
для улучшения трофики нервов, 
белкового  – способствует вос-
становлению миелиновых обо-
лочек нервов. Нейротропные 
витамины защищают мембраны 
клеток от токсического воздей-
ствия продуктов перекисного 
окисления, предотвращают на-
копление в клетках таких мета-
болитов, как молочная и пиро-
виноградная кислота, которые 
приводят к дисфункциям де-
ятельности нервной системы. 
Все это является достаточным 
обоснованием для применения 
витаминного комплекса для ме-
таболической профилактики и 
терапии поражения нервов при 
диабетических невропатиях. 
Однако этим не ограничивается 
полезный потенциал витаминов 
группы  В. Клинический опыт 
показывает, что парентеральное 
использование комбинации ти-
амина, пиридоксина и цианко-
баламина эффективно купирует 
боль, нормализует рефлектор-
ные реакции, устраняет нару-
шения чувствительности. Было 

Опыт применения  
препарата Витаксон®  
в лечении полинейропатий

Тулебаев Р.М., Хван В.Е., Косжанова С.Е., Адильхан Ж.К., Джунисова Г.Т.,  
Косаев Н.Т., Умиргалиева А.Т., Бекжанова С.А., Усенова А.А., Курманбаев М.
Лечебные учреждения г. Кызылорды
Диагностика и лечение полинейропатий – актуальная проблема современной медицины 
вследствие широкой распространенности и значительных материальных потерь, 
связанных с нетрудоспособностью таких пациентов.
Проявления нейропатии – междисциплинарная проблема, с которой сталкивают-
ся в своей ежедневной практике такие специалисты, как неврологи, терапевты, 
эндокринологи, дерматологи, хирурги, специалисты по восстановительной медицине.
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обнаружено, что в больших до-
зах они проявляют свойства, от-
личные от хорошо известного 
физиологического воздействия 
«природных» витаминов: спо-
собствуют улучшению кровоо-
бращения, нормализуют работу 
нервной системы и процесс кро-
ветворения, проявляют обезбо-
ливающий эффект. С  1950  г. во 
многих странах эти витамины 
стали рассматривать не только 
как агенты, влияющие на про-
цессы в нервной системе (на 
обмен веществ, метаболизм ней-
ромедиаторов, передачу возбуж-
дения), но и как анальгетики. 
Поэтому широкое применение 
комбинация витаминов груп-
пы В нашла в первую очередь в 
терапии острых вертеброгенных 
болей.

Применялись препараты ви-
тамина  В1 (кокарбоксилазы) в 
лечении как диабетической, так и 
алкогольной невропатии, причем 
положительный эффект дости-
гался только при парентераль-
ном введении водорастворимых 
витаминов в высоких дозах, но 
не при пероральном приеме во-
дорастворимых форм. Таким 
образом, решающим обстоя-
тельством, ограничивающим 
эффективность пероральных 
форм водорастворимых нейро-
тропных витаминов в лечении 
невропатий, является невозмож-
ность достижения их высоких 
концентраций в крови и тканях. 
Показано, что при пероральном 
введении водорастворимых со-
лей тиамина его всасывание в ки-
шечнике до концентрации 2  мк/
моль осуществляется путем ак-
тивного транспорта, так что уро-
вень абсорбции терапевтических 
доз (50–100 мг) относительно ни-
зок (4–6%). Более высокие кон-
центрации тиамина всасывают-
ся путем пассивной диффузии, 
которая лимитируется состоя-
нием насыщения и прогрессив-
но уменьшается с увеличением 
концентрации водорастворимо-
го тиамина. Ежедневный предел 
всасывания водорастворимо-
го витамина  В1 не превышает 

5–10  мг, а его проникновение 
через мембраны нервных кле-
ток крайне ограничено, поэтому 
внутриклеточная концентрация 
остается очень низкой. Для мно-
гокомпонентных водораствори-
мых препаратов витаминов груп-
пы  В, которые при совместном 
применении проявляют синерги-
ческие свойства, наиболее целе-
сообразным является такой путь 
повышения биодоступности, как 
использование инъекционных 
форм.

Препарат Витаксон® раствор 
для инъекций (Фармак, Украи-
на) содержит комплекс витами-
нов группы  В (100  мг тиамина 
гидрохлорида, 100  мг пиридок-
сина гидрохлорида и 1000  мкг 
цианкобаламина гидрохлорида), 
необходимых для патогенетиче-
ской терапии метаболических 
нарушений, характерных для 
сахарного диабета и лежащих 
в основе поражения нервов и 
болевого синдрома при диабе-
тической невропатии. В  состав 
данной инъекционной формы, 
кроме витаминов, подобран-
ных в оптимальном соотноше-
нии, входит лидокаин (20  мг) в 
качестве местного анестетика, 
снижающего болезненность в 
месте инъекции. Лидокаин, яв-
ляющийся производным ацета-
нилида, в отличие от новокаи-
на не содержит в своем составе 
пара-аминобензойной кислоты 
и поэтому не оказывает анти-
сульфаниламидного действия, 
то есть не наблюдается конку-
ренции с сульфаниламидными 
препаратами и не уменьшается 
их антибактериальное и саха-
роснижающее действие. Меха-
низм местноанестезирующего 
эффекта лидокаина заключается 
в стабилизации нейрональной 
мембраны, снижении ее прони-
цаемости для ионов натрия, что 
препятствует возникновению 
потенциала действия и прове-
дению импульсов. Быстро ги-
дролизуется в слабощелочной 
среде тканей и после короткого 
латентного периода действует в 
течение 60–90 минут. При вос-

палении (тканевой ацидоз) ане-
стезирующая активность сни-
жается. Эффективен при всех 
видах местного обезболивания. 
Расширяет сосуды. Не оказыва-
ет раздражающего действия на 
ткани. Таким образом, включе-
ние лидокаина делает препарат 
Витаксон® раствор для инъек-
ций интересным как для паци-
ентов (обезболивающий эффект 
в месте инъекции  – повышение 
приверженности к терапии), 
так и для врачей (нейропротек-
торное и обще обезболивающее 
действие препарата). Эффектив-
ность препарата Витаксон® рас-
твор для инъекций в лечении 
острых болей в спине показана 
в ряде исследований. Имеющий-
ся в настоящее время достаточ-
но большой клинический опыт 
эффективного применения в 
терапии диабетической поли-
невропатии наряду с данными 
о метаболическом, нейропро-
текторном и обезболивающем 
эффектах комплекса витаминов 
группы  В дает все основания 
рекомендовать использование 
препарата Витаксон® раствор 
для инъекций у пациентов с дан-
ной патологией.

Кроме витамина  B1, пре-
парат Витаксон® содержит ви-
тамин  B6 пиридоксин, много-
образие эффектов которого 
позволяет широко применять 
его в клинической практике. Он 
служит ко-фактором более чем 
100 ферментам, влияет на струк-
туру и функцию нервной ткани, 
в первую очередь, регулируя ме-
таболизм аминокислот, что обе-
спечивает нормализацию бел-
кового обмена и препятствует 
накоплению избыточных коли-
честв нейротропного яда – амми-
ака. Оптимизация пиридоксином 
деятельности нервной системы 
дополнительно обеспечивается 
его участием в синтезе различных 
медиаторов: катехоламинов, ги-
стамина и тормозного медиатора 
ЦНС  – (гамма-аминомаслянной 
кислоты (ГАМК). Кроме того, он 
увеличивает внутриклеточные 
запасы магния, играющего важ-
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НОВОСТИ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

ную роль в обменных, в частно-
сти, энергетических процессах и 
в деятельности нервной системы. 
Потребность взрослого человека в 
витамине B6 составляет 2–2,5 мг в 
сутки. Длительный прием высоких 
доз пиридоксина (более 200 мг/сут-
ки) может вызвать побочные эф-
фекты – невропатию, зависимость.

Кинетика жирорастворимой 
формы витамина B1 – бенфотиа-
мина принципиально отличается 
от описанной. При его абсорбции 
в ЖКТ отсутствует эффект на-
сыщения; он достаточно быстро 
и полно проникает в эпителиаль-
ные клетки кишечника, где пре-
вращается в тиамин, частично 
фосфорилирующийся. Далее ти-
амин и его фосфорилированные 
производные поступают в кровь 
и распределяются по организму. 
Биодоступность бенфотиамина 
в 4–5 раз превышает таковую у 
тиамина, а по некоторым данным 
достигает 100%. При назначении 
бенфотиамина максимальная 
концентрация тиамина в крови 
в 6–7 раз выше, чем при приеме 
эквивалентной дозы водораство-
римого тиамина, при этом время 
достижения максимума в 2 раза 
меньше; высокая средняя концен-
трация поддерживается длитель-
нее. Это приводит к тому, что бен-
фотиамин обеспечивает лучшее 
накопление тиамина в клетках: 
если у водорастворимого тиами-
на при создаваемых невысоких 
плазменных концентрациях со-
отношение накопившегося в эри-
троцитах и растворенного в плаз-
ме вещества составляет 0,94, то у 
бенфотиамина при значительно 
более высоких плазменных кон-
центрациях это соотношение со-
ставляет 1,21; в результате содер-
жание тиамина в эритроцитах в 3 
раза более высокое на фоне при-
ема бенфотиамина.

Таким образом, физиологи-
чески идентичный водораство-
римому тиамину жирораство-
римый бенфотиамин обладает 
более благоприятной кинетикой, 
что позволяет использовать его 
с большей эффективностью. 
Механизмы абсорбции в ЖКТ 

пиридоксина не имеют эффек-
та насыщения, в связи с чем по-
ступление его в кровь зависит от 
концентрации в просвете кишки. 
В тканях, в частности в печени он 
превращается в коферментные 
формы. Этот процесс нарушается 
при атеросклерозе, алкогольной 
болезни и ряде других патологи-
ческих состояний. Выводится пи-
ридоксин с мочой в виде неактив-
ного метаболита, а при высоких 
плазменных концентрациях и в 
неизмененном виде.

Материалы и методы 
исследования
С  целью оценки эффективно-

сти и безопасности терапии перо-
ральной и парентеральной форм 
препарата Витаксон® (Фармак, 
Украина) были проведены кли-
нические наблюдения за пациен-
тами с различными формами по-
линейропатий.

Общее количество пациентов 
в группе наблюдаемых в г.  Кы-
зылорде за период с 2013  г. по 
настоящее время, получавших 
в качестве назначений препарат 
Витаксон®, составило 155 чело-
век.

По результатам клинических 
наблюдений средний возраст 
пациентов, нуждавшихся в ис-
пользовании нейровитамина, со-
ставил 51,5±0,7  г. Практически 
все пациенты предъявляли жа-
лобы на неприятные ощущения 
в нижних конечностях. В ходе на-
блюдений подробно оценивались 
жалобы больных (боли в покое, 
ночные боли, парестезии, судо-
роги в мышцах голеней), данные 
осмотра стоп (сухость кожи, ги-
перкератоз, деформация стоп и 
пальцев), а также динамика этих 
показателей в процессе лечения.

До начала и после окончания 
лечения проводилась оценка эф-
фективности, индивидуальной 
переносимости препарата, на-
личия побочных эффектов. На 
фоне проводимой Витаксоном® 
терапии клинически существен-
но снизилось количество жалоб 
на болезненные ощущения (боли, 
парестезии, онемение, жжение), 

Получена положительная дина-
мика при проведении проб на 
чувствительность (болевая, тем-
пературная, вибрационная, так-
тильная), а также в рефлекторной 
сфере (ахилловы и коленные реф-
лексы).

Практически для всех клини-
ческих исследований отбирались 
пациенты с болевым вариантом 
невропатии, и всюду была по-
казана высокая эффективность 
приема Витаксон® внутрь в от-
ношении болевого синдрома. 
В результате наблюдений почти у 
всех пациентов уже через 3 неде-
ли приема Витаксона® интенсив-
ность спонтанных болей в ногах 
уменьшилась на 30–50%, причем 
большинство пациентов, прини-
мавших до лечения анальгетиче-
ские средства, к этому моменту 
отказывались от них. К  концу 
6-недельного курса терапии ин-
тенсивность болей падала в 2–3 
раза и более, что зависело от их 
исходной интенсивности  – чем 
она была выше, тем труднее до-
стигался положительный эффект. 
Полного исчезновения болей уда-
валось добиться в 30–66% случа-
ев.

Результаты и обсуждение
Проведенное исследование 

состояния периферической нерв-
ной системы у больных СД 2 типа 
показало, что Витаксон® оказы-
вает достоверное положительное 
влияние на тактильную чувстви-
тельность стоп, а также значи-
тельно уменьшает интенсивность 
болевого синдрома, что позволя-
ет рекомендовать его в качестве 
препарата, снижающего риск раз-
вития трофических язв стоп.

Параллельно порогу вибра-
ционной чувствительности сни-
жались пороги тактильной и 
температурной чувствительно-
сти. На фоне применения Витак-
сона® в таблетках подвергались 
редукции и другие неприятные 
ощущения, свойственные поли-
невропатии. Частота онемения 
и чувства покалывания конеч-
ностей сократилась более чем в 
7 раз (с 50% случаев до 7% для 
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каждого симптома), а ощуще-
ние зябкости, отмечавшееся до 
лечения у 64% больных, после 
терапии наблюдалось у 29%. Из 
всех клинических симптомов 
вегетативной полиневропатии 
наиболее демонстративная дина-
мика у больных с сахарным диа-
бетом наблюдалась в отношении 
обмороков, частотаов которых 
после 6-недельного приема Ви-
таксон® уменьшилась в 3 раза. На 
фоне приема витаминами гр. В не 
только уменьшаются симптомы 
диабетической невропатии, но и 
ускоряется заживление невропа-
тических трофических язв. Ди-
намика проявлений невропатии 
на фоне приема витаминов гр. В 
обусловлена не только непосред-
ственным участием нейротроп-
ных витаминов в углеводном и 
энергетическом обмене, но и их 
влиянием на компоненты окси-
дативного стресса. При приме-
нении парентеральной формы 
Витаксона® у пациентов отмече-
но улучшение общего состояния 
(исчезли усталость, парестезии, 
боли и судороги ножных мышц), 
значительно снизились пороги 
вибрационной, температурной и 
болевой чувствительности, ожи-
вились сухожильные рефлексы. 
Витаксон® эффективен не только 
при диабетической невропатии, 
но и при других формах  – алко-
гольной, посттравматической.

В результате дополнительных 
клинических наблюдений, было 
показано, что применение Ви-
таксона® при пародонтите спо-
собствовало стиханию воспали-
тельных явлений в пародонте и 
улучшению капиллярного кро-
вотока. При многих неврогенных 
болевых синдромах с высокой 
интенсивностью болей, а также 
при опоясывающем лишае более 
показано использование Витак-
сона® в виде раствора для инъек-
ций. Как показали наблюдения, 
ежедневные внутримышечные 
инъекции 2  мл Витаксона® при 
острых болях в спине по влия-
нию на болевой синдром сравни-
мы с ежедневными инъекциями 
75  мг диклофенака (3  мл воль-

тарена), причем выраженный 
положительный эффект на фоне 
Витаксона® достигался чаще. 
Суммируя приведенные данные, 
можно сказать, что общими по-
казаниями к назначению Витак-
сона® служат:

 � полиневропатии, включая 
диабетическую и алкоголь-
ную,

 � вертеброгенные радикуло-
патии,

 � ишиас, люмбаго,
 � плекситы, включая солярит,
 � невриты и невралгии, вклю-
чая тригеминит, межребер-
ную невралгию,

 � ганглиониты, включая опо-
ясывающий лишай,

 � парез лицевого нерва,
 � ночные судороги мышц, 
особенно у лиц старших 
возрастных групп.

Весьма интересны в клини-
ческом плане научные сообще-
ния о лечении бенфотиамином 
других осложнений СД. Име-
ются данные, подтверждающие 
клиническую эффективность 
бенфотиамина при синдроме 
диабетической стопы (СДС), как 
известно, часто приводящем к 
ампутации нижних конечностей. 
В 85% случаев этим ампутациям 
предшествуют трофические язвы 
стоп, а одной из причин разви-
тия язвенных дефектов является 
ДПН. В  результате клинических 
наблюдений показано, что на 
фоне приема Витаксона® (1 драже 
3 раза в день в течение 6 нед.) от-
мечено достоверно большее ко-
личество пациентов с заживле-
нием язвенных дефектов к концу 
исследования или выраженное 
уменьшение размеров трофиче-
ских язв.

Выводы
По данным многочисленных 

международных исследований 
доказано, что для водораство-
римых витаминов (в частности 
тиамина), принимаемых перо-
рально, ограничением является 
его относительно низкая биодо-
ступность, поскольку водорас-
творимый тиамин плохо всасы-

вается и частично разрушается 
тиаминазой кишечника, в кото-
ром он в основном абсорбиру-
ется. Решением этой проблемы 
стало использование жирора-
створимых форм  – бенфотиа-
мина, не имеющих недостатков, 
свойственных водорастворимой 
пероральной форме этого вита-
мина. Липофильная форма ти-
амина (бенфотиамин) выгодно 
отличается от гидрофильной бо-
лее высокой биодоступностью, 
ускоренной резорбцией и более 
быстрым периодом насыщения. 
Среди липофильных произво-
дных витамина В1 бенфотиамин 
имеет самую высокую биодо-
ступность.

По результатам клинических 
исследований убедительно дока-
зано положительное терапевти-
ческое действие бенфотиамина 
при диабетической дистальной 
полинейропатии (ДПН), улуч-
шение функции соматических 
двигательных и чувствительных 
нервов и вегетативных нервных 
волокон.

Анализ наблюдений паци-
ентов, обращавшихся в различ-
ные лечебные учреждения го-
рода Кызылорды с диагнозом 
полинейропатии и получавших в 
составе комплексной терапии пре-
парат Витаксон® компании Фар-
мак (Украина), показал достаточно 
эффективные результаты терапии 
с длительным действием. Раз-
нообразие лекарственных форм 
(таблетки и раствор для внутри-
мышечных инъекций) позволяет 
оптимизировать лечение и рас-
ширить круг пациентов с различ-
ными формами и степенями тя-
жести полинейропатий. Благодаря 
наличию бенфотиамина в составе 
таблетированной формы Витак-
сон® позволил достичь стойкого и 
длительного эффекта у пациентов 
с сердечно-сосудистыми заболева-
ниями и сахарным диабетом.

Таким образом, Витаксон® 
может быть рекомендован в ка-
честве препарата комплексной 
патогенетической терапии у 
больных с различными формами 
нейропатий.   n
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Современные 
представления о ДЭП и 
механизмах ее развития
ДЭП, как и инсульт, представля-

ет собой цереброваскулярный син-
дром, который может иметь различ-
ную этиологию. В отличие от острых 
нарушений мозгового кровообра-
щения большинство случаев ДЭП 
связано не с патологией крупных 
экстракраниальных артерий и их ос-
новных интракраниальных ветвей, а 
с поражением мелких мозговых ар-
терий (церебральной микроангиопа-
тией), от которых в первую очередь 
зависит кровоснабжение глубинных 
отделов мозга (пенетрирующих ар-
терий). Основным этиологическим 
фактором церебральной микро-
ангиопатии является артериальная 
гипертензия, вызывающая артерио-
склероз (липогиалиноз) мелких пе-

нетрирующих артерий и артериол 
(гипертоническая артериопатия) [1]. 
У  больных, не страдающих артери-
альной гипертензией, поражение 
мелких артерий может быть связа-
но с сенильным артериосклерозом, 
амилоидной ангиопатией, воспали-
тельными ангиопатиями или други-
ми причинами [5, 15, 17].

Распространенное поражение 
мелких артерий сопровождается 
широким спектром патоморфологи-
ческих изменений, наиболее важны-
ми из которых являются диффузное 
поражение перивентрикулярного 
или субкортикального белого ве-
щества и множественные лакунар-
ные инфаркты в глубинных отделах 
мозга. В  развитии диффузного по-
ражения белого вещества, которое 
выявляется при КТ или МРТ как 
лейкоареоз, ведущую роль играют 

хроническая гипоперфузия, эндо-
телиальная дисфункция с утратой 
реактивности мелких сосудов, рас-
стройством функционирования 
нейроваскулярных единиц и нару-
шением целостности гематоэнце-
фалического барьера. Лакунарные 
очаги вызваны окклюзией мелких 
пенетрирующих артерий, снабжаю-
щих кровью глубинные отделы моз-
га [1, 5, 6, 8, 17].

При атеросклерозе мозговых 
сосудов крупного и среднего кали-
бра прогредиентное ишемическое 
поражение вещества мозга может 
быть связано с повторяющими-
ся эпизодами гипоперфузии или 
микроэмболизацией. Однако раз-
витие выраженного когнитивного 
дефицита при поражении крупных 
сосудов, по-видимому, невозможно 
без развития инфарктов мозга, ко-

Применение экстракта 
Ginkgo biloba (EGb 761) для 
лечения когнитивных нарушений 
при дисциркуляторной 
энцефалопатии

Левин О.С.
Российская медицинская академия последипломного образования, 
г. Москва

Дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭП) – хроническая прогрессирующая форма цере-
броваскулярной патологии, характеризующаяся развитием многоочагового или диффуз-
ного ишемического поражения головного мозга [1, 13, 15]. В отличие от инсульта, явля-
ющегося формой острой цереброваскулярной патологии, при которой обычно происходит 
фокальное поражение мозга, ДЭП характеризуется двумя основными особенностями: 
более постепенным развитием (часто с длительным периодом клинически «скрытого» 
течения) и мультифокальностью поражения мозга [12, 13]. Термин «дисциркулятор-
ная энцефалопатия» был предложен Г.А. Максудовым и В.М. Коганом более 50 лет на-
зад и до сих пор вызывает дискуссии [13]. Тем не менее концепция ДЭП продолжает 
выглядеть привлекательной до настоящего времени, хотя представления об этом состоянии 
эволюционируют по мере развития знаний о цереброваскулярной патологии [1, 17].
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торые, в зависимости от локализа-
ции поражения, могут проявляться 
клиникой инсульта или оставаться 
«немыми» [7, 15].

Церебральная атрофия  – прак-
тически облигатный компонент 
нейровизуализационной картины у 
больных ДЭП, который может быть 
следствием вторичной (постише-
мической) дегенерации или при-
соединения альцгеймеровского де-
генеративного процесса [5, 12, 18]. 
Именно со степенью церебральной 
атрофии лучше всего коррелирует 
тяжесть когнитивных нарушений 
при ДЭП [22, 36].

Независимо от варианта сосуди-
стого повреждения мозговой ткани, 
наиболее универсальный механизм 
развития клинических проявлений 
ДЭП – разобщение корковых и под-
корковых структур, и прежде всего 
нарушение функции параллельных 
лобно-подкорковых кругов, кото-
рые обеспечивают психические и 
двигательные функции [2, 5].

Реальные показатели распро-
страненности и заболеваемости 
ДЭП остаются неизвестными. Не-
сомненно, что в России имеет место 
гипердиагностика ДЭП, которой 
способствует отсутствие четких 
критериев ее диагностики. По дан-
ным западных авторов, умеренные 
и выраженные когнитивные нару-
шения цереброваскулярной приро-
ды, которые могут служить эквива-
лентом ДЭП, выявляются у 3–16 лиц 
старше 60 лет [22, 36]. По данным 
аутопсии, те или иные сосудистые 
изменения, чаще всего микроваску-
лярной природы, обнаруживаются 
примерно у трети пожилых лиц, что 
может соответствовать реальной 
кумулятивной распространенности 
ДЭП различной степени тяжести в 
этой возрастной группе [22].

Когнитивные нарушения яв-
ляются ключевым проявлением 
ДЭП, которое во многом опреде-
ляет тяжесть состояния больных. 
Они могут служить важнейшим 
диагностическим критерием ДЭП 
и являются, возможно, лучшим 
ориентиром для оценки динамики 
заболевания. Коррекция когнитив-
ных нарушений у больных ДЭП ча-
сто имеет решающее значение для 

улучшения качества жизни пациен-
та и его родственников.

В  значительной части иссле-
дований у больных с ДЭП или эк-
вивалентными ему состояниями, 
связанными с микроваскулярной 
патологией головного мозга, отме-
чено преобладание в нейропсихоло-
гическом профиле нейродинамиче-
ских и регуляторных когнитивных 
нарушений, преимущественно от-
ражающих подкорково-лобную 
дисфункцию [2–5, 36]. Это в целом 
находит объяснение в характере по-
ражения сосудов и патоморфологи-
ческих изменений, свойственных 
ДЭП, и может облегчать дифферен-
циальный диагноз с таким заболе-
ванием, как болезнь Альцгеймера.

Тем не менее когнитивный де-
фицит по мере прогрессирования 
ДЭП эволюционирует, что сопро-
вождается качественным измене-
нием его профиля. На ранней ста-
дии ДЭП преобладают умеренные 
нейродинамические нарушения в 
виде замедленности, аспонтанно-
сти, снижения работоспособности, 
истощаемости, ослабления кон-
центрации внимания. Тем не менее 
такие пациенты в целом хорошо 
справляются с тестами, не пред-
усматривающими учета времени 
выполнения. Это соответствует 
легкой степени когнитивных на-
рушений [3, 4, 11]. При следующей 
градации тяжести когнитивных на-
рушений – умеренных когнитивных 
нарушениях – наряду с нейродина-
мическими нарушениями развива-
ются и регуляторные расстройства 
(подкорково-лобный когнитивный 
синдром) [2, 29, 30]. В  основе ре-
гуляторного дефекта лежат нару-
шения инициации, планирования, 
поэтапной реализации ментальных 
действий, вытормаживания не-
адекватных реакций, когнитивной 
гибкости (способность к переклю-
чению) и контроля за достижением 
запланированного результата [11].

В  англоязычной литературе 
для обозначения подобных функ-
ций применяют термин executive 
functions, а для обозначения на-
рушений этих функций  – термин 
dysexecutive syndrome (наиболее 
точные русские эквиваленты этих 

терминов: «регуляторные функции» 
и «дисрегуляторный синдром») [22]. 
У  пациентов с регуляторным дефи-
цитом нарушается выполнение даже 
тех нейропсихологических тестов, в 
которых не вводилось ограничение 
времени. Нарушение памяти, как 
правило, бывает умеренным и носит 
вторичный характер (об этом сви-
детельствует дефицит свободного 
воспроизведения при относительно 
сохранном узнавании и эффектив-
ности опосредующих приемов). Эта 
особенность может служить част-
ным случаем характерной для этой 
категории больных способности к 
компенсации когнитивного дефекта. 
Тем не менее указанный когнитив-
ный дефицит может способствовать 
снижению качества жизни больных 
[9].

Дальнейшее прогрессирование 
когнитивного дефекта при ДЭП со-
пряжено с развитием деменции, при 
которой когнитивный дефицит (не-
зависимо от двигательных и других 
симптомов!) приводит к ограниче-
нию повседневной активности и, 
хотя  бы частичной утрате бытовой 
независимости [2, 36]. В  нейропси-
хологическом статусе при демен-
ции, наряду с выраженными нейро-
динамическими и регуляторными 
нарушениями, которые остаются 
ядром когнитивного дефицита, от-
мечаются также операциональные 
нарушения, проявляющиеся в тестах 
на память, речь, праксис, мышление. 
В  отличие от больных с умеренной 
выраженностью когнитивного де-
фицита предоставление пациенту 
подсказок или алгоритма действий в 
значительно меньшей степени улуч-
шает выполнение нейропсихологи-
ческих тестов. Таким образом, если 
на ранних стадиях заболевания до-
минируют проявления дисфункции 
подкорково-лобных систем, то по 
мере прогрессирования ДЭП про-
исходит своего рода «кортикализа-
ция» когнитивного дефекта, в основе 
которой может лежать дальнейшее 
распространение патологического 
процесса, например, за счет разви-
тия корковых микроинфарктов, вто-
ричной церебральной атрофии либо 
присоединения альцгеймеровских 
изменений [6].
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Общие подходы  
к лечению ДЭП
Лечение когнитивных наруше-

ний при ДЭП должно прежде все-
го включать меры по предупреж-
дению дальнейшего повреждения 
мозговых сосудов и вещества моз-
га, улучшению и долгосрочной ста-
билизации когнитивных функций, 
коррекции других клинических 
проявлений заболевания [10, 15, 
17].

Наиболее эффективной мерой 
по предупреждению дальнейшего 
прогрессирования заболевания яв-
ляется воздействие на сосудистые 
факторы риска, прежде всего пра-
вильная гипотензивная терапия. 
В  ряде исследований показано, что 
адекватная гипотензивная терапия 
позволяет отсрочить развитие вы-
раженного когнитивного дефицита 
(особенно у пациентов с цереброва-
скулярной патологией) [28]. В иссле-
довании PROGRESS было показано, 
что снижение артериального давле-
ния может замедлять прогрессиро-
вание диффузного поражения бело-
го вещества. Вместе с тем проблема 
оптимальной гипотензивной тера-
пии у пациентов с уже развивши-
мися когнитивными нарушениями 
остается недостаточно изученной. 
У данной категории больных следу-
ет призвать к особой осторожности 
при проведении гипотензивной те-
рапии ввиду опасности поврежде-
ния мозга при излишне резком сни-
жении артериального давления [12, 
22, 36, 38, 39].

Коррекция гиперлипидемии по-
зволяет замедлить развитие атеро-
склеротического стеноза крупных 
мозговых артерий, снижает вяз-
кость крови (что особенно важно 
при диффузном поражении мелких 
мозговых артерий), а также пред-
упреждает прогрессирование ише-
мической болезни сердца. Статины, 
помимо снижения уровня холесте-
рина, могут оказывать антитромбо-
генный и антиоксидантный эффек-
ты, замедлять накопление в мозге 
β-амилоида. Показано, что статины 
могут замедлять прогрессирование 
диффузного поражения белого ве-
щества [34]. Важное значение могут 

иметь также адекватная коррекция 
сахарного диабета и метаболическо-
го синдрома, поддержание адекват-
ной физической активности. При 
высоком уровне гомоцистеина пока-
зано назначение фолиевой кислоты, 
витаминов В6 и В12, однако и в этом 
случае доказательств положитель-
ного влияния снижения уровня го-
моцистеина на когнитивный статус 
пока не получено.

У  пациентов, перенесших ин-
сульт или ТИА, а также имеющих 
выраженный атеросклеротический 
стеноз магистральных артерий го-
ловы или сосудистые очаги при КТ 
или МРТ, целесообразен длитель-
ный прием антиагрегантов (напри-
мер, ацетилсалициловой кислоты 
в дозе 50–300 мг 1 раз/сут.). Вместе 
с тем необходимо отметить отсут-
ствие доказательств способности 
антиагрегантов сдерживать нарас-
тание когнитивных нарушений. При 
наличии обширного лейкоареоза и 
микрогеморрагий на МРТ приме-
нение высоких доз антиагрегантов 
и антикоагулянтов сопряжено с вы-
соким риском геморрагических ос-
ложнений [38].

Улучшение кровообращения в 
системе мелких мозговых сосудов 
может быть обеспечено также с по-
мощью препаратов, улучшающих 
функцию эндотелия (периндоприл, 
статины, галантамин), средств, улуч-
шающих микроциркуляцию (напри-
мер, пентоксифиллин), а также мер, 
направленных на уменьшение вяз-
кости крови и улучшение венозного 
оттока. Несмотря на широкую попу-
лярность так называемых «вазоак-
тивных средств», их роль в лечении 
ДЭП окончательно не определена. 
Необходима адекватная коррекция 
сопутствующей соматической пато-
логии, в частности сердечной и ды-
хательной недостаточности, гипоти-
реоза и т.д.

Для улучшения когнитивных 
функций применяется широкий 
спектр ноотропных препаратов, 
которые можно разделить на 4 ос-
новные группы: 1) препараты, воз-
действующие на определенные 
нейротрансмиттерные системы 
(холинергические, глутаматергиче-
ские, моноаминергические и  др.); 

2) препараты с нейротрофическим 
действием; 3) препараты с нейро-
метаболическим действием; 4) пре-
параты с вазоактивным действием 
[15]. Существенная проблема заклю-
чается в том, что в отношении боль-
шинства из них отсутствуют данные 
плацебо-контролируемых исследо-
ваний, которые бы убедительно под-
тверждали их эффективность.

На сегодняшний день у боль-
ных с уже развившейся сосудистой 
деменцией в контролируемых ис-
следованиях показана способность 
ингибиторов холинэстеразы (галан-
тамин, донепезил, ривастигмин) и 
модулятора глутаматных рецепторов 
мемантина улучшать когнитивные 
функции [36, 38, 39]. Но в среднем 
их эффективность следует расценить 
как умеренную, более того, их при-
менение, согласно данным контроли-
руемых исследований, не приводит к 
существенному улучшению повсед-
невной активности (по-видимому, 
за исключением тех случаев, когда 
сосудистая патология мозга сопро-
вождается альцгеймеровскими из-
менениями). Не удалось в плаце-
бо-контролируемом исследовании 
подтвердить положительное влияние 
на состояние повседневной актив-
ности у больных с сосудистой демен-
цией и антагониста кальция нимоди-
пина, который тем не менее замедлял 
когнитивное снижение у этой кате-
гории больных [12, 38]. У  больных 
с более ранней стадией ДЭП (при 
легких и умеренных когнитивных на-
рушениях) обнадеживающие данные 
получены при применении агониста 
дофаминовых рецепторов пирибе-
дила и некоторых других средств [4, 
7, 8]. Тем не менее существующие 
методы лечения не решают вопроса 
коррекции когнитивных нарушений 
у всех пациентов. Сохраняется по-
требность в препаратах с другим ме-
ханизмом действия, способных улуч-
шать когнитивные функции.

Применение экстракта 
Ginkgo biloba (Танакан)  
для коррекции 
когнитивных нарушений 
при ДЭП
Ginkgo  biloba (гинкго двухло-

пастной) – реликтовое дерево, един-
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ственный представитель растений 
класса гинкговых, которые в мезо-
зойскую эру были широко распро-
странены по планете. Оно занимает 
промежуточное положение между 
хвойными и лиственными деревья-
ми. О  лечебных свойствах гинкго 
неоднократно упоминают в древних 
китайских книгах, в том числе в ме-
дицинской монографии Ли  Шич-
женя (XVI  в.). Название Ginkgo 
(буквально «серебряный плод» 
или «серебряный абрикос») расте-
ние получило благодаря описанию 
Е. Кемпфера (1712). Деревья гинкго 
были распространены в Китае, Япо-
нии и Корее и лишь в XVIII в. заве-
зены в Европу и Америку. Изучение 
лечебных свойств препаратов, из-
готовляемых из Ginkgo  biloba, на-
чалось лишь с 1960-х гг. и первона-
чально связано с именем немецкого 
исследователя W. Schwabe [23, 37].

В настоящее время состав и меха-
низм действия стандартизированно-
го экстракта Ginkgo biloba (EGb 761) 
хорошо изучены. Основные био-
логически активные компоненты 
EGb  761&ndash это флавоноглико-
зиды (кверцетин, кемпферол, изо-
рамнетин), составляющие около 25% 
экстракта, и терпенлактоны (гинко-
лиды А, B, C и билобалид), составля-
ющие около 5% экстракта [23, 31, 37].

Согласно экспериментальным 
данным, компоненты EGb  761 ока-
зывают антиоксидантный, вазо-
дилататорный, антиагрегантный, 
противовоспалительный эффекты, 
стабилизируют состояние мито-
хондриальных мембран, защищают 
нейроны от ишемии, снижают вяз-
кость крови, тормозят формирова-
ние β-амилоида, усиливают актив-
ность холинергической системы 
[20, 21, 27]. На лабораторной моде-
ли болезни Альцгеймера EGb  761 
способствует пролиферации клеток 
гиппокампа за счет подавления оли-
гомеризации β-амилоида и усиления 
фосфорилирования CREB [41].

В  целом ряде контролируемых 
клинических испытаний показано, 
что у пациентов с уже развившей-
ся деменцией EGb  761 достоверно 
улучшает состояние когнитивных 
функций, уменьшает выраженность 
аффективных нарушений, созда-

ет позитивное общее впечатление 
(обычно при условии, что суточная 
доза превышает 200 мг/сут.), не усту-
пая у пациентов с легкой деменцией 
ингибитору ацетилхолинэстеразы 
донепезилу [32, 33, 40]. Согласно 
недавно опубликованным результа-
там исследования, проведенного на 
Украине, EGb 761 в дозе 240 мг/сут. 
не только уменьшал выраженность 
когнитивных и нейропсихиатри-
ческих расстройств, но и повышал 
уровень повседневной активности 
у пациентов с деменцией. В  работе 
было показано, что степень улучше-
ния была сопоставима как при бо-
лезни Альцгеймера, так и при сосу-
дистой и смешанной деменции [35].

У  лиц пожилого и старческого 
возраста, укладывающихся в преде-
лы возрастной нормы, препараты 
EGb  761 улучшают когнитивные 
функции и могут предупреждать 
когнитивное снижение [26]. Так, не-
давно опубликованные результаты 
плацебо-контролируемого исследо-
вания, проведенного в США и вклю-
чавшего 118 «здоровых людей» 85 лет 
и старше, свидетельствуют, что при 
условии непрерывного регулярного 
приема экстракт Ginkgo biloba (в дозе 
240  мг/сут.) предупреждает когни-
тивное снижение у этой категории 
лиц в перспективе 4-летнего наблю-
дения [25].

Наиболее крупное на сегодняш-
ний день многоцентровое плацебо-
контролируемое исследование спо-
собности EGb  761 предупреждать 
развитие деменции у пожилых лиц, 
проведено в 2000–2008  гг. в США 
[24]. В  него были включены более 
3000 лиц 75 лет и старше, в том чис-
ле более 2500 лиц, соответствующих 
возрастной норме, и около 500 лиц с 
умеренным когнитивным расстрой-
ством. Пациенты принимали экс-
тракт Ginkgo biloba в дозе 240 мг/сут. 
или плацебо. Состояние пациентов 
повторно оценивалось каждые 6 
месяцев вплоть до развития в каж-
дом конкретном случае деменции. 
Средний период наблюдения соста-
вил более 6 лет. В  итоге исследова-
ния не удалось продемонстрировать 
снижения риска развития болезни 
Альцгеймера, к которой относились 
большинство случаев вновь развив-

шейся деменции. Тем не менее, сни-
жение риска сосудистой деменции, 
особенно у лиц с исходной возраст-
ной нормой, практически достиг-
ло уровня достоверности (p=0,05). 
Поскольку снижение риска сосуди-
стой деменции не сопровождалось 
уменьшением частоты инсульта, 
резонно полагать, что указанное 
снижение риска могло произойти 
лишь за счет влияния EGb  761 на 
механизмы, свойственные ДЭП. По-
лученные результаты можно рассма-
тривать как подтверждение данных 
серии открытых исследований, про-
веденных в нашей стране за послед-
ние 10 лет, которые свидетельствуют 
о способности EGb  761 улучшать 
когнитивные функции и субъектив-
ное состояние у пациентов с ранни-
ми стадиями ДЭП [14, 16, 19].

Во всех проведенных исследова-
ниях отмечена хорошая переноси-
мость экстракта Ginkgo  biloba. Ча-
стота побочных эффектов препарата 
в большинстве исследований сопо-
ставима с плацебо. Хотя в литерату-
ре описаны казуистические случаи 
внутримозговых кровоизлияний у 
лиц, принимавших Ginkgo biloba, их 
связь с приемом препарата представ-
ляется весьма сомнительной. Что 
касается отмеченной в исследовании 
Dodge и соавт. (2008) более высокой 
частоты ишемических инсультов и 
ТИА на фоне приема Ginkgo  biloba 
по сравнению с плацебо [25], эти 
данные не подтвердились в гораз-
до более крупном исследовании 
DeKosky и соавт. (2008) [24].

Таким образом, экстракт 
Ginkgo biloba (Танакан) может вклю-
чаться в комплекс лечения на раз-
личных стадиях ДЭП, но особенно 
перспективно его применение на 
ранней стадии заболевания. Полез-
ность EGb  761 у пациентов с ДЭП 
определяется также способностью 
препарата уменьшать выраженность 
вестибуло-кохлеарной дисфункции.

Следует подчеркнуть, что при-
веденные данные по эффективно-
сти и безопасности относятся лишь 
к стандартизированному препарату 
EGb 761, каким является Танакан, и 
не распространяются на те препара-
ты Ginkgo biloba, состав которых не 
стандартизирован.   n
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БКК относятся к наиболее ча-
сто используемой группе сердеч-
но-сосудистых (СС) лекарствен-
ных средств. Механизм действия 
БКК достаточно хорошо изучен и 
связан с угнетением транспорта 
ионов кальция из внеклеточного 
пространства в мышечные клетки 
сосудов и сердца через медленные 
кальциевые каналы L-типа, что 
ведет к расширению коронарных 
и периферических артерий и ар-
териол, уменьшению повышенно-
го периферического сопротивле-
ния и, соответственно, снижению 
уровня АД. Современные БКК 
хорошо зарекомендовали себя 
в долгосрочном лечении АГ как 
препараты, эффективно контро-
лирующие уровень АД и улучшаю-
щие краткосрочный и отдаленный 
прогноз, не оказывая при этом не-
благоприятных метаболических 
эффектов (не повышают атеро-

генный потенциал, не влияют на 
плазменный уровень электроли-
тов, липидов, глюкозы и мочевой 
кислоты). Очень важна способ-
ность БКК «приспосабливаться» 
к возрастным изменениям паттер-
нов АГ (более выраженный рост 
САД с развитием ИСАГ или пре-
имущественно систолической АГ), 
что делает препараты этой группы 
средствами первого выбора в те-
рапии пожилых людей, страдаю-
щих ИСАГ. При лечении пожилых 
пациентов предпочтение отдается 
дигидропиридиновым БКК вто-
рого поколения из-за отсутствия 
влияний на функцию синусового 
узла и внутрисердечную проводи-
мость (в отличие от недигидропи-
ридиновых БКК), а также в связи 
с большей продолжительностью 
действия, более высокой ткане-
вой специфичностью и меньшим 
количеством побочных эффектов 

(в отличие от первого поколения 
БКК). Нитрендипин относится к 
длительно действующим (период 
полувыведения 12  ч.) дигидропи-
ридиновым БКК, является одним 
из эффективных и безопасных 
представителей своего класса АГП 
и, кроме того, препаратом, чья 
способность к защите головного 
мозга (нейропротекции) поддер-
живается наиболее убедительной 
базой доказательных данных.

Нитрендипин  
в профилактике инсульта  
у пациентов с АГ
Инсульт  – одна из ведущих 

причин инвалидности и смертно-
сти, особенно среди лиц в возрасте 
старше 65 лет. Инсульт становит-
ся причиной 10–12% всех случаев 
смерти, порядка 90% которых про-
исходят у людей в возрасте старше 
65 лет [2, 3].

Современные возможности 
нейропротекции при 
артериальной гипертензии  
у пожилых: роль нитрендипина

Автор обзора Виктор Мицьо
Артериальная гипертензия (АГ) – патологическое состояние, широко распространенное у 
пожилых пациентов (по разным данным распространенность повышенного артериального дав-
ления (АД) у лиц 65 лет и старше колеблется в диапазоне 53–72% [1]) и неразрывно связанное 
с развитием целого ряда осложнений в данной популяции. Головной мозг является важнейшим 
органом-мишенью для повышенного АД, в связи с чем АГ у пожилых часто ассоциируется с раз-
витием цереброваскулярных заболеваний и дегенеративных процессов в головном мозге, веду-
щих к нарушению когнитивных функций и развитию деменции. Поэтому важнейшей целью лече-
ния АГ у пожилых пациентов является защита от мозговых катастроф путем правильного выбора 
антигипертензивных препаратов (АГП). Идеальный для пожилых пациентов АГП к тому же 
должен воздействовать с учетом возрастных особенностей АГ (преобладание изолированной 
систолической АГ (ИСАГ) с повышенным уровнем систолического АД (САД) и нормальным или 
сниженным уровнем диастолического АД (ДАД)), обладать высоким уровнем безопасности (в 
связи с высокой частотой хронических заболеваний и метаболических нарушений у пожилых) 
и обеспечивать не только рост продолжительности жизни и снижение риска осложнений, но и 
улучшение качества жизни пациента. Эти многочисленные требования значительно ограничива-
ют выбор АГП для применения у пожилых и объясняют, почему нередко самой подходящей груп-
пой препаратов для этой категории пациентов становятся блокаторы кальциевых каналов (БКК).
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Доминирующая роль АГ 
как фактора риска инсуль-
та известна хорошо и до-
вольно давно: доказано, что 
АГ трехкратно увеличивает 
вероятность развития ин-
сульта по сравнению с лица-
ми с нормальным АД [4–6]. 
Несмотря на то что риск 
инсульта повышается про-
порционально общему уве-
личению уровня АД, доказа-
но, что уровень САД сильнее 
связан с развитием инсульта, 
чем уровень ДАД [7–9].

Поэтому ИСАГ является 
одним из самых значимых 
факторов риска развития це-
реброваскулярных осложне-
ний [10–12]. Учитывая ши-
рокую распространенность 
ИСАГ у пожилых людей (60–
70% в возрасте старше 60 лет 
[13]), лечение этой формы 
АГ с целью предотвращения 
цереброваскулярных ослож-
нений представляет особый 
интерес.

Осознание роли АГ как 
фактора риска инсульта 
привело к пониманию воз-
можности профилактики 
инсульта путем проведения 
адекватной антигипертен-
зивной терапии (АГТ). Це-
лесообразность подобной 
стратегии подтвердили мно-
гочисленные тематические 
рандомизированные клини-
ческие исследования (РКИ) 
[14–22], в том числе самые 
поздние из них, сосредото-
ченные на лечении ИСАГ у 
пациентов в возрасте старше 
60 лет и показавшие значи-
тельное снижение риска ин-
сульта на фоне АГТ [20–22]. 
Исследования Shangai Trial of 
Nifedipine in the Elderly [23], 
Syst-Eur [21], Syst-China [22] 
и NICS-EH Study Group [24] 
показали, что препараты из 
группы БКК, в частности ни-
трендипин, особенно эффек-
тивны в профилактике СС и 
цереброваскулярных ослож-
нений у пожилых пациентов.

Самые убедительные до-
казательства пользы нитрен-
дипина в предупреждении 
инсульта у пожилых паци-
ентов с ИСАГ были получе-
ны в исследовании Syst-Eur, 
оценивавшем влияние ак-
тивной АГТ, основанной на 
приеме БКК нитрендипина, 
на развитие СС осложне-
ний АГ [21]. Риск инсульта 
представлял для исследо-
вателей особый интерес, 
в связи с чем комбинация 
смертельного и несмертель-
ного инсульта была принята 
первичной конечной точкой 
исследования. В это исследо-
вание включались пожилые 
пациенты (60 лет и старше) 
с САД (в положении сидя) 
160–219 мм рт.ст. и ДАД ме-
нее 95  мм  рт.ст. (n=4695), 
которые были случайным 
образом распределены на 
прием плацебо (2297 чело-
век) или нитрендипина в 
дозе 10–40 мг в день (2398 че-
ловек) с возможным добав-
лением эналаприла 5–20  мг/
сут. и/или гидрохлоротиази-
да (ГХТЗ) 12,5–25,0  мг/сут. 
Целью лечения было сниже-
ние уровня САД на 20 мм рт.
ст. или более до достижения 
уровня менее 150  мм  рт.ст. 
В среднем через 2 года наблю-
дения уровни САД и ДАД в 
положении сидя снизились 
на 13  и 2  мм  рт.ст. в группе 
плацебо и на 23 и 7 мм рт.ст. 
в группе активной терапии. 
Межгрупповые различия в 
уровнях АД составили для 
САД 10,1  мм  рт.ст. (95% до-
верительный интервал 8,8–
11,4), для ДАД – 4,5 мм рт.ст. 
(95% ДИ 3,9–5,1) (рис. 1). За 
период наблюдения целевого 
уровня АД достигли 21,4% 
пациентов в группе плацебо 
и 43,5% – в группе активной 
терапии (p<0,001).

Активное лечение со-
кратило общую частоту ин-
сультов с 13,7 до 7,9 случаев 

Рисунок 1. Среднее САД и ДАД в положение сидя 
при рандомизации и во время наблюдения в ис-
следовании Syst-Eur [21]

Рисунок 2. Суммарный коэффициент риска 
смертельного/несмертельного инсульта и смер-
тельного/несмертельного инфаркта миокарда в 
соответствии с группой лечения в исследовании 
Syst-Eur (р=0,003) [21]
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на 1000 пациенто-лет (снижение 
на 42%, р=0,003) (рис.  2); частоту 
несмертельного инсульта на 44% 
(р=0,007), частоту всех церебро-
васкулярных осложнений на 34% 
(р=0,006). Кроме того, в группе 
активного лечения частота всех 
смертельных и несмертельных 
сердечных событий, включая вне-
запную смерть, снизилась на 26% 
(р=0,03), частота всех смертель-
ных и несмертельных СС собы-
тий  – на 31% (р<0,001). На фоне 
АГТ была отмечена тенденция к 
снижению уровня СС смертности 
(–27%, р=0,07), тогда как влияние 
на смертность от всех причин 
(–14%, р=0,22) не приблизилось к 
уровню статистической значимо-
сти. Таким образом, в исследова-
нии Syst-Eur было показано, что у 
пожилых пациентов с ИСАГ тера-
пия с применением БКК нитрен-
дипина в качестве препарата пер-
вого выбора не только позволяет 
достичь контроля уровня АД, но и 
снижает частоту СС осложнений 
и прежде всего  – риск смертель-
ных и несмертельных инсультов.

В  категориях абсолютного ри-
ска это означает, что подобное 
лечение, длящееся в течение 5 
лет, позволяет предотвратить 29 
инсультов или 53 серьезных СС 
исходов у каждой 1000 пациентов. 
Важно, что польза активного ле-
чения была зарегистрирована уже 
вскоре после рандомизации, когда 

большинство пациентов в группе 
активной АГТ получали моноте-
рапию нитрендипином [21].

Похожее исследование было 
проведено в когорте пациентов 
из Китая (Syst-China) [22]. Ди-
зайн Syst-China был аналогичен 
исследованию Syst-Eur, но режим 
активной терапии отличался тем, 
что вместо эналаприла (в каче-
стве дополнения к нитрендипи-
ну) использовался каптоприл 
12,5–50,0 мг/сут. В группу актив-
ной АГТ вошли 1253 пациента, в 
группу плацебо  – 1141 человек. 
При включении в исследование 
средний уровень АД в положении 
сидя составил 170,5/86,0  мм  рт.
ст., средний возраст пациентов – 
66,5 лет, уровень общего холе-
стерина  – 5,1  ммоль/л. После 2 
лет последующего наблюдения 
уровни САД и ДАД в положении 
сидя снизились на 10,9  мм  рт.ст. 
и 1,9 мм рт.ст. в группе плацебо и 
на 20,0 и 5,0 мм рт.ст. в группе ак-
тивного лечения. Межгрупповые 
различия составили 9,1 мм рт.ст. 
для САД (95% ДИ 7,6–10,7 мм рт.
ст.) и 3,2 мм рт.ст. для ДАД (95% 
ДИ 2,4–4,0). Активное лечение 
снизило общую частоту инсуль-
тов на 38% (с 20,8 до 13,0 событий 
на 1000 пациенто-лет, р=0,01), 
риск смерти от всех причин – на 
39% (с 28,4 до 17,4 событий на 
1000 пациенто-лет, р=0,003), риск 
СС смерти – на 39% (с 15,2 до 9,4 
событий на 1000 пациенто-лет, 

р=0,03), смертность от инсуль-
та – на 58% (с 6,9 до 2,9 событий 
на 1000 пациенто-лет, р=0,02) и 
частоту всех смертельных и не-
смертельных СС событий на 37% 
(от 33,3 до 21,4 событий на 1000 
пациенто-лет, р=0,004) (рис. 3).

Таким образом, АГТ на осно-
ве нитрендипина эффективно 
контролировала АД и предотвра-
щала развитие инсультов и дру-
гих СС осложнений у пожилых 
китайцев с ИСАГ. Следуя обна-
руженным тенденциям, лечение 
1000 пациентов в течение 5 лет с 
применением АГТ на основе ни-
трендипина могло предотвратить 
55 смертей, 39 инсультов или 59 
серьезных СС событий [22].

Дальнейший анализ резуль-
татов исследования Syst-Eur по-
зволил определить особенности 
влияния режима АГТ на основе 
нитрендипина на долгосрочные 
исходы в зависимости от нали-
чия или отсутствия у пациента 
сахарного диабета (СД) [25]. Эта 
информация представляла осо-
бую важность, поскольку на тот 
момент была потребность в вы-
явлении БКК, применение кото-
рых нежелательно у пациентов с 
сочетанием АГ и СД [26].

Во время рандомизации 492 
участника Syst-Eur (10,5%) имели 
СД. Уровень АД снижался в рав-
ной степени у пациентов с разным 
статусом по СД. После среднего 
периода наблюдения продолжи-

Рисунок 3. Эффективность АГТ на основе нитрендипина в исследовании Syst-China (изменение показателей по 
сравнению с группой плацебо) [22]
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тельностью 2 года уровни САД и 
ДАД у пациентов с СД снизились 
на 13,5±16,5 и 2,9±7,8 мм рт.ст. со-
ответственно в группе плацебо 
и на 22,1±14,5 и 6,8±8,2  мм  рт.ст. 
соответственно в группе активно-
го лечения. Среди пациентов без 
СД снижение САД и ДАД соста-
вило 13,0±16,9 и 2,2±7,8  мм  рт.ст. 
соответственно в группе плацебо 
и 23,3±16,2 и 6,7±8,3 мм рт.ст. со-
ответственно в группе активного 
лечения. После корректировки с 
учетом возможных вмешиваю-
щихся факторов активное лече-
ние среди пациентов с СД снизило 
общую смертность на 55%, смерт-
ность от СС причин – на 76%, риск 
всех СС событий  – на 69%, риск 

всех сердечных событий – на 63%, 
риск смертельных и несмертель-
ных инсультов  – на 73%. Среди 
пациентов без СД активная АГТ 
снизила риск всех СС событий на 
26%, риск смертельных и несмер-
тельных инсультов на 38%. Сни-
жение показателей общей смерт-
ности, смертности от СС причин и 
частоты всех СС событий на фоне 
АГТ было значительно более вы-
раженным у пациентов с СД, чем у 
пациентов без СД (р=0,04, р=0,02 
и р=0,01 соответственно).

Таким образом, АГТ на осно-
ве БКК нитрендипина оказалась 
особенно полезной для пожилых 
пациентов с СД и ИСАГ и не об-
наружила каких-либо негативных 

влияний, связанных с приемом 
БКК у пациентов с СД (рис.  4). 
Было подсчитано, что АГТ на ос-
нове нитрендипина в течение 5 
лет помогает предотвратить 178 
серьезных СС событий на каждую 
1000 пациентов с СД и 39 таких же 
событий на каждую 1000 пациен-
тов без СД.

Результаты, полученные в 
исследовании Syst-Eur, согласу-
ются с выводами из мета-анали-
зов и систематических обзоров, 
согласно которым БКК могут 
обеспечить лучшую защиту от 
мозговых катастроф, чем АГТ, ос-
нованная на приеме диуретиков и 
β-адреноблокаторов [27, 28].

Роль нитрендипина 
в предотвращении 
деменции
Деменция представляет собой 

синдром, характеризующийся на-
рушением памяти и других когни-
тивных функций: самым распро-
страненным вариантом деменции 
является болезнь Альцгеймера, 
менее распространена сосудистая 
деменция [29]. Согласно данным 
проекта Global Burden of Disease, 
деменция занимает первое ме-
сто как причина инвалидизации 
людей в возрасте старше 60 лет 
(11,2%), за ней идут инсульт (9,5%) 
и мышечно-скелетные нарушения 
(8,9%) [30]. Деменция лишает че-
ловека самостоятельности, повы-
шает стоимость лечения, ухудшает 
качество жизни и ассоциируется с 
серьезным повышением заболе-
ваемости и смертности, причем 
не только среди пациентов, но и 
среди лиц, осуществляющих уход 
за дементными больными [31–33]. 
В связи с увеличением продолжи-
тельности жизни современного 
человека, всемирная распростра-
ненность деменции, как ожидает-
ся, вырастет с 33 млн. в 2007 году 
до 81,1 млн. в 2014 году (с 4,6 млн. 
новых случаев заболевания в год) 
[34]. При этом препаратов и мето-
дов, обеспечивающих лечение де-
менции с хорошим результатом, в 
арсенале современных врачей как 
не было, так и нет. Поэтому основ-
ной акцент в борьбе с деменцией 

Рисунок 4. Скорректированные относительные риски, связанные с актив-
ным лечением в сравнении с плацебо у пациентов с СД и без СД [25]

Рисунок 5. Механизмы развития деменции на фоне АГ [29]
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делается на ее профилактике, которая за послед-
ние десятилетия стала одним из приоритетов на-
учных исследований.

АГ является одним из факторов, повышаю-
щих риск развития когнитивного дефицита и 
разных вариантов деменции (возможные меха-
низмы представлены на рисунке 5 [29]). Но, не-
смотря на то что высокое АД в среднем возрасте 
является сильным и независимым предиктором 
последующих когнитивных нарушений [35–40], 
роль АГТ в профилактике деменции до сих пор 
окончательно неясна.

Данные из завершившихся исследований 
довольно противоречивы и позволяют предпо-
ложить, что защита от деменции при АГ может 
быть связана не с реализацией стратегии кон-
троля над АД в целом, а с приемом отдельных 
классов АГП/представителей классов АГП, об-
ладающих нейропротекторным эффектом. И  в 
самом деле, из четырех плацебо-контролируе-
мых РКИ по оценке влияния различных АГП на 
заболеваемость деменцией (Syst-Eur [21], SCOPE 
[41], SHEP [20] и PROGRESS [42]) только в двух 
(Syst-Eur – активная АГТ на основе нитрендипи-
на, и PROGRESS  – активная терапия на основе 
периндоприла и индапамида) АГТ была связана 
с уменьшением риска деменции и когнитивных 
нарушений по сравнению с плацебо [29]. Наи-
более перспективные данные в отношении связи 
приема АГП с профилактикой деменции были 
получены для БКК и, в частности, для нитрен-
дипина.

Основным источником доказательств этой 
связи стало уже упоминавшееся исследова-
ние Syst-Eur [21, 43]. По завершении двойно-
го слепого плацебо-контролируемого периода 
Syst-Eur пациентам предложили продолжить 
участие в открытой фазе исследования для по-
следующей оценки долгосрочного эффекта ак-
тивной АГТ (нитрендипин  ± эналаприл и/или 
ГХТЗ) на развитие деменции и когнитивных 
расстройств. Пациенты, которые в основной 
фазе исследования получали активное лечение, 
просто продолжили терапию, а участники из 
группы плацебо присоединялись к ним (также 
начинали прием указанных препаратов) по-
сле окончания двойной слепой фазы Syst-Eur. 
Средний период наблюдения в Syst-Eur за счет 
открытой фазы исследования увеличился до 
3,9 года (диапазон 2,8–5,6 лет). На последнем 
визите средний уровень АД у пациентов, ис-
ходно входивших в группу плацебо, составил 
156,1±12,0 и 82,5±6,0 мм рт.ст. для САД и ДАД 
соответственно. В  группе, исходно получав-
шей активное лечение, показатели составили 
149,1±9,7 и 79,4±6,1  мм  рт.ст. соответствен-
но. Чистая межгрупповая разница в уровнях 

Рисунок 6. Суммарный коэффициент риска деменции в со-
ответствии с группой лечения [43]

АД на протяжении пери-
ода наблюдения состави-
ла 7,0  мм  рт.ст. для САД 
(95% ДИ 6,2–7,8 мм рт.ст.) и 
3,2 мм рт.ст. для ДАД (95% 
ДИ 2,8–3,6 мм рт.ст.). Через 
8 лет различия продолжали 
оставаться статистически 
значимыми (4,2  мм  рт.ст. 
для САД и 2,9 мм рт.ст. для 
ДАД, p<0,01). Количество 
случаев деменции за все 
время наблюдения достиг-
ло 64, из которых 41 случай 
был представлен болезнью 
Альцгеймера.

По сравнению с груп-
пой контроля (пациенты, 
начавшие АГТ в открытой 
фазе исследования) долго-
срочный прием АГП снизил 
риск развития деменции на 
55% – с 7,4 до 3,3 случаев на 
1000 пациенто-лет (43 vs 21, 
р<0,001) (рис. 6).

После коррекции с уче-
том пола, возраста, уров-
ней образования и АД при 
включении в исследование 
отношение рисков развития 
деменции для нитрендипи-
на составило 0,38 (95% ДИ 
0,23–0,64, р<0,001). По под-
счетам, 5-летняя АГТ на 
основе нитрендипина, про-
веденная у 1000 пациентов, 
может предотвратить раз-
витие 20 случаев деменции 

(95% ДИ 7–33). Таким обра-
зом, продленное наблюде-
ние за участниками иссле-
дования Syst-Eur показало, 
что АГТ, начатая с приме-
нения длительно действую-
щего дигидропиридинового 
БКК нитрендипина, обеспе-
чивает защиту от деменции 
у пожилых пациентов с 
ИСАГ. Причем БКК нитрен-
дипин тормозил развитие 
не только сосудистых, но и 
дегенеративных поражений 
головного мозга (болезни 
Альцгеймера).

После публикации ре-
зультатов исследования 
Syst-Eur возник вопрос  – 
чем обусловлена защита 
головного мозга под дей-
ствием нитрендипина: 
влиянием препарата на 
уровень АД или непосред-
ственной блокадой кальци-
евых каналов в мембранах 
клеток головного мозга? 
Вторая гипотеза была ос-
нована на представлении о 
том, что с возрастом мозг 
постепенно теряет спо-
собность контролировать 
внутриклеточные уров-
ни кальция, что приводит 
к повреждению и гибели 
клеток с сопутствующим 
развитием когнитивных 
нарушений, присущих в 
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том числе болезни Альцгеймера 
[43–47]. Способность некоторых 
БКК (в частности, нитрендипи-
на) свободно проникать через 
гематоэнцефалический барьер 
и регулировать вход кальция в 
нейроны головного мозга мог-
ла бы объяснить снижение риска 
развития деменции на фоне при-
ема этих АГП. Для проверки этой 
гипотезы группа ученых Trompet 
et al. провела обсервационное 
исследование на основе популя-
ции пациентов из исследования 
Leiden 85-plus [48]. Из 599 участ-
ников этого исследования были 
отобраны 204 человека в возрас-
те 85 лет, исходно получавших 
по крайней мере один АГП (БКК, 
β-адреноблокатор, диуретик или 
ингибитор ангиотензинпревра-
щающего фермента). Все пациен-
ты проспективно наблюдались до 
достижения 90-летнего возраста. 
Во время каждого визита пери-
ода наблюдения когнитивная 
функция оценивалась при помо-

щи Краткой шкалы оценки пси-
хического статуса (Mini-Mental 
State Examination, MMSE). На 
исходном уровне значительные 
отличия в отношении клиниче-
ских и демографических харак-
теристик между пациентами, 
принимавшими каждый из четы-
рех видов АГП, отсутствовали. 
В дальнейших наблюдениях было 
отмечено отсутствие значимых 
различий в уровне смертности 
между группами, выделенными 
в соответствии с принимаемыми 
АГП. Однако только длительный 
прием БКК в этом исследовании 
был связан со значительным сни-
жением годовой скорости потери 
когнитивных функций (различие 
в 0,4 балла по шкале MMSE в год 
по сравнению с другими класса-
ми АГП, р=0,001). Для других ис-
пользуемых классов АГП подоб-
ной закономерности обнаружено 
не было (все значения р>0,3). Эти 
данные подтверждают гипотезу о 
том, что БКК препятствуют раз-

витию когнитивных нарушений 
преимущественно благодаря бло-
каде кальциевых каналов в ней-
ронах головного мозга, а не толь-
ко снижению уровня АД [48].

Заключение
Таким образом, АГ тесно свя-

зана с повышенным риском ин-
сульта, когнитивной дисфункции 
и развития деменции, особенно у 
пожилых пациентов с ИСАГ. АГТ 
модифицирует эти риски, причем 
наибольший нейропротекторный 
эффект показывают БКК, в част-
ности дигидропиридиновый БКК 
нитрендипин. Доказано, что этот 
препарат снижает риск смертель-
ных и несмертельных инсультов и 
уменьшает скорость прогрессиро-
вания когнитивных нарушений, 
что наряду с высокой антигипер-
тензивной эффективностью и 
благоприятным метаболическим 
профилем относит нитрендипин 
к АГП первой линии для пожилых 
пациентов.       n
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ванием в Китае за последние 20 лет 
увеличилась на 50%, и почти весь 
этот рост пришелся на период эко-
номического развития страны [2]. 
Летальность от инсульта (отноше-
ние умерших к числу заболевших) 
зависит от состояния неотложной 
помощи и способности системы 
здравоохранения обеспечивать 
дальнейшее лечение больного и его 
реабилитацию. В  последние годы 
в большинстве развитых стран ле-
тальность в остром периоде инсуль-
та заметно снизилась, но в течение 
года после ОНМК все равно уми-
рают почти 40% больных. Смерт-
ность (отношение числа умерших 
к населению) от инсульта тесно 
связана с заболеваемостью и эф-
фективностью мер профилактики. 
В  РФ смертность от инсульта на 
порядок выше, чем в США (251 и 
32 на 100  тыс. соответственно) [1]. 
В целом, смертность от заболеваний 

сердечно-сосудистой системы в РФ 
в 7 раз выше, чем в странах Европы, 
при одинаковой распространенно-
сти заболеваний, ассоциированных 
с атеросклерозом [3].

Итак, число пострадавших от 
инсульта растет вместе с заболевае-
мостью, а уменьшение летальности 
не снижает, а увеличивает нагрузку 
от данного заболевания. Ведь аб-
солютное число больных, требую-
щих мер вторичной профилактики 
и дорогостоящей реабилитации, 
становится больше. Единственный 
путь снижения остроты проблемы 
инсульта  – уменьшение заболевае-
мости путем повышения эффектив-
ности профилактики. Но увеличе-
ние затрат на профилактические 
программы (сегодня в большинстве 
стран мира они составляют около 
3% средств, направляемых на здра-
воохранение) возможно в ограни-
ченных пределах [3]. Расширения и 
углубления объема обследования до 

уровня, позволяющего определить 
явные и скрытые механизмы забо-
леваний системы кровообращения, 
не выдержит даже самая развитая 
экономика. В  основе современной 
популяционной стратегии профи-
лактики инсульта лежит концепция 
факторов риска (ФР). Важнейшими 
факторами сердечно-сосудистого 
риска являются: ожирение, мало-
подвижный образ жизни, артери-
альная гипертензия (АГ), сахар-
ный диабет (СД), курение табака, 
злоупотребление алкоголем, дис-
липидемия [4]. Управление этими 
факторами определяет успех по-
пуляционных профилактических 
программ. Насколько успешна эта 
стратегия в современном мире? 
A.S.  Kim, S.C.  Johnston (2013) про-
анализировали динамику наиболее 
значимых кардиоваскулярных ФР 
(табл.  1). Оказалось, что более или 
менее эффективно удается контро-
лировать только АД.

Традиционные  
и перспективные методы 
оценки риска инсульта

Широков Е.А.
Служба «СТОП-Инсульт», г. Москва

Проблема предупреждения инсульта особенно остро встала в последние десятилетия, когда 
тенденция к росту заболеваемости и смертности от острых нарушений мозгового кровообра-
щения (ОНМК) стала очевидной. В настоящее время каждая десятая смерть в мире связана 
с инсультом – всего около 6 млн. случаев ежегодно [1]. Нагрузка от инсульта (комплекс ме-
дицинских, социальных и финансовых проблем) заметно отражается на бюджетах развитых 
стран и ложится непомерным бременем на системы здравоохранения стран с низким уров-
нем доходов. Лечение больного, пострадавшего от инсульта, обходится примерно в 10 раз 
дороже, чем лечение больного с инфарктом миокарда (ИМ) [2]. Профилактика инсульта (как 
первичная, так и вторичная) требует значительных организационных усилий, новых методов 
диагностики, дорогостоящих лекарств. Это сказывается на доступности медицинской помо-
щи и эффективности профилактических мероприятий. В итоге, распространенность инсуль-
та в странах с низким и средним уровнем доходов примерно в 2 раза выше, чем в странах с 
развитой экономикой.
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Число больных с избыточной 
массой тела и метаболическим син-
дромом в большинстве стран неу-
клонно растет. Население развитых 
стран предпочитает избыточное 
питание и малоподвижный образ 
жизни. По данным последнего до-
клада ВОЗ (2014), в Европе зареги-
стрирован самый высокий уровень 
употребления алкоголя на душу на-
селения [5].

В  условиях усложнения и удо-
рожания диагностического процес-
са, недостаточной эффективности 
популяционных методов профи-
лактики сосудистых катастроф 
выбор стратегии высокого риска 
представляется оптимальным ре-
шением проблемы. Сущность идеи 
заключается в ограничении числа 
пациентов, требующих для преду-
преждения тяжелых сердечно-сосу-
дистых осложнений использования 
сложных методов диагностики и ле-
чения. На этот ограниченный круг 
больных должен быть направлен 
весь потенциал современных меди-
цинских технологий. Больных с дей-
ствительно высоким риском инсуль-
та не так много, как можно было бы 
предположить. Распространенность 
в популяции заболеваний сердечно-
сосудистой системы, приводящих к 
инсульту (АГ, ишемическая болезнь 
сердца (ИБС), атеросклероз), доста-
точно велика, а тяжелые осложне-

ния возникают редко – только у 1% 
больных [6]. Этот факт неизбежно 
подводит к выводу, что инсульт у 
больного, страдающего «обычны-
ми возрастными» болезнями,  – это 
маловероятное событие, к которому 
приводят особые обстоятельства 
и фатальные изменения характера 
болезни, ее поведения. Предвидеть 
катастрофическое развитие собы-
тий, выделить из огромной массы 
больных относительно небольшую 
группу тех, кому действительно 
угрожает опасность, можно осно-
вываясь на методах оценки инди-
видуального риска. Сегодня эта за-
дача решается с помощью методов 
статистического анализа данных, 
полученных в популяционных ис-
следованиях, таких как Framingham 
Heart Study, которые показали связь 
важнейших ФР с заболеваемостью 
инсультом [4].

Хорошо известно, например, что 
ежегодный риск инсульта увеличи-
вается с возрастом. Если в возраст-
ной группе 45–54 лет он составляет 1 
случай на 1000 человек, то в возрас-
те 75–84 лет – 1 случай на 50 чело-
век. Подобные данные существуют 
и в отношении других ФР. Курение 
табака увеличивает риск инсульта в 
2 раза, повышение АД на 10 мм рт.
ст. по отношению к норме  – в 2–3 
раза. В последние годы популяцион-
ные риски уточняются не только для 

больных, но и для здоровых людей. 
Методами статистического анализа 
установлено, например, что 10-лет-
ний риск сердечно-сосудистых со-
бытий для белого мужчины 44–79 
лет, некурящего, не страдающего 
АГ, дислипидемией и СД, составля-
ет 5,3% (2,1%  – для белой женщи-
ны) [7]. Однако индивидуальное 
прогнозирование, построенное на 
относительных популяционных 
рисках, методически некорректно 
и исключительно ненадежно. Эти 
данные важны лишь для того, что-
бы получить «нулевую», ориенти-
ровочную точку популяционного 
риска. Индивидуальный риск ни-
когда не будет соответствовать этой 
точке и может весьма существенно 
отклоняться в связи со множеством 
особенностей и обстоятельств, при-
сущих индивидууму.

Шкала SCORE  – общепринятая 
система оценки сердечно-сосуди-
стого риска на основе результатов 
популяционных исследований [8]. 
По этой шкале степень 10-летнего 
риска фатальных сосудистых собы-
тий может достигать 20% в зависи-
мости от влияния важнейших ФР, 
таких как АГ, курение, возраст и ги-
перхолестеринемия (высокий риск). 
Наглядность и акценты на корриги-
руемые ФР – несомненное достоин-
ство этой шкалы, стимулирующее 
больных к изменению образа жиз-

Таблица 1. Важнейшие кардиоваскулярные факторы риска (медиана). 25-летняя динамика в популяции США, 
Японии и Китая [2]

Страна Фактор риска 1980 г. 2005 г. Тенденция

США

Холестерин (мг/дл) 220 200 ↓

Индекс массы тела 25 27 ↑

Систолическое АД (мм. рт.ст.) 130 120 ↓

Глюкоза (мг/дл) 95 103 ↑

Япония

Холестерин (мг/дл) 185 200 ↑

Индекс массы тела 22 23 ↑

Систолическое АД (мм. рт.ст.) 135 127 ↓

Глюкоза (мг/дл) 89 97 ↑

Китай

Холестерин (мг/дл) 165 175 ↑

Индекс массы тела 22 23 ↑

Систолическое АД (мм. рт.ст.) 128 125 ↓

Глюкоза (мг/дл) 96 98 ↑
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ни. Но совпадение индивидуаль-
ного прогноза с реальными собы-
тиями  – маловероятно. Последние 
рекомендации по лечению АГ опре-
деляют умеренный риск серьезных 
сосудистых событий как равный 
или превышающий 7,5% в течение 
10 лет [9]. Таким образом, града-
ции десятилетнего риска инсульта, 
ИМ или сосудистой смерти рас-
пределяются примерно так: низкий 
риск – менее 7,5%, средний – 7–15%, 
высокий – более 15%. Стратифика-
ция общего сердечно-сосудистого 
риска на категории низкого, средне-
го, высокого и очень высокого ис-

пользуется и в Рекомендациях ESH/
ESC 2013  г. (табл.  2) [9]. В  основе 
этой прогностической системы ле-
жит АГ – важнейший гемодинами-
ческий синдром, патогенетически 
связанный с большинством сосуди-
стых событий.

До 1994  г. значения АД были 
единственным критерием для оцен-
ки степени риска. В  последующем 
было введено понятие суммарного 
риска, которое учитывает негатив-
ное влияние и других факторов, в 
совокупности определяющих более 
тяжелый прогноз. Однако оценка 
суммарного риска оказалась слож-

ной задачей, поскольку зависимость 
сосудистых событий от ФР не яв-
ляется линейной. Многочислен-
ные попытки уточнить прогноз с 
помощью математических формул 
не увенчались успехом  – методики 
получались громоздкими и не уве-
личивали точность предсказаний 
[10]. Приходилось вводить все но-
вые и новые дополнения, которые в 
последних версиях рекомендаций и 
руководств охватывают более 30 ФР. 
В итоге эксперты констатируют, что 
«любой порог для определения вы-
сокого сердечно-сосудистого риска 
произволен» [9]. Прогностическая 

Таблица 2. Стратификация общего сердечно-сосудистого риска ESH/ESC, 2013

Другие факторы риска, 
бессимптомное поражение органов-

мишеней или ассоциированные 
заболевания

Артериальное давление (мм. рт.ст.)

Высокое нор-
мальное

САД 130–139 мм.
рт.ст или ДАД 
85–89 мм. рт.ст

АГ 1-й степени
САД 140–159 

или ДАД 
90–99 мм. рт.ст

АГ 2-й степени
САД 160–179 или 

ДАД  
100–109 мм. рт.ст

АГ 3-й степени
САД>180 или 
ДАД>110 мм.  

рт.ст

Других факторов риска нет – Низкий риск Средний риск Высокий риск

1–2 фактора риска Низкий риск Средний риск Средний и 
высокий риск Высокий риск

3 и более факторов риска Низкий и сред-
ний риск

Средний и 
высокий риск Высокий риск Высокий риск

Поражение органов-мишеней, ХБП 
3 ст. или СД

Средний и 
высокий риск Высокий риск Высокий риск

Высокий и 
очень высокий 

риск
Клинически манифестные сердечно-
сосудистые заболевания, ХБП>4 ст. 

или СД с поражением органов-
мишеней или факторами риска

Очень высокий 
риск

Очень высокий 
риск

Очень высокий 
риск

Очень высокий 
риск

Примечание: ХБП – хроническая болезнь почек.
Таблица 3. Шкала CHA2DS2VASc

Фактор риска Баллы

Хроническая сердечная недостаточность 1

АГ 1

Возраст более 75 лет 2

СД 1

Ишемический инсульт, ТИА, системные эмболии 2

Поражение артерий
Инфаркт миокарда
АКШ в анамнезе
Заболевания периферических артерий

1

Возраст 65–74 года 1

Женский пол (за исключением женщин старше 65 лет без других факторов риска, кроме женского пола) 1

Примечание: АКШ – аортокоронарное шунтирование, ТИА – транзиторные ишемические атаки.
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точность системы стратификации 
риска ESH/ESC невелика, но она по-
зволяет на основании объективных 
критериев определить группу вы-
сокого риска. Недостаток этой шка-
лы – слишком широкий круг боль-
ных, которые попадают в категорию 
высокого риска.

Чувствительность метода про-
гнозирования зависит от выбора 
ведущего синдрома, способного 
привести к инсульту. Чем теснее 
патогенетические взаимоотноше-
ния анализируемых синдромов с 
сосудистыми событиями, тем точ-
нее прогноз. Для больных с наруше-
ниями ритма сердца более надеж-
ной является шкала CHA2DS2VASc 
(табл. 3) [11].

Шкала предназначена для опре-
деления показаний к назначению 
антикоагулянтов у больных с фи-
брилляцией предсердий и ее про-
гностическая ценность представля-
ется значительной. Вместе с суммой 
баллов растет годовой риск инсуль-
та: 1–2  балла  – 4,5%; 8–9  баллов  – 
18–24%. Вместе с тем, шкала учиты-
вает и другие важные ФР (возраст, 
диабет), что, несомненно, уточняет 

прогноз. Введение баллов в струк-
туру шкалы – методический прием, 
который позволяет ранжировать 
риски, придавая им разный вес [12]. 
Примером подобной прогностиче-
ской системы может служить шкала 
оценки риска повторных сердеч-
но-сосудистых оcложнений ESRS 
(табл. 4) [13].

Сумма в 3  балла и более свиде-
тельствует о 4% годовом риске се-
рьезных осложнений, и такой риск 
оценивается как высокий. Приме-
чательно, что степень риска для по-
вторных сосудистых событий воз-
растает на порядок в сравнении с 
10-летним риском по шкале SCORE.

Новые прогностические системы 
всегда ориентированы на оценку го-
дового риска и, как правило, связа-
ны с «ответственными» за развитие 
инсульта клиническими, коагуло-
патическими, гемодинамическими 
синдромами. Многочисленные кли-
нические исследования высокой 
степени достоверности продемон-
стрировали тесную связь репрезен-
тативных синдромов с годовым ри-
ском инсульта [6, 14, 15]. Величина 
этого риска для АГ составляет 4–7%, 

для аритмии – 2–12%, для гиперко-
агуляционного синдрома  – 5–7%, 
для стенозирующих атеросклеро-
тических процессов магистральных 
артерий головного мозга  – 4–12% 
[6, 10]. Эти обобщения позволили 
нам предложить «пятипроцентную» 
шкалу риска инсульта (табл. 5) [6].

Шкала удобна для практических 
врачей и более точна в сравнении с 
системами, ориентированными на 
возрастные и нозологические кри-
терии. Низкий риск определяется 
как 5% и менее (1 синдром), умерен-
ный риск – 5–10% (2 синдрома), вы-
сокий риск – 10–15% (3 синдрома), 
очень высокий риск  – 3–4 синдро-
ма. Граница низкого и умеренного 
риска служит основанием для при-
нятия решения о превентивном ле-
чении (назначение антитромботи-
ческих средств, статинов и других 
лекарств).

Современные системы оценки 
риска демонстрируют неплохую 
чувствительность, если они при-
меняются для оценки вероятности 
повторных сосудистых событий. 
Это неудивительно, ведь более 30% 
больных, пострадавших от ОНМК, в 

Таблица 4. Шкала ESRS

Фактор риска Баллы
Возраст менее 65 лет 0
Возраст 65–75 лет 1
Возраст более 75 лет 2
Артериальная гипертензия 1
Сахарный диабет 1
Инфаркт миокарда 1
Другие сердечно-сосудистые заболевания (ХСН, ИБС, желудочковые аритмии), за исключением 
ИМ и фибрилляции предсердий 1

Заболевания периферических артерий 1
Курение 1
Транзиторная ишемическая атака или ишемический инсульт в дополнение к оцениваемому 
событию 1

Примечание: ХСН – хроническая сердечная недостаточность.

Таблица 5. Пятипроцентная шкала риска инсульта

Репрезентативный синдром Годовой риск инсульта, %

Артериальная гипертензия 5

Гиперкоагуляционный синдром 5

Аритмия 5

Атеросклеротический стеноз магистральных артерий головного мозга (>50%) 5
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течение 5 лет переносят ОНМК или 
ИМ, а ТИА у 20% больных в течение 
1 мес. приводят к инсульту [16, 17].

Шкала ABCD (age, blood pressure, 
clinical features, duration of symptoms, 
diabetes mellitus), которая использу-
ется для оценки вероятности раз-
вития инсульта у больных с ТИА, 
кроме основных ФР учитывает важ-
ные динамические характеристики 
болезни: продолжительность кли-
нических проявлений.

Шкала оценки риска 
инсульта после ТИА – ABCD:
1. Возраст более 60 лет – 1 балл.
2. АД при поступлении выше 

140/90 мм рт.ст. – 1 балл.
3. Клинические симптомы: сла-

бость конечностей с одной 
стороны  – 2  балла, речевые 
расстройства без слабости в 
конечностях – 1 балл.

4. Длительность существова-
ния симптомов: 10–60 мин. – 
1 балл, более 60 мин. – 2 бал-
ла.

5. СД – 1 балл.
Специальное мультицентровое 

проспективное исследование пока-
зало, что граница низкого риска по 
этой шкале находится на уровне 3 
баллов. Вероятность развития ин-
сульта у больных, перенесших ТИА 
и получивших более 3 баллов по 
шкале ABCD, в 7 раз выше [18].

Итог 0–3 балла. Низкий риск:
 � риск инсульта в течение 2 
дней: 1,0%;

 � риск инсульта в течение 
1 нед.: 1,2%;

 � риск инсульта в течение 
3 мес.: 3,1%.

Итог 4–5  баллов. Умеренный 
риск:

 � риск инсульта в течение 2 
дней: 4,1%;

 � риск инсульта в течение 
1 нед.: 5,9%;

 � риск инсульта в течение 
3 мес.: 9,8%.

Итог 6–7 баллов. Высокий риск:
 � риск инсульта в течение 2 
дней: 8,1%;

 � риск инсульта в течение 
1 нед.: 11,7%;

 � риск инсульта в течение 
3 мес.: 17,8%.

Таким образом, у больных с яв-

ными признаками декомпенсации 
мозгового кровообращения (ТИА) 
шкала ABCD довольно точно выво-
дит на прогноз инсульта.

Хуже обстоит дело с предсказа-
нием первого инсульта или ТИА. 
Клинические наблюдения показы-
вают, что нередко больные, которых 
можно уверенно относить к кате-
гории высокого и очень высокого 
риска, благополучно доживают до 
глубокой старости, минуя разру-
шительные сосудистые эпизоды. Но 
инсульт может настигнуть относи-
тельно молодого человека, не стра-
дающего тяжелым атеросклерозом, 
гипертензией и аритмией.

Методика оценки риска как 
первого, так и повторного инсульта 
должна учитывать не только факт 
существования болезни и много-
численные ФР. Она должна быть 
ориентирована на выявление пре-
дикторов сосудистых событий. Кли-
ническими предикторами инсуль-
та могут быть гемодинамические 
кризы. Гемодинамические кризы 
как внезапное изменение течения 
болезни часто предшествуют со-
судистым катастрофам [6]. Около 
60% всех ОНМК связано с гиперто-
ническим кризом [1, 6]. Почти 40% 
кардиоэмболических инсультов ас-
социировано с пароксизмальными 
нарушениями ритма сердца [6, 7]. 
Практически все случаи внезапной 
смерти обусловлены фатальными 
нарушениями ритма сердца [16, 
17]. Клинические проявления кри-
зов возникают остро, однако им, 
как правило, предшествуют значи-
тельные отклонения от нормы ге-
модинамических показателей. Эти 
переменные функции отражают 
состояние системы кровообраще-
ния и могут быть динамическими 
предикторами неблагоприятного 
развития событий. Таким образом, 
существуют клинические и физиче-
ские аспекты проблемы увеличения 
точности прогностических оценок.

Кровообращение с точки зре-
ния современной физики  – это 
сложная открытая неравновесная 
колебательная система, поведение 
которой подчиняется определен-
ным закономерностям [6, 19, 20]. 
Любой измеряемый гемодинамиче-
ский показатель (функция) (ЧСС, 

АД, МОК  – минутный объем кро-
ви, ФВ  – фракция выброса и  т.д.) 
колеблется вокруг точки условного 
равновесия, возвращаясь в исход-
ное положение  – завершая цикл. 
Колебания функций определяются 
такими характеристиками, как ам-
плитуда и периодичность. Кроме 
того, кровообращение обеспечива-
ется сопряженной, согласованной 
работой множества функций, ко-
торые выполняют сосуды, сердце, 
нервные центры и т.д. Необходимая 
согласованность функций (коге-
рентность)  – непременное условие 
эффективности кровообращения. 
Когерентность обеспечивается ие-
рархией водителей ритмов (цен-
тральная нервная система, проводя-
щая система сердца). Важную роль 
в функционировании неравновес-
ной колебательной системы играют 
структура и конфигурация цикла. 
Хорошо знакомая врачам конфигу-
рация цикла – это графическое изо-
бражение повторяющихся циклов 
работы сердца, имеющее строго 
определенную форму (ЭКГ). Суточ-
ный профиль АД  – это тоже цикл 
определенной архитектуры с более 
редкой периодичностью колебаний. 
В  виде циклов можно изобразить 
любые функции элементов системы 
кровообращения, например, изме-
нения сосудистого тонуса.

Методы математического моде-
лирования показали, что колеба-
тельная система, подобная системе 
кровообращения, способна к само-
организации и эволюции при из-
менении внутренних и внешних ус-
ловий [6, 19, 20]. Такая система при 
потере равновесия проходит стадию 
мягкой потери устойчивости, ста-
дию удвоения, утроения, разруше-
ния и потери цикла. Пример мягкой 
потери устойчивости динамической 
системы применительно к системе 
кровообращения  – тахикардия или 
брадикардия. Пример удвоения и 
утроения цикла: бигеминия, триге-
миния. Пример потери цикла: фи-
брилляция желудочков, остановка 
сердца. Потеря устойчивости коле-
бательной системы в рамках клини-
ческих представлений означает обо-
стрение болезни. Режим обострения 
колебательной системы характери-
зуется эволюцией от мягкой потери 
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устойчивости к потере цикла. На-
пример, гипертоническому кризу 
предшествует изменение суточного 
профиля АД, аритмическому кризу – 
тахикардия, брадикардия, экстраси-
столия. В теории катастроф обостре-
нием называют автокаталитический 
режим, в котором положительные 
обратные связи способствуют «разо-
греву» системы, в результате чего ди-
намическая конструкция стремится 
к разрушению. Гемодинамический 
криз  – типичный пример автока-
талитического обострения. В  пато-
генезе любого гемодинамического 
криза принимают участие механиз-
мы взаимного отягощения (сосуди-
стый спазм и увеличение нагрузки 
на миокард, нарушения микроцир-
куляции и гиперкоагуляция, АГ или 
гипотония и  т.д.) [6, 20]. Признаки 
потери устойчивости могут служить 
динамическими предикторами сосу-
дистых катастроф. Существует мно-
жество динамических предикторов, 
отражающих переход системы в ре-
жим автокаталитического обостре-
ния. Вот некоторые из них:

 � увеличение амплитуды коле-
баний;

 � изменение структуры и кон-
фигурации цикла (деформа-
ция цикла);

 � нарушение периодичности 
колебаний;

 � удвоение и утроение цикла;
 � утрата когерентности систе-
мы и связи функций с водите-
лями ритмов.

Изучение этих свойств системы 
кровообращения лежит в основе 
нового направления в разработке 
прогностических систем  – динами-
ческого прогностического анализа. 
В  отличие от статических свойств 
системы (структура и морфология) 
и анализа данных популяционных 

исследований динамический анализ 
основан на оценке пространствен-
но-временных критериев, непосред-
ственно связанных с элементами 
системы кровообращения у кон-
кретного больного [20]. Исследова-
ние функции во времени  – обяза-
тельное условие такого анализа. Для 
составления представлений о коге-
рентности некоторых функций (сер-
дечный цикл, например) достаточно 
короткого наблюдения. Однако для 
оценки периодичности, выявления 
эпизодов удвоения цикла, связи с 
водителями ритма необходимо бо-
лее длительное наблюдение. Для 
анализа цикла АД необходимы, как 
минимум, сутки. Увеличение перио-
да наблюдения позволяет использо-
вать элементы статистической обра-
ботки полученных данных.

С  помощью современных мето-
дов функциональной диагностики 
можно обнаружить важные откло-
нения в поведении динамической 
системы или ее элементов. Напри-
мер, в последние годы специали-
сты анализируют такой динамиче-
ский критерий, как турбулентность 
ритма сердца (ТРС). ТРС  – метод 
оценки риска внезапной сердечной 
смерти по анализу изменчивости 
интервалов  RR после желудочко-
вой экстрасистолы. Другой пример 
динамического анализа  – оценка 
Decelerration/Acceleration Capacity 
(DC/AC) (торможение/ускорение 
ритма сердца). DC/AC – метод оцен-
ки риска внезапной сердечной смер-
ти на основе анализа разницы со-
седних интервалов RR [20]. В свете 
развивающейся теории динамиче-
ского анализа получили дальнейшее 
развитие функциональные пробы, 
ориентированные на реакцию си-
стемы кровообращение на измене-
ние внешних условий. Например, 

пассивная длительная ортостатиче-
ская проба (ПДОП) проводится на 
специализированном поворотном 
столе, позволяющем изменять по-
ложение больного  – переводить из 
горизонтального в вертикальное. 
Непрерывная регистрация гемоди-
намических показателей (ЧСС, АД, 
МОК) обнаруживает нарушения 
когерентности системы, увеличение 
или уменьшение амплитуды колеба-
ний. Динамический анализ сердеч-
ного цикла выявляет предикторы 
фатальных аритмий  – ускользание 
из-под влияния водителей ритма, 
удвоение и утроение цикла.

В практическом отношении важ-
но определить прогностическую 
ценность динамических предикто-
ров обострения, которые можно 
оценить по возрастающей шкале 
(табл. 6).

При анализе динамических пре-
дикторов речь идет об абсолютном 
годовом риске сосудистых собы-
тий (ТИА, инсульт, ИМ, внезапная 
смерть). Мы сравнили прогностиче-
скую ценность шкалы ABCD и ДПО 
для уточнения величин абсолютно-
го риска развития инсульта в тече-
ние 3 мес. после ТИА. Шкала ABCD 
была верифицирована с помощью 
специальных исследований [18]. 
Поэтому для обеих шкал использо-
ваны следующие градации риска: 
низкий (3,1%), умеренный (9,85), 
высокий (17,8%). Для прогности-
ческой оценки по шкале ДПО ис-
пользовали результаты следующих 
исследований: ЭКГ, холтеровское 
мониторирование ЭКГ, суточный 
профиль АД. Исходя из прогно-
стических оценок определяли абсо-
лютное число больных с вероятным 
развитием инсульта. Полученные 
результаты через 3 мес. сравнивали 
с реальными событиями. Критерии 

Таблица 6. Прогностическая шкала динамических предикторов обострения (ДПО)

Динамические предикторы Баллы
Увеличение амплитуды колебаний 1

Изменение структуры цикла 2
Нарушение периодичности колебаний 3

Удвоение и утроение цикла 4
Утрата когерентности системы, разрушение иерархии ритмов, потеря цикла 5

Примечание: 1–5 баллов – низкий риск; 5–10 баллов – средний риск; 10–15 баллов – высокий риск.
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включения: ТИА у больных ИБС, АГ 
и церебральным атеросклерозом. 
Наблюдали 80 больных (медиана 64 
года), перенесших ТИА с признака-
ми нарушения мозгового кровоо-
бращения в каротидном бассейне. 
Прогностическая оценка проводи-
лась через 2 дня полного регресса 
очаговой неврологической симпто-
матики. Это время требовалось для 
проведения диагностических иссле-
дований. Всех больных оценивали 
по двум прогностическим шкалам: 
ABCD и ДПО (табл. 7).

Оценка риска инсульта, осно-
ванная на анализе динамических 

признаков болезни, оказалась более 
точной. Хотя шкала ДПО нуждается 
в дальнейшей валидизации, можно 
предполагать, что методы прогно-
зирования инсульта, построенные 
на изучении индивидуальных, при-
сущих конкретному больному кри-
териев, будут ближе к реальным со-
бытиям.

Определение динамических 
предикторов сосудистых ка-
тастроф с развитием методов 
функциональной диагностики и 
теоретических положений, отра-
жающих закономерности поведе-
ния неравновесных нелинейных 

динамических систем, становится 
достоянием клинической практи-
ки. В  настоящее время проблемой 
превентивной кардионеврологии 
является не поиск новых ФР, а из-
учение закономерностей поведения 
патологических процессов при из-
менении условий, определение на-
дежных предикторов обострения. 
Динамический прогностический 
анализ результатов объективных 
исследований сердечно-сосудистой 
системы может стать важным до-
полнением к традиционным мето-
дам оценки риска сосудистых ката-
строф.          n

Таблица 7. Сравнение прогностических шкал ABCD и ДПО

Признак Прогностическая 
шкала

Риск инсульта в течение 3 мес. и абсолютное 
число больных

Число больных, у 
которых вероятно 

произойдёт инсульт 
(прогноз)

Низкий  
(3,1%)

Умеренный 
(9,8%)

Высокий 
(17,8%)

Прогноз
ABCD 12 37 31 9

ДПО 26 38 16 6

Реальные события (число больных, пострадавших от инсульта) 6
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Цель: изучить эффективность 
препарата Нейроксон в лечении 
больных с острым ишемическим 
инсультом, провести анализ эф-
фективности препаратов Нейрок-
сон и Цераксон, выявить возмож-
ные побочные эффекты.

Материалы и методы. В  ис-
следовании приняли участие 80 
больных в остром периоде ишеми-
ческого инсульта. Пациенты были 
разделены на основную (Нейрок-
сон) и контрольную (Цераксон) 
группы.

Результаты. Пациенты основ-
ной и контрольной групп стати-
стически не различались. В  ходе 
анализа установлено, что лечение 
было эффективно в обеих группах. 
Побочные эффекты в ходе лечения 
препаратом Нейроксон не выявле-
ны.

Выводы. Доказана терапевти-
ческая эквивалентность Нейрок-
сона и Цераксона в отношении эф-
фективности и безопасности.

В  Украине проблема МИ так-
же актуальна. Ежегодно от 100 до 
120  тыс. жителей страны заболе-
вают МИ. В 2012 году МИ поразил 
11  615 жителей Украины, что со-
ставляет 297,8 случая на 100  тыс. 
населения (в среднем показатель 
заболеваемости в странах Евро-
пы – 200 случаев на 100 тыс. насе-
ления). 35,5% всех МИ в Украине 
произошли у людей трудоспособ-
ного возраста [4].

МИ – это и одна из главных при-
чин инвалидизации взрослого на-
селения. Восстановление прежней 
работоспособности после МИ у 
большинства людей проблематично. 
Только 10–20% возвращаются к тру-
ду, из них около 8% сохраняют свою 
профессиональную пригодность по-
сле инсульта. От 20 до 43% нужда-
ются в постороннем уходе, в 33–48% 
случаев наблюдаются явления геми-
пареза, 18–27% имеют речевые нару-
шения, а у 25% к концу первого года 
развивается деменция [1, 3].

Таким образом, инсульт яв-
ляется огромным бременем для 
системы здравоохранения в гло-
бальном масштабе из-за своего 
разрушительного инвалидизирую-
щего потенциала. В структуре МИ 
ишемические нарушения мозго-
вого кровообращения занимают 
лидирующее положение, так как 
встречаются значительно чаще, 
чем геморрагические. При этом, 
несмотря на многочисленные ис-
следования, проводимые в течение 
десятилетий, успехи, достигнутые 
в лечении ишемического инсульта, 
весьма незначительны. На сегодня 
доказано 4 эффективных лечебных 
вмешательства в остром периоде 
ишемического инсульта: внутри-
венный тромболизис, перораль-
ный прием ацетилсалициловой 
кислоты, оказание пациентам ком-
плексной помощи в специализи-
рованных инсультных отделениях, 
декомпрессионная гемикраниэк-
томия у больных с синдромом зло-

Нейроксон в лечении 
больных с ишемическим 
инсультом

Никонов В.В.1, Мищенко В.Н.2, Здесенко И.В.2

1 Харьковская медицинская академия последипломного образования, г. Харьков
2 ГУ «Институт неврологии, психиатрии и наркологии Национальной академии 
медицинских наук Украины», г. Харьков

Мозговые инсульты (МИ) в настоящее время являются одной из основных причин смертнос-
ти и инвалидизации населения планеты. Ежегодно в мире около 16 млн. больных впервые 
заболевают МИ, а около 7 млн. человек умирают в результате него. Инсульт является вто-
рой, а в некоторых странах – третьей по частоте причиной смертности населения и одной из 
основных причин инвалидизации взрослого населения [1–3].
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качественного инсульта в бассейне 
средней мозговой артерии [5–7]. 
К сожалению, наиболее эффектив-
ные методы лечения (тромболизис, 
гемикраниэктомия) применимы 
лишь у небольшой части пациен-
тов. Большая потребность в мето-
дах лечения острого ишемического 
инсульта остается неудовлетворен-
ной. За последние несколько деся-
тилетий было проведено большое 
количество экспериментальных ис-
следований по эффективности ней-
ропротекторов в лечении острой 
церебральной ишемии. Однако ни 
один из потенциально возможных 
нейропротекторов не показал ожи-
даемых результатов в клинической 
практике. Объяснениями этих до-
рого стоивших неудач являются 
отсроченное начало лечения, не-
достаточные дозировки при моно-
терапии у людей, неудачный выбор 
мер исхода в экспериментальных 
исследованиях на животных [8].

Поэтому в рекомендациях по 
ведению больных с острым ишеми-
ческим инсультом, принятых как в 
странах Европы, так и в Америке, 
да и в Украине, терапия нейропро-
текторами как обязательная со-
ставляющая интенсивной терапии 
инсульта отсутствует.

«Нейропротекция»  – понятие 
собирательное. Нейропротекторов 
как фармакологической группы с 
единым механизмом действия (как 
это принято обозначать в классиче-
ской фармакологии) не существует. 
Однако это название прочно вошло 
в практику клиницистов [9].

Вместе с тем выделено 2 ней-
ропротектора с мультимодальным 
действием (церебролизин, цити-
колин), которые оказывают поло-
жительное воздействие на восста-
новление некоторых нарушенных 
неврологических функций [9, 10].

Механизм действия цитико-
лина заключается в стимуляции 
биосинтеза структурных фосфо-
липидов в мембране нейронов, что 
способствует улучшению функций 
мембран, в том числе функциони-
рованию ионообменных насосов и 
нейрорецепторов. Благодаря ста-
билизирующему действию на мем-
брану цитиколин обладает проти-

воотечными свойствами и поэтому 
уменьшает отек мозга. Результа-
ты исследований показали, что 
цитиколин ингибирует действие 
некоторых фосфолипаз, препят-
ствует избыточному образованию 
свободных радикалов, предотвра-
щает повреждение мембранных 
систем и обеспечивает сохранение 
защитной антиоксидантной систе-
мы. Цитиколин уменьшает объем 
поврежденной ткани, предотвра-
щая гибель клеток, воздействуя на 
механизмы апоптоза, и улучшает 
холинергическую передачу [11].

С 1980 по 2001 год проведено 12 
крупных клинических исследова-
ний препарата при ишемическом 
инсульте, из них 9 – в Европе и Япо-
нии и 3 – в США. Следует отметить, 
что в США и Японии использовал-
ся внутривенный путь введения, 
тогда как в Европе  – прием per  os, 
что могло вызвать различия в ско-
рости поступления препарата в 
нервную систему [12–21].

С 1982 по 1985 г. в Японии про-
ведено многоцентровое двойное 
слепое исследование с назначени-
ем цитиколина в первые 14 дней 
после ОНМК, включившее 272 па-
циента с легкими и умеренными 
нарушениями сознания. Препарат 
назначался внутривенно капель-
но на физиологическом растворе 
или 5% глюкозе по 1000 мг/день на 
протяжении 14 дней. Состояние со-
знания больных опытной группы, 
оцененное по японской шкале ком, 
на 7-й и 14-й день лечения было су-
щественно лучшим, чем в группе 
плацебо. Общее улучшение состо-
яния в группе цитиколина на 7-й и 
14-й день, а также число выживших 
через 18 месяцев также было боль-
шим. Так, на 14-й день общее улуч-
шение отмечено у 54% пациентов в 
группе цитиколина и 29% в группе 
плацебо.

Целью проведенного в Корее ис-
следования на пациентах с острым 
ишемическим инсультом (4191) 
была оценка эффективности и без-
опасности перорального назначе-
ния цитиколина. Цитиколин на-
значали перорально (500–4000  мг/
сут.) в течение первых 24 часов от 
момента появления симптомов 

инсульта 3736 пациентам (группа 
раннего лечения) и спустя 24 часа 
от начала инсульта 455 пациентам 
(группа отсроченного лечения) 
курсом не менее 6 недель. Через 6 
недель лечения произошло улучше-
ние по всем показателям, таким как 
оценка по сокращенному варианту 
шкалы NIH, индекс Бартель и оцен-
ка по модифицированной шкале 
Рэнкина. Безопасность цитиколина 
была отличной.

J.L. Saver опубликовал мета-ана-
лиз исследований, включающих 
результаты 10 испытаний цитико-
лина при лечении ишемического и 
геморрагического инсультов. Цель 
этого мета-анализа заключалась в 
оценке положительного терапев-
тического влияния цитиколина. 
У  2279 пациентов, включенных в 
исследования, назначение цитико-
лина по сравнению с плацебо было 
ассоциировано с существенным 
снижением частоты развития ле-
тального исхода или потери трудо-
способности в течение длительного 
периода последующих наблюдений. 
Анализ безопасности во всех ис-
пытаниях, содержащих данные об 
уровне летальности по окончании 
периода наблюдений, продемон-
стрировал отсутствие побочных 
эффектов цитиколина [22].

Многоцентровое рандомизи-
рованное исследование ICTUS, 
проведенное в 50 центрах Испа-
нии, Португалии и Германии, про-
демонстрировало незначитель-
ную эффективность цитиколина 
у определенной группы больных с 
ишемическим инсультом.

Представляет интерес влия-
ние цитиколина на когнитивные 
функции у инсультных больных. 
Сосредоточив внимание на репа-
ративных эффектах цитиколина, 
B.  Ovbiagele и соавт. представили 
результаты клинического иссле-
дования по оценке безопасности и 
эффективности цитиколина в от-
ношении сохранения когнитивных 
функций после инсульта [23]. Ав-
торы включили в исследование 347 
пациентов с впервые развившимся 
инсультом, у которых оценку ког-
нитивных функций проводили с 
помощью полного набора нейроп-
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сихологических тестов через 6 не-
дель (±3 дня) и 6 месяцев (±7 дней) 
после учетного события. Все паци-
енты получали цитиколин (2 г/сут.) 
в течение 6 недель, а затем были 
рандомизированы в группы про-
должения лечения цитиколином 
(1 г/сут.) до 6 месяцев или прекра-
щения лечения цитиколином. Сни-
жение когнитивных способностей 
по каждому домену оценивали с 
использованием модели логисти-
ческой регрессии. Через 6 месяцев 
у пациентов, не получавших ци-
тиколин, зарегистрировали более 
значительные когнитивные нару-
шения в сфере внимания, исполни-
тельных функций и ориентации во 
времени. Авторы пришли к выводу, 
что лечение цитиколином в тече-
ние 6 месяцев после впервые раз-
вившегося ишемического инсульта 
является безопасным и эффектив-
ным в отношении улучшения ког-
нитивных функций.

Таким образом, цитиколин спо-
собствует более быстрой функцио-
нальной реабилитации пациентов 
при острых нарушениях мозго-
вого кровообращения, уменьшая 
ишемическое повреждение тканей 
мозга, что подтверждается и ре-
зультатами рентгенологических 
исследований. Цитиколин способ-
ствует повышению уровня мозго-
вой деятельности, снижает уровень 
амнезии, улучшает состояние при 
когнитивных, сенситивных и мо-
торных расстройствах, которые на-
блюдаются при ишемии мозга.

Следует отметить, что эффек-
ты цитиколина являются дозоза-
висимыми. Так, при назначении 
цитиколина в более высоких до-
зах регистрировали больший про-
гресс неврологических симптомов 
к окончанию острого периода ин-
сульта и достоверное улучшение 
функционального восстановле-
ния и навыков самообслуживания 
больных в отдаленный период ин-
сульта.

Несмотря на проведенные не-
многочисленные исследования, 
которые продемонстрировали эф-
фективность и безопасность пре-
парата в остром периоде инсульта, 
требуется проведение испытаний, 

которые могли  бы достоверно до-
казать эффективность цитиколи-
на. Уже несколько лет в Украине 
используется оригинальный пре-
парат цитиколина Цераксон. На 
фармацевтическом рынке Украи-
ны стали появляться генерические 
препараты цитиколина.

Представляло интерес изучение 
эффективности, безопасности и 
терапевтической эквивалентности 
препаратов Нейроксон, таблетки, 
покрытые пленочной оболочкой, 
производства ОАО  «Киевмедпре-
парат», Украина, и Цераксон, та-
блетки, покрытые пленочной обо-
лочкой, производства фирмы Ferrer 
Internacional, Испания, в лечении 
больных с острым ишемическим 
инсультом. Для этого было про-
ведено открытое мультицентровое 
сравнительное рандомизирован-
ное параллельное исследование.

В  исследовании участвовали 3 
центра: ГУ «Институт неврологии, 
психиатрии и наркологии Наци-
ональной академии медицинских 
наук Украины», кафедра медицины 
неотложных состояний, медицины 
катастроф и военной медицины 
Харьковской медицинской акаде-
мии последипломного образова-
ния, коммунальное медицинское 
учреждение «Клиническая Руднич-
ная больница», отделение анесте-
зиологии и интенсивной терапии 
(г. Макеевка).

Данное клиническое испытание 
было проведено в соответствии 
с этическими принципами Хель-
синкской декларации, ICH  GCP 
и законами Украины. Настоящее 
исследование было начато после 
одобрения протокола клиниче-
ского исследования локальными 
комиссиями по вопросам этики 
при каждом из мест проведения 
исследования [24–28]. Пациен-
ты, являющиеся потенциальными 
участниками исследования, были 
проинформированы о характере 
клинического исследования, иссле-
дуемом препарате, а также о воз-
можном риске и неудобствах, свя-
занных с приемом лекарственного 
средства и процедурами исследова-
ния. Каждому пациенту была пре-
доставлена письменная информа-

ция о проводимом исследовании, 
содержащаяся в «Информации 
для пациента (родственника па-
циента)». Все больные (уполномо-
ченные законные представители), 
включаемые в исследование, дали 
письменное согласие на участие в 
испытании. Форма письменного 
согласия пациента (родственника 
пациента) прилагалась к утверж-
денному протоколу клинического 
исследования.

В  случае невозможности полу-
чения информированного согласия 
от пациента вследствие тяжести его 
состояния письменная информа-
ция о проводимом исследовании, 
содержащаяся в «Информации для 
пациента (родственника пациен-
та)», предоставлялась законному 
представителю, а в случае его от-
сутствия  – дееспособному близко-
му родственнику пациента.

Задачи исследования:
 � изучить эффективность пре-
парата Нейроксон в лечении 
больных с острым ишемиче-
ским инсультом;

 � провести сравнительный ана-
лиз эффективности препара-
тов Нейроксон и Цераксон у 
обследованных больных;

 � выявить и проанализировать 
возможные побочные эффек-
ты исследуемых препаратов.

Для достижения поставленной 
цели и решения задач исследова-
ния был обследован и пролечен 81 
больной в остром периоде ишеми-
ческого инсульта. Закончили ис-
следование 80 пациентов. Все паци-
енты были разделены на 2 группы: 
основную и контрольную. Распре-
деление больных по полу представ-
лено в табл. 1.

Возраст включенных в исследо-
вание пациентов колебался от 42 до 
70 лет. Средний возраст больных 
основной группы составил 60,23 
года, контрольной группы  – 59,55 
года. Таким образом, больные ос-
новной и контрольной групп были 
сопоставимы по возрасту и полу.

Критериями включения в дан-
ное исследование были:

 � мужчины и женщины в воз-
расте от 18 до 70 лет;
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 � диагноз  – острое нарушение 
мозгового кровообращения 
по ишемическому типу (ише-
мический инсульт) в каротид-
ном и/или вертебробазиляр-
ном бассейне;

 � применение цитиколина лю-
бого производителя начиная с 
первых 36 часов и на протяже-
нии последующих 4 суток со 
времени развития ишемиче-
ского инсульта в дозе от 1000 
до 2000 мг в сутки (в зависи-
мости от тяжести состояния);

 � оценка по шкале комы Глаз-
го – от 8 до 15 баллов включи-
тельно;

 � оценка по шкале NIHSS – от 3 
до 12 баллов включительно;

 � негативный тест на беремен-
ность у женщин с детородным 
потенциалом (не стерилизо-
ванных хирургически и не на-
ходящихся в постменопаузе 
более 2 лет);

 � для женщин с детородным 
потенциалом  – согласие ис-
пользовать адекватные мето-
ды контрацепции (например, 
двойную барьерную контра-
цепцию, или внутриматочные 
устройства, или комбиниро-
ванные оральные контрацеп-
тивы) на протяжении всего 
исследования;

 � подписание больным и/или 
его законным представителем 
формы информированного 
согласия на участие в исследо-
вании.

Критерии невключения в дан-
ное исследование:

 � большие размеры очага ише-
мического инсульта (смеще-
ние срединных структур го-
ловного мозга на 7 мм и более, 
размер очага некроза более 
50% от зоны васкуляризации 

передней, средней или задней 
мозговой артерии, компрес-
сия ствола мозга);

 � оценка по шкале комы Глаз-
го – 7 и менее баллов;

 � оценка по шкале NIHSS – 13 и 
более баллов;

 � наличие результатов КТ или 
МРТ головного мозга, проти-
воречащих основному кли-
ническому диагнозу (наличие 
геморрагического очага, но-
вообразований, травматиче-
ских поражений);

 � дисфагия или другое состо-
яние, не позволяющее перо-
рально самостоятельно при-
нимать цитиколин в форме 
таблеток;

 � наличие других факторов, 
обеспечивающих неблагопри-
ятный прогноз заболевания в 
течение следующей недели;

 � проведенная в течение по-
следнего месяца или плани-
руемая тромболитическая те-
рапия;

 � планируемое нейрохирурги-
ческое вмешательство;

 � внутричерепное кровоизлия-
ние;

 � невозможность определения 
времени возникновения ин-
сульта;

 � повышение температуры тела 
выше 38°С;

 � стрессовое повышение уров-
ня глюкозы крови более 
15 ммоль/л;

 � наличие декомпенсирован-
ных сопутствующих заболе-
ваний или прием лекарств, 
которые, по мнению исследо-
вателя, могут повлиять на ход 
и результаты исследования;

 � лекарственная аллергия или 
непереносимость любого из 
компонентов вводимых пре-

паратов;
 � участие в другом клиниче-
ском исследовании за послед-
ние 6 месяцев;

 � беременность, лактация.
Как было указано выше, все па-

циенты были разделены на 2 груп-
пы: основную и контрольную.

Пациентам основной группы 
был назначен исследуемый препа-
рат Нейроксон, таблетки, покрытые 
пленочной оболочкой, по 500  мг, 
производства АО  «Киевмедпрепа-
рат» (Украина). На протяжении 35 
дней исследования препарат при-
нимался перорально по 1 таблетке 
(500 мг цитиколина) 3 раза в день. 
Больной и его родственники или 
законные представители детально 
инструктировались лечащим вра-
чом о способе приема препарата и 
принимаемых дозах.

Пациентам контрольной группы 
назначали референтный препарат 
Цераксон, таблетки, покрытые пле-
ночной оболочкой, по 500 мг, произ-
водства фирмы Ferrer International 
(Испания) по аналогичной схеме.

Лечение всех включенных в ис-
следование пациентов проводи-
лось на фоне стандартной базисной 
терапии согласно Унифицирован-
ному клиническому протоколу ока-
зания медицинской помощи боль-
ным с ишемическим инсультом, 
утвержде  нному Приказом МЗ 
Украины №602 от 03.08.2012 г.

В  работе были использованы 
следующие методы обследования:

Клинико-неврологическое об-
следование больных с использо-
ванием клинических шкал комы 
Глазго, Национального института 
здоровья США (NIHSS), Рэнкина.

Лабораторные исследования 
(развернутый общий анализ крови; 
общий анализ мочи; биохимиче-
ский анализ крови).

Таблица 1. Распределение пациентов по полу

Пол
Основная группа Контрольная группа

Р-значение
n % n %

Мужской 20 50 18 45

0,823Женский 20 50 22 55

Всего 40 100 40 100
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Статистические методы 
исследования
При оценке необходимого раз-

мера выборки было учтено, что 
данное исследование спланировано 
для доказательства эквивалентно-
сти двух препаратов, а заключение 
об эквивалентности препаратов, 
согласно требованиям регулятор-
ных органов, базируется на подхо-
де, основанном на доверительных 
интервалах. Суть этого подхода со-
стоит в том, что оцениваются раз-
личия между долями положитель-
ных исходов в группах для каждой 
из главных переменных, в данном 
случае – между долями пациентов с 
позитивной динамикой (категория 
«терапия эффективна»).

Эффективность лечения оцени-
валась по следующим показателям:

уменьшение выраженности не-
врологического дефицита на 1 балл 
и более по шкале NIHSS на 35-й день 
исследования по сравнению с 1-м 
днем;

 � оценка состояния сознания по 
шкале комы Глазго и ее изме-
нение;

 � оценка степени инвалидиза-
ции по шкале Рэнкина и ее из-
менение;

 � выраженность субъективных 
жалоб (головная боль, си-
стемное головокружение, не-
системное головокружение, 
тошнота и/или рвота, несо-
стоятельность движений, на-
рушение речи, шаткость при 
ходьбе, снижение памяти) и 
ее изменение. Выраженность 
указанных субъективных жа-

лоб оценивалась при помощи 
визуальной аналоговой шка-
лы: 0 – жалоба отсутствует, 1 – 
слабо выражена, 2 – умеренно 
выражена, 3 – резко выражена.

Оценка безопасности проводи-
лась на основании жалоб пациен-
тов, данных измерений жизненно 
важных показателей, данных о по-
бочных реакциях, данных лабора-
торных исследований крови и мочи.

Дизайн данного исследования 
предусматривал проведение 5 визи-
тов – скринингового, на 1, 10 (±3), 20 
(±3) и 35-й (±3) дни исследования. 
Третий (10-й день) и четвертый (20-
й день) визиты являлись вспомога-
тельными и были необходимы для 
регистрации нежелательных явле-
ний, контроля приема и выдачи ис-
следуемого препарата. Пятый визит 
являлся заключительным. Общая 
продолжительность исследования 
для пациента составляла не более 
35±3 суток.

Результаты исследования
На этапе скрининга состояние 

пациентов оценивалось по шкале 
NIHSS, шкале инвалидизации Рэн-
кина и шкале комы Глазго. Результа-
ты анализа пациентов по оценкам, 
полученным при помощи вышеу-
казанных шкал, на момент включе-
ния в исследование методами опи-
сательной статистики приведены в 
табл. 2.

Таким образом, можно сделать 
вывод, что на момент начала иссле-
дования пациенты как основной, 
так и контрольной группы по тяже-
сти и степени функциональной не-

зависимости статистически значи-
мо не различались.

Нами был проведен анализ жа-
лоб больных. Ежедневно начиная с 
1-го дня у пациентов оценивалась 
выраженность следующих субъек-
тивных жалоб: головная боль; голо-
вокружение системное; головокру-
жение несистемное; тошнота, рвота; 
слабость и онемение в конечностях; 
несостоятельность движений; парез 
лицевой мускулатуры; нарушение 
речи; шаткость при ходьбе; сниже-
ние памяти; общая слабость.

Результаты анализа однородно-
сти групп по выраженности субъек-
тивных жалоб методами описатель-
ной статистики приведены в табл. 3.

Таким образом, по выраженно-
сти всех анализируемых жалоб в 
начале исследования группы стати-
стически значимо не различались.

Для верификации диагноза на 
этапе скрининга проводилась ком-
пьютерная или магнито-резонанс-
ная томография головного мозга. 
У 31 (38,75%) пациента обеих групп 
была выполнена компьютерная 
томография (КТ), а у 49 (61,25%)  – 
магнито-резонансная томография 
(МРТ) головного мозга. У всех боль-
ных, включенных в исследование, 
визуализировались очаги изменен-
ной плотности, свидетельствующие 
о наличии острой ишемии мозга.

Локализация ишемического ин-
сульта в основной и контрольной 
группах представлена в табл. 4.

В табл. 5 представлено распреде-
ление обследуемых нами пациентов 
в зависимости от механизма разви-
тия ишемического инсульта. 

Таблица 2. Тяжесть состояния пациентов по шкалам NIHSS, комы Глазго, инвалидизации по шкале 
Рэнкина в основной и контрольной группах

Переменная Группа N Среднее арифме-
тическое Медиана СО Минимум Максимум

Оценки по 
шкале NIHSS

Основная 40 7,40 7 2,32 3 12

Контрольная 40 7,25 7,5 2,22 3 11

Оценки по 
шкале комы 

Глазго

Основная 40 14,68 15 0,66 12 15

Контрольная 40 14,70 15 0,65 13 15

Оценки по 
шкале инвали-

дизации
Рэнкина

Основная 40 3,00 3 0,72 2 4

Контрольная 40 2,90 3 0,98 1 5
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Таблица 3. Субъективные проявления заболевания (анализ однородности групп по выраженности жалоб 
пациентов) в основной и контрольной группах

Жалоба пациента Группа N Среднее 
арифметич. Медиана СО Минимум Максимум

Головная боль
Основная 40 1,63 2 1,25 0 3

Контрольная 40 1,88 2 1,18 0 3

Головокружение
системное

Основная 40 1,63 2 1,21 0 3

Контрольная 40 1,45 2 1,18 0 3

Головокружение
несистемное

Основная 40 0,55 0 1,01 0 3

Контрольная 40 0,90 0 1,24 0 3

Тошнота, рвота
Основная 40 0,65 0 0,92 0 3

Контрольная 40 0,83 0 0,98 0 3

Несостоятельность
движений

Основная 40 1,43 2 1,13 0 3

Контрольная 40 1,60 2 1,08 0 3

Нарушение речи
Основная 40 0,93 1 0,89 0 3

Контрольная 40 1,00 1 0,99 0 3

Шаткость при 
ходьбе

Основная 40 1,73 2 1,13 0 3

Контрольная 40 2,08 2 0,89 0 3

Снижение памяти
Основная 40 1,08 0 1,21 0 3

Контрольная 40 1,28 2 1,11 0 3

Слабость в конеч-
ностях

Основная 40 0,20 0 0,61 0 3

Контрольная 40 0,15 0 0,53 0 2

Онемение конеч-
ностей

Основная 40 0,13 0 0,52 0 3

Контрольная 40 0,18 0 0,55 0 2

Таблица 4. Локализация ишемического инсульта в основной и контрольной группах

Область поражения 
(клинически)

Основная группа Контрольная группа
Р-значение*

n % n %
Каротидный бассейн 19 47,5 26 65

0,176Вертебробазилярный 
бассейн 21 52,5 14 35

Всего 40 100 40 100

Примечание: * – вычислено при помощи критерия хи-квадрат Пирсона с поправкой Йетса.

Таблица 5. Распределение больных основной и контрольной групп в зависимости от механизма развития 
ишемического инсульта

Характер ОНМК (кли-
нически)

Основная группа Контрольная группа
Р-значение*

n % n %

Атеротромботический 10 25 11 27,5

0,875
Кардиоэмболический 3 7,5 4 10

Криптогенный 27 67,5 25 62,5

Всего 40 100 40 100

Примечание: * – вычислено при помощи критерия хи-квадрат Пирсона.
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На основании данных табл.  4,  5 можно конста-
тировать, что группы по локализации поражения и 
механизму развития ишемического инсульта были 
однородными.

Согласно результатам клинического обследования 
больных по шкале NIHSS, к концу лечения средний балл 
в основной и контрольной группах изменился в среднем 
на 2, причем эти изменения были статистически значи-
мыми со второго визита.

На рис. 1 представлена динамика оценок по шкале 
NIHSS в основной и контрольной группах.

Анализ средних значений показателей по шкале 
комы Глазго представлен на рис. 2.

Нами был проведен анализ степени функциональ-
ной состоятельности по шкале инвалидизации Рэнки-
на в процессе лечения (рис. 3).

Таким образом, вышеприведенные статистические 
данные свидетельствуют об эффективности лечения в 
каждой из групп. Это говорит о терапевтической экви-
валентности исследуемого препарата по сравнению с 
референтным.

В  результате проведенного 35-дневного курса ле-
чения наблюдалось уменьшение выраженности субъ-
ективных жалоб пациентов как в основной, так и в 
контрольной группе. Так, снижение степени выражен-
ности головной боли, системного головокружения, 
шаткости при ходьбе, общей слабости наблюдалось 
уже с 3-го визита, а нарушения речи, слабости в конеч-
ностях – к 5-му визиту наблюдения.

Одной из задач исследования была оценка безопас-
ности и переносимости препарата Нейроксон, таблет-
ки, покрытые пленочной оболочкой, производства 
ОАО  «Киевмедпрепарат», Украина. Переносимость 
лекарственного средства оценивалась на основании 
жалоб пациента и объективных данных, полученных 
исследователем в процессе лечения. Учитывалась ди-
намика лабораторных показателей, а также частота 
возникновения и характер побочных реакций. На-
блюдение за пациентами показало хорошую переноси-
мость данного лекарственного препарата.

Также не было выявлено отрицательного влияния 
применяемого лекарственного препарата в основной 
группе на показатели общего анализа крови, мочи, био-
химические показатели крови, показатели гемодина-
мики, частоты дыхания и температуры тела. Это сви-
детельствует о безопасности таблетированной формы 
препарата Нейроксон.

Выводы
В результате проведенного исследования была про-

демонстрирована эффективность цитиколина в лече-
нии ишемического инсульта как в основной (терапия 
с использованием Нейроксона), так и в контрольной 
(терапия с использованием Цераксона) группе.

Данное исследование показало терапевтическую 
эквивалентность в отношении эффективности и без-
опасности препарата Нейроксон, таблетки, покрытые 
пленочной оболочкой, производства ОАО  «Киевмед-
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Рисунок 1. Динамика оценок по шкале NIHSS

Рисунок 2. Динамика оценок по шкале комы Глазго

Рисунок 3. Динамика оценок по шкале инвалидизации 
Рэнкина

препарат», Украина, препарату Цераксон, таблетки, по-
крытые пленочной оболочкой, производства фирмы 
Ferrer Internacional, Испания, при лечении ишемического 
инсульта.

Препарат Нейроксон, таблетки, покрытые пленоч-
ной оболочкой, производства ОАО «Киевмедпрепарат», 
Украина, показал хорошую переносимость в лечении 
больных с ишемическим инсультом.      n
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Также в статье подробно освеще-
ны особенности лечебных подходов.

СВД: синдром  
или болезнь?
В  клинической практике сложи-

лась парадоксальная ситуация с диа-
гнозом «Синдром вегетативной дис-
тонии» (СВД):

� во-первых, в МКБ-10 такого 
нозологического диагноза нет;

� во-вторых, в России диагноз 
применяется широко и выстав-
ляется пациентам различных 
возрастных групп: при нали-
чии соматической патологии 
диагноз «СВД» сопутствую-
щий, при отсутствии сомати-
ческих причин вегетативной 
дисфункции применяют адап-
тированные коды G90.8 («Дру-
гие расстройства вегетативной 
(автономной) нервной систе-
мы) или G90.9 («Расстройство 
вегетативной (автономной) 
нервной системы неуточнен-
ное»),

� в-третьих, возникает вопрос, 
а что делать с большим коли-

чеством пациентов (по эпи-
демиологическим данным до 
96% пациентов амбулаторного 
приема [1]), у которых и в жа-
лобах, и в клинических про-
явлениях имеет место веге-
тативная дисфункция разной 
степени выраженности, по по-
воду которой назначаются так 
называемые «вегетокорректо-
ры» (в большинстве своем это 
симптоматические препараты, 
эффективность которых, как 
правило, недостаточна), а так-
же как помочь пациенту изба-
виться от неприятных вегета-
тивных проявлений и избежать 
при этом полипрагмазии?

СВД  – это исключительно от-
ечественный термин, введенный в 
клиническую практику одним из 
выдающихся ученых А.М. Вейном в 
ХХ веке в качестве синдромального 
диагноза, отражающего наличие со-
матовегетативных нарушений, кото-
рые являются вторичными [2]. В та-
кой трактовке диагноз «СВД» удобен 
в применении с последующим опре-
делением истинных причин вегета-

тивной дисфункции и выбора адек-
ватной терапии.

Причины СВД:
� наследственно-конституцио-

нальные факторы,
� органические поражения нерв-

ной системы,
� соматические, в том числе эн-

докринные заболевания,
� возрастные перестройки (пу-

бертат),
� острые или хронические стрес-

сы,
� умственное и физическое пере-

утомление,
� перенапряжение у спортсме-

нов,
� психические нарушения, сре-

ди которых у детей и подрост-
ков лидируют невротические, 
проявляющиеся перманент-
но-пароксизмальными эмоци-
онально-мотивационными и 
полисистемными соматовеге-
тативными расстройствами [2].

Возрастные особенности прояв-
ления невротических расстройств у 
детей и подростков заключаются в 
видоизменении клинической картины 

Парадоксы диагноза «Синдром 
вегетативной дистонии»

Акарачкова Е.С., Вершинина С.В., Котова О.В.
ГБОУ ВПО ПМГМУ им. И.М. Сеченова, г. Москва

Многие десятилетия в отечественной клинической практике используется диагноз «Син-
дром вегетативной дистонии». В статье представлен современный неврологический 
взгляд на проблему СВД. Подчеркнуто, что это всегда синдромальный диагноз. Оценка 
СВД как самостоятельного заболевания приводит к неадекватной терапии, что в итоге 
негативно сказывается на соматическом здоровье пациента. Для успешного лечения про-
явлений СВД необходимо определение причинных факторов. Большое внимание в статье 
уделяется невротическим тревожным расстройствам как наиболее частым причинам 
вегетативной дисфункции у детей и подростков. Подчеркивается, что «СВД» в большин-
стве случаев можно рассматривать как российскую альтернативу зарубежного «Medical 
Unexplained Symptoms».
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заболевания: ее клинический поли-
морфизм, рудиментарность и незавер-
шенность психогенных симптомов, 
что создает трудности для их своев-
ременного выявления, диагностики и 
назначения адекватной терапии [3].

Тревога – самая  
частая причина СВД
Тревожные расстройства дебю-

тируют в раннем детстве (3–5 лет), 
подростковом или в раннем взрос-
лом возрасте, в отличие от депрес-
сивных эпизодов (их дебют прихо-
дится на более старший возраст и 
возникают, как правило, вторично 
уже после появления тревоги [4]).

Хронические конфликты в се-
мье, агрессивность отца и развод 
родителей, школьные дидактогении, 
конфликты со сверстниками, в  т.ч. 
связанные с восприятием собствен-
ного заболевания и отношения к его 
ярким фенотипическим проявлени-
ям (астеническое телосложение, де-
формация грудины, сутулость и т.п.) 
со стороны сверстников, социальная 
изоляция, загруженность ребенка 
уроками и конфликты с учителями – 
вот тот ряд факторов, которые лежат 
в генезе тревожных невротических 
нарушений у детей и подростков.

Тревога всегда вызывает пода-
вление (истощение), а не усиление 
адаптационных возможностей ор-
ганизма. Изменяется активность 
префронтальной коры, лимбико-ре-
тикулярного комплекса и гипотала-
мо-гипофизарной оси, повышается 
активность симпатоадреналовой си-
стемы [5], что негативно влияет на 
состояние пациентов.

Таким образом, тревожные рас-
стройства у детей и подростков  – 
психические заболевания, которые 
на протяжении первых двух десяти-
летий жизни приводят к нарушени-
ям адаптации в обществе, а также в 
развитии когнитивной и поведенче-
ской сферы (неуспеваемость в школе 
и отсутствие профессиональных до-
стижений/несостоятельность) [6].

Дефицит магния – причина 
тревоги и СВД на клеточно-
молекулярном уровне
В  патогенезе тревоги наряду с 

нейромедиаторным дисбалансом 

ключевую роль играет нарушение 
функции NMDA-рецепторов го-
ловного мозга. Работу данных ре-
цепторов модулируют ионы маг-
ния  – природные стабилизаторы 
всех подтипов NMDA-рецепторов. 
В покое канал NMDA-рецептора за-
крыт ионом Mg2+. При поступлении 
в синаптическую щель глутамата 
постсинаптическая мембрана депо-
ляризуется, ионы  Mg2+ вместе с К+ 
удаляются из клетки во внеклеточ-
ное пространство, а проницаемость 
клеточной мембраны для ионов Na+ 
и Ca2+ повышается.

При дефиците Mg2+, как явном, 
так и субкомпенсированном, про-
ницаемость клеточной мембраны 
для ионов  Na+ и Ca2+ становится 
патологически усиленной, что при-
водит к каскаду реакций (снижение 
митохондриального пула Mg2+, на-
рушения работы дыхательной цепи, 
увеличение выработки свободных 
радикалов), вследствие чего разру-
шаются клеточные мембраны и вну-
триклеточные белковые структуры, 
что в итоге приводит к последующей 
гибели клетки. В  итоге возникает 
гипервозбудимость ГГНО, увеличи-
вается транскрипция кортикотро-
пин-рилизинг фактора в паравен-
трикулярном ядре гипоталамуса и 
повышается АКТГ плазмы [7–9].

Таким образом, дефицит магния1 
в нервной ткани индуцирует тревогу 
и дизрегуляцию гипоталамо-гипо-
физарно-надпочечниковой оси, что 
проявляется целым спектром сома-
1  Первичный, или конституциональный дефицит 

магния (спазмофилия, конституциональная 
тетания, нормокальциевая тетания). Симпто-
матика возникает при хроническом латентном 
дефиците магния. Как у детей младенческого, 
так и более старшего возраста при явных клини-
ческих проявлениях дефицита магния содержа-
ние микроэлемента в плазме крови чаще всего в 
пределах нормы или соответствует нижней гра-
нице нормы (2/3 случаев) [10]. Терапия кальцием 
у данных больных может усилить клинические 
проявления спазмофилии и усилить судороги.
Причины развития вторичного дефицита маг-
ния: все виды стрессов и гиперкатехоламинемия, 
модификация пищевого статуса с использовани-
ем большого количества поваренной соли, в том 
числе и «скрытой» (колбаса, сосиски и другие 
полуфабрикаты), рафинированных продуктов, 
в которых снижено содержание магния и имеет 
место избыток кальция, фосфора и жира (они 
существенно снижают поступление микроэле-
мента в организм из-за образования невсасыва-
ющихся комплексов магния), алкоголь, орто-
фосфорная кислота, психостимуляторы и другие 
психоактивные вещества, активно принимаемые 
тинейджерами, подростками, а также гиподина-
мия, воздействие высоких температур и избы-
точное потоотделение [10].

товегетативных симптомов и тре-
вожным поведением [11].

Низкое содержание магния деста-
билизирует системы, ответственные 
за адаптацию (в первую очередь  – 
гипоталамо-гипофизарно-надпо-
чечниковую ось) и способствует ее 
сенситизации, что определяет тре-
вожность и высокую стрессодоступ-
ность пациентов педиатрического 
профиля. Влияние стресса реали-
зуется уже в условиях повышенной 
возбудимости организма на клеточ-
но-тканном и системном уровне, что 
находит выражение в клинической 
картине синдрома вегетативной дис-
тонии, а также в значительном сни-
жении активности и качества жизни 
ребенка [3, 12].

У  детей при снижении содер-
жания магния значительно выше 
индекс массы тела и процент со-
держания жира, а также появляется 
склонность к повышению артери-
ального давления, растет содержа-
ние холестерина и формируется ре-
зистентность к инсулину, что в итоге 
ведет к ожирению, сахарному диа-
бету, гипертонии и метаболическому 
синдрому [13].

Клинические проявления СВД 
разнообразны (табл. 1) [12].

Симптомы вегетативной дис-
функции часто сопряжены с:

� нарушениями сна (трудности 
засыпания, чуткий поверх-
ностный сон, ночные пробуж-
дения),

� астеническим симптомоком-
плексом,

� раздражительностью по отно-
шению к привычным жизнен-
ным событиям,

� сенситивностью и плаксиво-
стью,

� нарушениями концентрации 
внимания, а также ухудшением 
восприятия новой информа-
ции,

� изменением аппетита,
� нейроэндокринными наруше-

ниями,
� моторными нарушениями.
У детей и подростков в возрасте 

от 10 до 17 лет лидируют жалобы на 
повышенную утомляемость (у 100% 
детей), на нарушения сна и проявле-
ния гипервентиляционного синдро-
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ма (у 83% наблюдаемых), сердечно-
сосудистые, гастроинтестинальные 
проявления и головные боли (у 75% 
детей) [3, 12].

Как правило, появление или усу-
губление интенсивности жалоб па-
циентов обусловлено конфликтной 
ситуацией или стрессовым событи-
ем. Специфика последних в детском 
и подростковом возрасте включа-
ет частое физическое и умственное 
переутомление, связанное с интен-
сивной школьной нагрузкой, перене-
сенные острые и рецидивирующие 
носоглоточные инфекции, периоди-
ческая алкогольная и (хроническая) 
табачная интоксикация [3].

Закономерным для вегетативной 
дисфункции является «подвижность» 
симптомов – замена одних симптомов 
на другие. В  то же время появление 
нового «непонятного» для больного 
симптома является для него дополни-
тельным стрессом и может привести 
к утяжелению заболевания [3].

Диагностика СВД
В случае основного соматическо-

го страдания, сопровождающегося 
клиническими проявлениями СВД, 
установление диагноза и его кодиро-
вание по этому заболеванию не вы-
зывает сложностей.

Чаще наблюдается ситуация, 
когда за вегетативной дисфункцией 
стоят тревога или нарушения адап-
тации, диагностика этих психопа-
тологических состояний врачами 
общей практики порой бывает за-
труднена:

� из-за приверженности как па-
циентов и/или их родителей, 
так и врачей соматическому 
диагнозу;

� особая клиническая картина 
соматизации психических рас-
стройств, когда за множеством 
соматовегетативных жалоб 
трудно выявить психопатоло-
гию, которая зачастую бывает 
субклинически выраженной, 
определяют неправильную 
диагностику с установкой со-
матического диагноза и игно-
рированием психических рас-
стройств (как правило, такие 
пациенты значительно позже 
попадают в поле зрения психи-
атров и психоневрологов, лишь 
при значительной дизадапта-
ции в семье и школе);

� врач общей практики не может 
в силу своей специальности 
использовать классификаци-
онные коды психопатологии.

В  последующем неправильная 

диагностика с установкой сомати-
ческого диагноза и игнорированием 
психических расстройств приводит 
к неадекватному лечению [3].

Подобная ситуация существует 
и за рубежом. Для обозначения ка-
тегории больных, физические жа-
лобы которых не верифицируются 
диагностическими колами МКБ-10, 
был предложен термин «Medical 
Unexplained Symptoms», что букваль-
но означает «С  медицинской точки 
зрения необъяснимые симптомы» 
(МНС). В настоящее время этот тер-
мин объединяет две категории (со-
матовегетативную и психическую), 
заменяет понятие «соматизация» 
[14], и позволяет понять пациента 
как единое целое [15].

Многие исследователи предла-
гают в готовящейся МКБ-11 вклю-
чить диагноз «МНС», что позволит 
уменьшить неуместные обследова-
ния пациентов и сложности в кон-
такте с ним, а также позволит более 
широко использовать сочетание 
разных методов в лечении [15]. Для 
России таким аналогом может рас-
сматриваться «Синдром вегетатив-
ной дистонии».

В  случае, если диагнозы «Ней-
роциркуляторная дистония» и «Ве-
гетососудистая дистония» ставятся 

Таблица 1. Типичные симптомы вегетативной дисфункции

Кардиоваскулярная система Тахикардия, экстрасистолия, неприятные ощущения в груди, кардиалгия, арте-
риальная гипер- и гипотония, дистальный акроцианоз, волны жара и холода

Респираторная система

Симптомы могут быть представлены отдельными симптомами (затрудненное 
дыхание, «ком» в горле) или достигать выраженности гипервентиляционного 
синдрома:
• дыхательные нарушения (ощущение нехватки воздуха, одышка, чувство 

удушья, ощущение потери автоматизма дыхания, ощущение кома в горле, 
сухость во рту, аэрофагия и др.) и/или гиперветиляционные эквиваленты 
(вдохи, кашель, зевота);

• мышечно-тонические и моторные расстройства (болезненное напряжение 
мышц, мышечные спазмы, судорожные мышечно-тонические феномены);

• парестезии (чувство онемения, покалывания, «ползания мурашек», зуд, 
жжение) конечностей и/или носогубного треугольника;

• феномены измененного сознания (предобморочные состояния, чувство 
«пустоты» в голове, головокружение, неясность зрения, «туман», «сетка» 
снижение слуха, шум в ушах)

Гастроинтестинальная система Тошнота, рвота, отрыжка, метеоризм, урчание, запоры, поносы, абдоминальные 
боли

Система терморегуляции, 
потоотделения Субфебрилитет, гипергидроз, озноб

Мочеполовая система Учащенное мочеиспускание, цисталгии, снижение полового влечения, 
расстройство половой функции
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пациентам на основе симптомоком-
плекса, характерного для сомато-
формной дисфункции вегетативной 
нервной системы (F 45.3), необходи-
ма консультация психиатра (психо-
невролога) для постановки соответ-
ствующего уточненного диагноза. 
При невозможности такой консуль-
тации для кодирования вышеука-
занного симптомокомплекса следует 
использовать код R45.8 («Другие со-
матоформные расстройства») [17], а 
также адаптированные коды G90.8 
или G90.9 («Другие расстройства 
вегетативной (автономной) нервной 
системы» или «Расстройство вегета-
тивной (автономной) нервной систе-
мы неуточненное») [12].

Лечение и профилактика СВД 
проводится с помощью немедика-
ментозной и лекарственной терапии.

Среди нелекарственных методов 
лечения наиболее мощное лечебно-
профилактичекое влияние на прояв-
ления СВД независимо от причины 
его возникновения оказывают:

� дыхательно-релаксационный 
тренинг;

� дыхательная гимнастика;
� лечебная физкультура и фит-

нес;
� психотерапия;
� аутогенная тренировка.
Важным фактором является при-

учение к соблюдению биологиче-
ских ритмов, режима труда и отдыха 
(табл. 2), выработка адекватных пи-
щевых привычек, регулярное неиз-
быточное, но при этом разнообраз-
ное и сбалансированное питание 
(табл.  3–4), низкое потребление на-
трийсодержащих продуктов и доста-
точное потребление жидкости (про-
стой питьевой воды), регулярная 
общеразвивающая физическая на-
грузка (табл. 5) и др. факторы, выра-
батывающие навыки ведения здоро-
вого образа в более взрослой жизни.

Ребенок нуждается в здоровом 
питании. Постоянное ухудшение 
качества и состава современной 
пищи, которую ребенок потребляет 
изо дня в день, негативно влияет на 
организм. Питательные вещества, 
витамины и микроэлементы долж-
ны поступать в организм с пищей. 
Их соотношение должно быть сба-
лансировано (табл.  3–4). Для рос-

сийских детей установлено соотно-
шение «Белки  / Жиры  / Углеводы» 
как 1,2  / 1  / 4,6. Также определен 
минимальный уровень поступления 
микроэлементов. Однако в совре-
менном «образе питания» наиболее 
уязвимым оказалось обеспечение 
должным количеством минералов и 
микроэлементов. Лидером стал де-
фицит магния, что требует дотации 
микроэлемента [10, 18–19].

Медикаментозная терапия в 
первую очередь направлена на кор-
рекцию основного соматического 
заболевания. В  случае  же веге-
тативной дисфункции у пациен-
тов в рамках уже упоминавшихся 
«Нейроциркуляторной дистонии», 
«Вегетососудистой дистонии», в 
основе которых лежат тревожные 
нарушения, большинство симпто-
матических препаратов (так на-
зываемых «вегетокорректоров», к 
которым традиционно относятся 
бета-блокаторы, блокаторы каль-
циевых каналов, ноотропы, мета-
болики, сосудистые препараты, 
витамины), оказываются малоэф-
фективными. Доказанными опти-
мальными средствами в этих случа-
ях являются препараты, влияющие 
на нейромедиаторную активность 
и модулирующие работу NMDA-
рецепторов (табл.  6). Существую-
щие в настоящее время стандарты 
терапии пациентов с СВД (коды 
МКБ-10  G90.8 или G90.9) реко-
мендуют применение седативных 

препаратов, транквилизаторов, 
антидепрессантов, малых нейро-
лептиков и др. [3, 12].

К современным средствам перво-
го выбора для лечения как патоло-
гической тревоги, так и депрессии 
относятся селективные ингибиторы 
обратного захвата серотонина (СИ-
ОЗС), которые совмещают в себе 
высокий потенциал эффективности 
при хорошей переносимости. Одна-
ко их применение в России разреше-
но с 18 лет, за исключением сертра-
лина (разрешен к приему с 6-летнего 
возраста) и флувоксамина (разрешен 
с 8 лет).

Из ГАМК-ергических препара-
тов наиболее подходящими можно 
назвать бензодиазепины. Однако по 
профилю переносимости и безопас-
ности данная группа, не является 
средствами первой линии выбора. 
Большинство высокопотенциальных 
бензодиазепинов (таких как аль-
празолам, клоназепам, лоразепам) 
могут назначаться с 18 лет. Наряду 
с быстрым началом действия, они 
вызывают развитие седации, потен-
цирование действия алкоголя (при 
сборе анамнеза важно выяснять на-
личие алкогольного или другого нар-
котического опыта у тинейджеров и 
подростков), формирование зависи-
мости и синдрома отмены, а также 
обладают свойствами миорелакса-
ции, что может усугубить нарушение 
функции внешнего дыхания, спро-
воцировать апноэ во сне.

Таблица 2. Рекомендации по нормализации биологических ритмов, 
режима труда и отдыха

1) Ребенка необходимо научить следовать биологическим часам:
• Соблюдать регулярность засыпания и пробуждения с помощью бу-

дильника
• Избегать отклонения времени пробуждения по выходным дням более 

2 часов
• Заниматься физкультурой не позже чем за 3 часа до сна

2) Ребенка необходимо научить расслабляться и спать столько часов, сколь-
ко требуется организм:

• Избегать возбуждающей или волнующей активности незадолго до от-
хода ко сну

• Избегать деятельности, требующей высокого уровня концентрации 
непосредственно перед сном

• Находясь в постели, избегать интеллектуальной деятельности (раз-
мышления, планирования, воспоминания)

• Ночной сон должен быть непрерывным. Необходимо помнить, что 
чем младше ребенок, тем продолжительнее его ночной сон, и также 
существует потребность в дневном сне.
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Таблица 3. Рекомендации по здоровому питанию [18]

Возраст, лет Энерг.  
ценность, ккал

Белки, г Жиры, г

Углеводы, г
Всего В т.ч. 

животн. Всего В т.ч. 
растит.

Линоле-
вая к-та, % 

энерг. цен. рац.

6 2000 69 45 67 10 3 285

07.10.15 2350 77 46 79 16 3 335

11–13 (мальч.) 2750 90 54 92 19 3 390

11–13 (дев.) 2500 82 49 84 17 3 355

14–17 (юноши) 3000 98 59 100 20 3 425

14–17 (девушки) 2600 90 54 90 18 3 360

Таблица 4. Нормы потребления минеральных веществ (в сутки) [10]

Возраст, лет
Минеральные вещества

Кальций, мг Фосфор, мг Магний, мг Железо, мг Цинк, мг Йод, мг Селен, мг
1–3 800 800 150 10 5 70 15
4–6 900 1350 200 10 8 90 20

6 (школьники) 1000 1500 250 12 10 100 25
7–10 1100 1600 250 12 10 100 25

11–13
мальчики 1200 1800 300 15 15 130 45
девочки 1200 1800 300 18 12 130 45

14–17
юноши 1200 1800 300 15 15 140 50

девушки 1200 1800 300 18 12 140 90

Таблица 6. Рекомендации по регулярной физической активности [1]

1) Интервальные тренировки (циклические смены умеренной и интенсивной нагрузки в течение 30–40 мин.) с часто-
той 3–7 дней в неделю. Ходьба, бег, велосипедные или лыжные прогулки по пересеченной местности, групповые 
игры, борьба, теннис, тренировки в плавательном бассейне, ритмичные танцы, аквааэробика и другие виды фитне-
са. Любая физическая нагрузка в тренировочном режиме должна быть регулярной и строиться по принципу:
• 10–15 мин. разминка в легком и умеренном темпе,
• 20–30 мин. активных нагрузок,
• 10–15 мин. «заминка» в легком темпе.

2) Ритмичные виды физических нагрузок необходимо чередовать с занятиями релаксационной направленности: йога, 
пилатес, стретчинг и др. виды статодинамического стретчинга с частотой 1–2 раза в неделю, что также позволит 
укрепить опорно-связочный аппарат в том числе у детей с синдромом дисплазии соединительной ткани.

3) До занятий за 1,5 часа и 1 час после занятий должен быть полноценный прием пищи, сбалансированной по количе-
ству потребляемых углеводов, жиров и белков, в том числе и в виде специально разработанных спортивных белко-
во-углеводных питательных смесей. Если ребенок голоден или от последнего приема пищи прошло более 1,5 часов, к 
физическим нагрузкам он не допускается во избежании обмороков и других последствий метаболического стресса.

Таблица 6. Препараты, рекомендуемые для лечения СВД

Влияющие на активность нейромедиаторов
1) ГАМК

• Барбитураты
• БД (типичные, атипичные)

2) 5HT/NE
• Антидепрессанты (СИОЗС)
• Нейролептики

3) Анксиолитики с другими механизмами
4) Mg2+ (пидолат магния, цитрат магния)

• Модулирующие работу NMDA-рецептора и повышающие стрессоустойчивость
• Mg2+ (пидолат магния, цитрат магния)
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К  препаратам с множественным 
действием относятся малые нейро-
лептики (тиоридазин с 4 лет, сульпи-
рид с 6 лет, алимемазин с 7 лет) [3].

Магний в терапии СВД
Особое место в терапии прояв-

ления «СВД» занимают препараты 
магния, оказывающие двойной эф-
фект: анксиолитический и повыше-
ние стрессоустойчивости. Это одна 
из немногих групп лекарственных 
средств с колоссальной многолетней 
доказательной базой2 [22]. Благодаря 
своим эссенциальным свойствам, 
магний (Mg2+) определяет:

� синтез АТФ в митохондриях и 
энергообмен в клетках и тканях 
всего организма;

� оказывая антагонизм ио-
нам Са2+, регулирует трансмем-
бранный потенциал клетки и 
тем самым стабилизирует кле-
точную мембрану;

� играет определяющую роль в 
синтезе нейромедиаторов, уча-
ствующих в регуляции настро-
ения, активности, памяти, вни-
мания, пищевого поведения, 
цикла сон–бодрствование;

� определяет адаптацию орга-
низма к различным стрессор-
ным воздействиям;

� играет базовую роль в ней-
2  В  России магнийсодержащие препараты с дока-

зательной базой, разрешенные к применению в 
детской практике, представлены в виде биоорга-
нических солей:

 Магне  В6 раствор для приема внутрь содержит 
186  мг лактата магния и 936  мг пидолата маг-
ния, что эквивалентно суммарному содержанию 
Mg2+ 100 мг, и 10 мг пиридоксина гидрохлорида. 
Разрешен к приему у детей с 1 года [20]

 Магне  В6  форте таблетированная форма содер-
жит цитрат магния 618,43  мг, что эквивалентно 
содержанию Mg2+ 100  мг, и 10  мг пиридоксина 
гидрохлорида. Разрешен к приему с 6 лет [21]

ропротекции и нейропла-
стичности на уровне клетки, 
стабилизируя работу ГАМК-
рецепторов путем блокирова-
ния входа ионов  Са2+ внутрь 
клетки, что защищает голов-
ной мозг от избытка возбуж-
дающих аминокислот («эксай-
токсичности») при патологии 
центральной нервной системы, 
ишемии, дегенеративных про-
цессах, болевых синдромах, 
стрессах, тревоге и др. [9, 22].

Биоорганические соли магния 
(такие как пидолат и цитрат) обла-
дают более высокой способностью 
усваиваться из ЖКТ и проникать во 
внутриклеточное пространство по 
сравнению с неорганическими со-
лями. Одновременный прием с маг-
незиофиксаторами (витамин В6, В1, 
таурин, карнитин и др.) усиливает ус-
воение магния из ЖКТ и его проник-
новение в клетку. Пидолат магния в 
сочетании с пиридоксином (Маг-
не  В6 питьевой раствор) быстрее 
всего повышает уровень магния в 
крови, а цитрат магния является 
наиболее предпочтительной биоор-
ганической солью с хорошей биодо-
ступностью, биоусвоение которой 
возрастает на 40–50% в присутствии 
пиридоксина (Магне  В6  форте), что 
является оптимальным при длитель-
ном применении. Цитрат магния об-
ладает слабощелочными свойствами, 
что приводит к ощелачиванию крови 
и, как следствие, – мочи, суставной и 
других жидкостей организма, нор-
мализуя кислотно-щелочное равно-
весие, тем самым предотвращая 
камнеобразование. В отличие от не-
органических солей, цитрат магния 

не вызывает поражения слизистой 
оболочки желудочно-кишечного 
тракта и характеризуется гораздо 
лучшей переносимостью. Использо-
вание именно цитрата магния так-
же приводит к лучшему усвоению 
Mg2+ при пониженной кислотности 
желудка по сравнению с лактатом и 
другими органическими формами 
магния [23].

Учитывая важную роль магния в 
функционировании нервной систе-
мы, применение магнийсодержащих 
препаратов, относящихся к неспеци-
фическим психотропным средствам, 
оправдано в период формирования и 
становления психоневрологическо-
го здоровья, а также в комплексной 
терапии у лиц с клиническими про-
явлениями СВД, в том числе на фоне 
соматических заболеваний, таких 
как черепно-мозговая травма, пери-
натальная травма, эпилепсия, ММД, 
сосудистая патология, сахарный диа-
бет, дисплазии соединительной тка-
ни, а также головных болей, стрессах 
и др. [22] (средние возрастные дозы 
магнийсодержащих препаратов при-
ведены в таблице  7).

Применение препаратов магния 
патогномонично для нормокальцие-
вой тетании. На протяжении многих 
десятилетий противорецидивное 
лечение спазмофилии заключается 
в продолжительном введении препа-
ратов магния. Терапию следует начи-
нать с введения препаратов магния в 
течение 1–2 недель, после чего (если 
имеет место кальций-магниевая 
спазмофилия) следует постепенно 
вводить кальциевые препараты. При 
назначении важно соблюдать про-
порцию Ca:Mg равную 2:1 (напри-

Таблица 7. Соответствие рекомендуемой суточной потребности в магнии дозировкам препарата Магне В6  
и Магне В6 форте в зависимости от группы населения (адаптировано из Тутельян В.А., 2002) [24]

Группа населения Норма потребления 
магния, мг/сут.

Магне В6 питьевые 
ампулы, штук

Магне В6 форте 
таблетки, шт.

Дети до 12 мес. 55–70 – –
От 1 года до 3 лет 150 1–1,5 –

От 3 до 6 лет 200 2 –
От 6 до 10 лет 250 2–3 2–3

От 10 до 17 лет 300 3 3
Мужчины 350 3–4 3–4
Женщины 300 3 3

Беременные женщины 450 4 4
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мер, 400  мг солей кальция и 200  мг 
солей магния) [25].

Длительная (от 6 недель) тера-
пия Магне  В6 способна достоверно 
снижать психические и соматовеге-
тативные проявления стресса и тре-
воги с той же эффективностью, что и 
применение бензодиазепинов и дру-
гих анксиолитиков. На фоне магний-
содержащих препаратов в дозе, по-
крывающей суточную потребность 
в магнии, устойчивость организма к 
стрессу возрастает [1, 26–28].

Поддерживать нормальный уро-
вень магния особенно важно в пе-
риоды выраженной стрессовой на-
грузки (например, при адаптации 
ребенка к дошкольным и школьным 
учреждениям, началу учебного года 
и т.п.) [3]. Учитывая, что в период с 
конца ноября по начало апреля от-
мечается наибольший дефицит маг-
ния, его 4–6 месячная дотация в виде 
цитрата или пидолата магния спо-
собствует повышению стрессоустой-
чивости, успеваемости и улучшению 
самочувствия детей группы риска по 
стрессу [10].

Дотация магния и пиридоксина 
позволяет улучшить показатели слу-
хоречевой, двигательной и зритель-
ной памяти, снизить переживания 
острого и хронического стресса, по-
высить работоспособность [27].

Учитывая, что минимальная 
мозговая дисфункция часто сопро-
вождается СВД, дотация магния в 
виде пидолата или цитрата магния 
в период наибольшего дефицита 
микроэлемента (поздняя осень  – 
ранняя весна) способствует улуч-
шению самочувствия детей в виде 
регресса проявлений вегетативной 
дисфункции, нормализации настро-
ения, памяти, внимания, что в итоге 
отражается на успеваемости и само-
чувствии пациентов [10].

Еще один немаловажный 
аспект  – предменструальный син-
дром (ПМС) при становлении мен-
струальной функции, имеющий 
яркие проявления в виде синдрома 
вегетативной дисфункции. В его ос-
нове лежит серотониновая дисфунк-
ция, редуцируемая витамином  В6. 
Магний в данном случае необходим 
для превращения пиридоксина в ак-
тивную форму витамина  В6 пири-

доксальфосфата, а также редукции 
симптомов тревоги  – облигатного 
проявления ПМС. И наряду с дефи-
цитом витамина  В6 у пациенток с 
ПМС имеет место также и исходный 
магниевый дефицит. Двухмесячный 
прием Магне  В6 нормализует уро-
вень магния в организме, а также 
способствует редукции симптомов 
ПМС (плохое настроение, раздражи-
тельность, отеки) [29].

Длительный (от полугода) при-
ем цитрата магния в дозе 600 мг/сут. 
признан одним из альтернативных 
способов превентивного лечения 
мигренозных головных болей у де-
тей [30–31].

Оценка эффективности и 
определение длительности 
терапии СВД
После назначения полноценной 

дозы лекарственной терапии (в том 
числе и Магне  В6), но не ранее чем 
через 6 недель, можно оценивать 
терапевтический эффект. В  этот пе-
риод рекомендуется применение 
немедикаментозной терапии [12]. 
Магнийсодержащие препараты уси-
ливают действие специфических 
психотропных средств, эффекты 
которых, как правило, реализуются 
через магний-зависимые механизмы 
[22].

Все психотропные препараты 
для лечения тревоги, в том числе и 
биоорганические соли магния, при-
меняются длительно3. Хорошую эф-
фективность оказывает последова-
тельная схема терапии, при которой 
на первом этапе в течение 2 недель 
пациенту назначается пидолат маг-
ния с последующим длительным на-
значением цитрата магния (6–12 ме-
сяцев). В  результате такой терапии 
уменьшается выраженность трево-
ги и психовегетативного синдрома, 
улучшается клиническое состояние 
пациента, повышаются приспосо-
бительные (адаптационные) воз-
можности, что в целом способствует 
улучшению жизни пациента [26].

Отмена базисного препарата за-
висит, в первую очередь, от психоло-
гической готовности пациента. При 
формировании стойкого клиниче-

3  Исключение составляли бензодиазепины и ней-
ролептики. Их прием ограничен 8 неделями [12]

ского эффекта и готовности пациен-
та возможна резкая одномоментная 
отмена. В  случае, когда у пациента 
есть опасения возврата симптома-
тики после отмены препарата, воз-
можно постепенное ступенчатое 
снижение дозы каждые 2–4 дня или 
перевод больного на так называемые 
мягкие анксиолитики, в том числе 
растительные средства [12].

Таким образом, пациенты с 
СВД – это сложная в диагностике и 
последующем ведении группа. При-
менение диагноза «СВД» допустимо 
при формулировке синдромального 
диагноза на этапе уточнения кате-
гории патологического процесса, 
сопряженного с вегетативными на-
рушениями. У 96% пациентов амбу-
латорного приема врачи выявляют 
симптомы вегетативной дисфунк-
ции, которые клинически опреде-
ляются как «СВД». На практике 
необходимы знания типичных поли-
морфных симптомов для активного 
выявления вегетативной дисфунк-
ции в различных системах, оценка 
характера их течения и развития во 
времени, выявление связи между 
динамикой стрессовых факторов и 
появлением или усугублением веге-
тативных симптомов. Частое игно-
рирование тревожных расстройств 
приводит к недостаточному лече-
нию, что характерно для детей и 
молодых пациентов, когда манифе-
стация тревоги в виде соматовеге-
тативных проявлений заставляет 
пациентов обращаться за помощью 
к врачам соматической медицины.

И  в заключение стоит отметить, 
что лечение основного заболевания 
и сопутствующих ему вегетативных 
нарушений не должно ограничи-
ваться только 6–8 недельным «кур-
сом». Очень важным моментом яв-
ляется длительная преемственная 
терапия, которая включает арсенал 
лекарственных и немедикаментоз-
ных средств, направленных на вос-
становление многоуровневой веге-
тативной регуляции как органов и 
тканей, так и организма в целом.

Ведение пациентов с резистент-
ными состояниями врачами общей 
практики нежелательно. В  данных 
ситуациях необходима помощь врача-
психиатра или психотерапевта.    n
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Однако через несколько лет по-
сле успешного внедрения феноти-
азинов, а затем бутирофенонов с 
целью купирования острых психо-
зов, протекающих с возбуждением 
и бредом, наряду с позитивными 
результатами стали все больше 
обращать на себя внимание и не-
гативные эффекты действия «ти-
пичных» нейролептиков. К  ним 
относились в первую очередь вто-
рично развивающиеся явления 
паркинсонизма, депрессии, на-
конец, явления злокачественно-
го нейролептического синдрома 
(ЗНС), напоминающего приступ 
«фебрильной кататонии» и не-
редко приводящего к летальному 
исходу. Это потребовало, с одной 
стороны, более внимательного 
подхода к назначению особо силь-
ных нейролептиков и даже снятия 
с производства некоторых из них 
(мажептил, триседил), а с другой – 
целенаправленного поиска новых, 
«атипичных» нейролептиков.

Первым из них стал сульпирид 
(эглонил, догматил), который от-
носится к группе замещенных бен-
замидов. Он был синтезирован в 
1967 г. во Франции, в лаборатории 
фармацевтической фирмы «Дела-
гранж». Работа первых исследова-
телей сульпирида П.  Бронстайна, 
К.  Оливенстайна и  др. [1] до на-
стоящего времени считается клас-
сической. Авторы описали многие 
свойства препарата, обследовав 
320 больных с различной психи-
ческой патологией, подвергнутых 
лечению сульпиридом. Были сде-
ланы выводы о том, что сульпирид 
«не может считаться хорошей сми-
рительной рубашкой», «он не эф-
фективен при маниях», но зато не 
приводит к развитию депрессии. 
Сомнительными для авторов ока-
зались и «его тимоаналептические 
свойства».

Сульпирид (в противополож-
ность классическим нейролеп-
тикам, что позволяет считать 

его атипичным препаратом этой 
группы) вызывает слабую реак-
цию каталепсии в эксперимен-
тах на животных, мало влияет на 
гипер активность, вызванную ам-
фетамином. Такие фармакологи-
ческие свойства связаны с особен-
ностями воздействия препарата 
на нейрорецепторы. Сульпирид 
обнаруживает блокирующее дей-
ствие в основном на Д-2 и Д-3-
дофаминовые рецепторы и более 
слабое блокирующее влияние на 
Д-4-рецепторы [2, 3]. В настоящее 
время антипсихотический эффект 
нейролептиков связывают как раз 
с воздействием на Д-2 и Д-4. Кроме 
того, сульпирид оказывает некото-
рое воздействие на глутаматовые 
рецепторы, что не свойственно 
типичным нейролептикам. Суль-
пирид не влияет на адренерги-
ческие, холинергические и серо-
тонинергические рецепторы, не 
обнаруживает гистаминоподоб-
ного эффекта, что оказывается 

Сульпирид – атипичный 
нейролептик широкого 
спектра действия

Овсянников С.А.
Кафедра психиатрии ФУВ МГМСУ им. Н.А. Семашко, г. Москва

Введение в клиническую практику психиатрии нейролептиков, прежде всего аминазина и 
многочисленных производных фенотиазина в 1957 г., позволило говорить о новом этапе раз-
вития нашей науки и выделить ее самостоятельную область – психофармакологию, которая 
за 45 лет своего существования стала определяющей в лечении психических заболеваний.
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благоприятным при лечении раз-
личных больных. Отсутствие ме-
таболизма в печени гарантирует 
отрицательное воздействие на нее 
даже в больших дозах.

Преимущественное сродство 
сульпирида к дофаминовым Д-2-
рецепторам в лимбических участ-
ках мозга и отсутствие действия на 
стриарные дофаминовые рецепто-
ры обусловливает низкий уровень 
экстрапирамидных побочных эф-
фектов. Избирательная блокада 
пресинаптических Д-3-рецепторов 
обусловливает активизирующий 
эффект препарата и его действие 
на негативную симптоматику. От-
меченные особенности механизма 
действия сульпирида объясняют 
возможность широкого его ис-
пользования при различных пси-
хических заболеваниях и психо-
патологических проявлениях как 
нейролептика «биполярного типа» 
с целью лечения психозов, психо-
тических расстройств, а также по-
граничных состояний [4, 6].

Применение сульпирида при 
лечении шизофрении обнаружи-
вает эффективность и безопас-
ность препарата как при длитель-
ных, так и при кратковременных 
курсах. Практика показывает, что 
использование высоких доз суль-
пирида эффективно при лечении 
острых психотических эпизодов. 
По данным Д.  Мильке и соавт. 
[7], дозы от 400 до 1000  мг в сут-
ки редуцируют такие проявления, 
как злобность, ажитацию, соци-
альную «отгороженность», а бо-
лее высокие дозы (1000–1600 мг, в 
сутки) обнаруживают отчетливый 
антигаллюцинаторный и анти-
бредовый эффект и могут быть 
рекомендованы для лечения гал-
люцинаторно-параноидных ва-
риантов прогредиентной и шубо-
образной шизофрении.

Важно отметить, что при лече-
нии резистентных форм бредовой 
шизофрении можно применять 
сульпирид в комбинации, напри-
мер, с клозапином, обладающим 
большим сродством к воздей-
ствию на Д-4-дофаминергические 
рецепторы, а также комбиниро-
вать сульпирид с оланзапином или 

рисперидоном в таких случаях.
Сульпирид может быть эффек-

тивно использован и при лечении 
малопрогредиентной шизофрении 
с преобладанием псевдостениче-
ской симптоматики с жалобами на 
«слабость», при объективном сни-
жении инициативности, актив-
ности, наличии «неподвижности» 
аффекта (по Е.  Блейлеру). Здесь 
показаны небольшие дозы препа-
рата (150–200 мг в сутки) [8–10].

Таким  же образом обнаружи-
вается позитивное воздействие 
сульпирида в небольших дозах при 
лечении малопрогредиентной ши-
зофрении с деперсонаализацией 
(неврозоподобный этап с преобла-
данием утрированной рефлексии, 
этап развития соматопсихической 
и «дефектной» деперсонализации). 
Длительное (2–3  мес.) назначение 
сульпирида (150–200  мг в сутки) 
в комбинации с антидепрессан-
тами (анафранил) способствует 
стабилизации ремиссии больных 
с деперсонализационными прояв-
лениями и социальной адаптации 
в условиях амбулаторной терапии.

Эффективность сульпирида в 
отношении как позитивной, так 
и негативной симптоматики при 
лечении шизофрении доказана ря-
дом двойных слепых плацебо-кон-
тролируемых и сравнительных ис-
следований. При терапии больных 
хронической шизофренией, в том 
числе с преобладанием негативной 
симптоматики, сульпирид в дозе 
400 мг в сутки значимо превосхо-
дит плацебо во влиянии на такие 
симптомы, как уплощенный аф-
фект и бедность речи [11].

Хотя сульпирид не является 
антидепрессантом, его назначение 
в сочетании с противотревожны-
ми антидепрессантами (амитрип-
тилин, синэкван) дает эффект при 
лечении атипичных депрессивных 
состояний с преобладанием анэр-
гии, вялости, чувства бессилия. 
Здесь также показано назначение 
небольших дозировок препарата, 
не превышающих 150–200  мг в 
сутки.

Особенно ценным является 
сульпирид при терапии «маски-
рованных», «соматизированных» 

депрессий, когда симптоматика в 
основном определяется жалоба-
ми на различные дискомфортные 
ощущения в желудке, кишечнике 
(«давление» под ложечкой, «жже-
ние» в области пупка, ощущение 
«бульканья», «переливания» в ки-
шечнике и  т.д.). Даже небольшие 
дозы сульпирида 50–150 мг в сут-
ки уже в первые дни приема спо-
собствуют облегчению субъектив-
ного состояния (при добавлении 
в вечернее время амитриптилина, 
анафранила). В дальнейшем необ-
ходимо «титрование» дозы до оп-
тимальной, обеспечивающей фор-
мирование ремиссии. Подобным 
образом можно проводить лече-
ние «цефалгических» вариантов 
соматизированной депрессии, при 
которых также достигается поло-
жительный эффект от введения в 
схему терапии сульпирида [12–16].

В  последнее время появились 
исследования о применении суль-
пирида у пациентов с «транснозо-
логическим дефицитарным син-
дромом» (концепция была введена 
П. Бойер [17]). Под этим термином 
подразумевается потеря энергии, 
инициативы, ослабление интере-
сов, недостаток витального тонуса 
и неспособность к выполнению 
сложных задач. Эти нарушения 
признаются неспецифическими. 
Они могут появляться вне психо-
за в минимальной форме психи-
ческой астении. В  целом клиника 
«чистого» транснозологического 
дефицитарного синдрома соответ-
ствует дистимическому расстрой-
ству по МКБ-10. Течение болезни 
носит обычно затяжной характер 
[18, 19].

В  нашей стране подобные рас-
стройства подробно описаны и ис-
следованы В.А.  Гиляровским, ко-
торый предлагал для них термин 
«витальная астения». По П.Б. Ган-
нушкину, здесь проявляются раз-
личные симптомы «астенической 
психопатии» с выраженной рани-
мостью, обидчивостью. Больные 
такого рода, принимающие суль-
пирид в дозе 50–100  мг в сутки, 
становятся спокойными, устойчи-
выми к разного род сложным сре-
довым влияниям, конфликтным 
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ситуациям, они сами называют 
сульпирид «лекарством от обиды».

Широкий спектр действия 
сульпирида подтверждается при-
мерами его использования при 
разнообразных соматоформных 
расстройствах, включающих пси-
хогенные головные боли, боли в 
области сердца, функциональные 
расстройства толстого кишечника. 
При этом применяется дозировка 
сульпирида до 150 мг в сутки в те-
чение курса продолжительностью 
от 2  нед. до 2  мес. В  особенности 
эффективным является лечение 
больных с синдромом раздражен-
ной толстой кишки (СРТК), ко-
торый обусловлен расстройством 
механизма опорожнения кишеч-
ника с неясным этиопатогенезом. 
В  клинике преобладают запоры 
или явления диареи (могут чере-
доваться), часто возникают боли 
внизу живота, явления метеориз-
ма и другие симптомы. СРТК, как 
показали исследования С.В.  Ива-
нова [20], сопровождается не-
вротическими расстройствами 
(органный невроз), признаками 
ипохондрического развития лич-
ности, а также может входить в 
структуру соматизированной де-
прессии. Эти факторы, безуслов-
но, определяют показание к на-
значению сульпирида, который 
нормализует состояние больных. 
Препарат обнаруживает специфи-
ческую эффективность именно в 
подобных случаях.

Клинический опыт показыва-
ет, что сульпирид является тера-
певтическим средством не только 
при СРТК, но и при других рас-
стройствах желудочно-кишечного 
тракта. Эффективность препарата 
при лечении язвы желудка и две-
надцатиперстной кишки объяс-
няется его прямым влиянием на 
физиологические процессы в пи-
щеварительном тракте. Благодаря 
специфическому действию суль-
пирида на гипоталамус, который 
регулирует работу гипофиза, в 
самом гипофизе происходит уси-
ление выделения соматотропного 
гормона, который обладает ана-
болическим действием и способ-
ствует заживлению пораженных 

участков. Кроме того, сульпирид 
улучшает кровоснабжение и мото-
рику желудка и кишечника. Безус-
ловно, важно и то, что сульпирид 
помогает восстанавливать состоя-
ние равновесия в условиях стрес-
са. Это чрезвычайно важно учиты-
вать при лечении соматоформных 
расстройств любого типа.

Расширяет диапазон использо-
вания сульпирида его применение 
в сексопатологической практике у 
мужчин и женщин.

При дебютантной форме им-
потенции у мужчин очень часто, 
несмотря на проведение целена-
правленной индивидуальной пси-
хотерапии, применение средств из 
группы «афродизиака» (иохимбин, 
иогистрин и др.), не удается восста-
новить достаточный уровень напря-
жения полового члена. Обычно в та-
ких случаях у больных развиваются 
признаки «невроза ожидания» или 
даже симптомы невротической суб-
депрессии с астеническим компо-
нентом, что не позволяет назначать 
типичные антидепрессанты. В этом 
случае как раз и требуется введение 
в общую схему системной терапии 
сульпирида в небольших дозах от 
25 мг в сутки до 75–100 мг в сутки, 
что довольно быстро приводит к 
улучшению состояния пациентов. 
Они становятся активнее, бодрее, 
исчезает неуверенность перед по-
ловым актом, некоторые из них от-
мечают, что появляются «хорошая 
боевитость», «заряженность» на 
успех и, действительно, достаточно 
быстро (иногда в течение недели) 
осуществляется возможность ин-
троекции. В дальнейшем требуется 
закрепление результата лечения, 
так что прием сульпирида показан 
на протяжении еще 1–2  нед. при 
регулярном ритме половых сноше-
ний 2–3 раза в неделю. Многие из 
подобного рода больных, которых 
отличает акцентуация личностных 
черт астенического типа, просят 
выписать им препарат «на всякий 
случай», иногда они при повтор-
ных затруднениях в проведении 
качественного полового акта сами 
принимают сульпирид и восста-
навливают свою сексуальную ак-
тивность.

В  женской сексопатологии до-
вольно часто диагностируется ор-
газмическая дисфункция, которая 
нередко сочетается с обсессивно-
фобическим типом мастурбации у 
лиц с шизотипическими расстрой-
ствами. При этом, как правило, 
также отмечаются признаки нерез-
ко выраженной депрессии с апати-
ческим компонентом. И  здесь до-
статочно эффективно действует 
сульпирид, назначаемый в малых 
дозах (25–75  мг в сутки), правда, 
требуется более продолжительный 
по времени курс лечения (от 1,5 до 
2 месяцев).

Наконец, нельзя не остано-
виться на применении сульпири-
да в наркологии с целью лечения 
алкоголизма и наркомании [21]. 
Препарат показан для применения 
в период алкогольной абстинен-
ции в дозировках, достигающих 
150–200  мг в сутки, он с успехом 
используется и в процессе алко-
гольной детоксикации.

Исходя из современной кон-
цепции о природе нарушений, 
характерных для острого абсти-
нентного и постабстинентного 
периодов при героиновой нарко-
мании, представляется, что в ос-
нове их лежит нарушение обмена 
нейромедиаторов ЦНС  – прежде 
всего дофамина, а также других 
моноаминов (адреналина, нора-
дреналина, серотонина). Однако 
основным элементом все еще ши-
роко применяемых в настоящее 
время терапевтических программ 
являются препараты с адренобло-
кирующим действием (пиррок-
сан или такие нейролептики, как 
аминазин, тизерцин и др.). Все же 
монотерапия и даже сочетанное 
применение этих средств не всегда 
успешны и часто приводят к воз-
никновению побочных адренерги-
ческих и холинергических эффек-
тов в виде гипотонии, нарушений 
ритма сердца, экстрапирамидных 
расстройств и различных аффек-
тивных нарушений (аминазино-
вые депрессии).

В  связи с отмеченными свой-
ствами сульпирида не оказывать 
воздействия на адренергические 
и холинергические рецепторы, 
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а также с учетом данных о роли 
дофамина в патогенезе острых 
абстинентных расстройств и о 
предположительном его участии в 
расстройствах постабстинентного 
периода  – таких как патологиче-
ское влечение к наркотику и псев-
доабстинентный синдром  – суль-
пирид можно назначать больным 
героиновой наркоманией даже в 
первые дни абстиненции. Крите-
риями для его назначения может 
служить неэффективность тради-
ционной психофармакотерапии, 
что расценивается как истинная 
резистентность к проводимому 
лечению.

Основными жалобами у боль-
ных героиновой наркоманией 
были: неопределенные, трудно 
поддающиеся описанию болевые 
ощущения в мышцах, крупных су-
ставах, пояснице, беспокойство, 
тревога, неусидчивость, снижение 
настроения, влечение к наркоти-
ку. При назначении сульпирида 

наблюдали редукцию подобно-
го рода расстройств даже после 
однократного назначения препа-
рата. В дальнейшем на фоне при-
менения сульпирида в сочетании 
с леривоном или мапротилином 
у больных отмечена постепенная 
нормализация настроения, ис-
чезали алгические расстройства, 
тревога и неусидчивость. Сульпи-
рид в таких случаях назначают в 
дозировке до 600  мг в сутки, ле-
ривон  – 60  мг в сутки, мапроти-
лин – 150 мг в сутки. Такие дози-
ровки сульпирида обнаруживают 
антипсихотическую активность 
и антидепрессивный эффект, не 
оказывая растормаживающего 
действия, и в то же время, не вы-
зывая астении и апатии у боль-
ных.

Таким образом, сульпирид об-
ладает большой широтой клиниче-
ского спектра действия, что объяс-
няется рядом причин. Это прежде 
всего, наличие селективной бло-

кады дофаминовых Д-2-, Д-3- и 
Д-4- рецепторов, которая опреде-
ляет его специфические свойства 
как атипичного нейролептика с 
минимальными побочными и не-
желательными эффектами дей-
ствия. Кроме того, сульпирид об-
наруживает различное действие 
малых (50–300 мг в сутки) и более 
высоких (300–3200 мг в сутки) до-
зировок препарата на пресинап-
тические и постсинаптические до-
фаминовые рецепторы. Наконец, 
для сульпирида характерна как 
центральная, так и перифериче-
ская блокада дофаминовых рецеп-
торов.

В  связи с разнообразием те-
рапевтического действия, отсут-
ствием значимых побочных эф-
фектов и ценностью препарата 
для медицинской практики, суль-
пирид включен в Федеральный 
«Перечень жизненно необходи-
мых и важнейших лекарственных 
средств».     n
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Торговое название 
Просульпин

Международное непатентованное 
название
Сульпирид

Лекарственная форма
Таблетки 200 мг

Состав
Одна таблетка содержит
активное вещество - сульпирид 200 мг,
вспомогательные вещества: крахмал картофельный, 
лактозы моногидрат, кремния диоксид коллоидный, 
метилгидроксипропилцеллюлоза К4М, метилгидрок-
сипропилцеллюлоза, магния стеарат, тальк

Описание
Таблетки круглой формы, с плоской поверхностью бе-
лого  или почти белого цвета с риской на одной сторо-
не, диаметром около 9 мм (для дозировки 200 мг)

Фармакотерапевтическая группа
Психотропные препараты. Нейролептики (антипсихо-
тики).
Бензамиды. Сульпирид 
Код АТХ N05AL01

Фармакологические свойства 
Фармакокинетика
Сульпирид абсорбируется в желудочно-кишечном 
тракте. Биологическая доступность сульпирида после 
перорального применения составляет около 35% и 
характеризуется значительной индивидуальной вари-
абельностью от 10 до 75%, т.е имеются значительные 
индивидуальные различия. При назначении внутрь 
максимальная концентрация сульпирида в плазме 
крови (С

max
) достигается через 3-6 часов. Сульпирид 

быстро диффундирует в ткани организма: кажущий-
ся объем распределения в равновесном состоянии 
1,0-1,1 л/кг. Связывание с белками плазмы крови - не 
более 40%. Препарат проникает в эритроциты по-
средством пассивной диффузии, его концентрация 
в плазме и эритроцитах соизмеримы. Концентрация 
сульпирида в спинномозговой жидкости низкая, и со-
ставляет, в среднем, около 13% (4-29%) сывороточной 
концентрации. Сульпирид выводится из организма в 
неизменном виде почками путем клубочковой филь-
трации. Низкая абсорбция сульпирида в ЖКТ способ-
ствует тому, что после приёма внутрь выделяется с 
мочой только 25-50% дозы, а остаток элиминируется 
с экскрементами. Плазматический период полувы-
ведения составляет 7-9 часов. Общий плазменный 
клиренс сульпирида достигает у людей с нормальной 
функцией почек 90-210 мл/мин после приёма внутрь, 
при этом почечный клиренс достигает несколько 
меньших величин, чем общий плазменный клиренс 
(Cl

ren
 80-130 мл/мин). Концентрация сульпирида в плаз-

ме пропорциональна дозе препарата. На основании 
величин клиренса креатинина, или же креатинемии, 
рекомендуется изменять режим дозировок сульпири-
да у людей с недостаточностью функции почек. У па-
циентов с нарушением функции почек биологический 
период полувыведения более длительный. Замедление 
выделения сульпирида при нарушении функции почек 
сопровождается присутствием коньюгатов сульпи-
рида с глюкуроновой кислотой в моче. У  пациентов 
с гемодиализом необходимо принимать во внимание, 
что гемодиализ в значительной мере выводит сульпи-
рид из крови. Проникает через плацентарный барьер. 
Незначительные количества сульпирида появляются в 
грудном молоке.

С грудным молоком выделяется 0,1% суточной дозы.
Фармакодинамика
Сульпирид является наиболее известным представи-
телем нейролептиков бензамидной группы. Механизм 
воздействия антипсихотических препаратов бензами-
дового ряда состоит в их специфической централь-
ной и периферической блокаде дофаминовых D

2
 и 

D
3
 рецепторов, которые характеризуются простран-

ственной избирательностью в отношении целевых 
мезолимбической и тубероинфундибулярной обла-
стей. Сульпирид блокирует дофаминовые рецепторы в 
тубероинфундибулярной системе, что приводит к зна-
чительному повышению уровня пролактина. Степень 
блокирования дофаминовых D

2
 рецепторов бензами-

дами при ПЭТ (позитронной эмиссионной томографии) 
обследовании, колеблется в пределах 60–80%; после 
применения сульпирида в дозе 400  мг - составляет 
75%. Высокое сродство бензамидов к дофаминовым 
D

3
 рецепторам можно объяснить их пространствен-

ной селективностью, или доминированием этих ре-
цепторов в лимбической системе. Для большинства 
бензамидов является характерным бифазическое 
влияние на дофаминовую нейротрансмиторную си-
стему – при низких дозах они являются антагонистами 
пресинаптических D

2
/D

3
 авторецепторов и вызывают 

повышение синтеза и высвобождения дофамина в 
синаптическую область, при высоких дозах препара-
та происходит блокирование постсинаптических D

2
/D

3
 

рецепторов и снижение нейротрансмиссии дофамина. 
Повышенное высвобождение дофамина при низких 
дозах определяет его эффективность при негативных 
психотических симптомах и депрессивных признаках; 
блокада постсинаптических D

2
/D

3
 рецепторов приво-

дит к угнетению продуктивных психотических симпто-
мов. Эти различия в воздействии сульпирида опреде-
ляют и различия спектра терапевтических эффектов и 
терапевтического использования сульпирида как ней-
ролептика при высоких дозах (более 600  мг в сутки) 
и как антидепрессанта (до 600 мг в сутки) и средства 
против головокружения при низких дозах. 

Показания к применению
острые психотические расстройства
хронические психотические расстройства (шизофре-
ния, хронические нешизофренические бредовые со-
стояния: параноидный бред, хронический галлюцина-
торный психоз)

Способ применения и дозы
Для приёма внутрь. Только для взрослых.
Таблетки проглатываются целиком и запиваются не-
большим количеством воды. Препарат принимается 
вне зависимости от приема пищи.
Суточная доза составляет от 200 мг до 1000 мг и раз-
деляется на 1-2 приема. 
Не рекомендуется принимать препарат во второй по-
ловине дня (после 16 часов) в связи с повышением 
уровня активности. 
Цель терапии – достигнуть минимально эффективной 
дозы.
Дозы препарата для пожилых пациентов:
пациентам старшего возраста назначается половинная 
доза по сравнению с вышеуказанными дозировками.
Дозировка при нарушении  функции почек:
при нарушениях функции почек дозировку сульпирида 
необходимо снизить в зависимости от степени дис-
функции почек:

Клиренс 
креатинина

Снижение обычно 
назначаемой дозы:

30 - 60 мл /мин 50 % обычно назначаемой дозы

10 – 30 мл /мин 30 % обычно назначаемой дозы

< 10 мл /мин 20 % обычно назначаемой дозы

Побочные действия  
Часто  (≥ 1 % до < 10 %) 

• тошнота, рвота, запоры, потеря аппетита, сухость 
во рту, увеличение массы тела

• ортостатическая гипотензия
Нечасто (≥ 0,1 % до < 1 %)

• тахикардия, дистония, 
• гиперпролактинемия (транзиторная), галакторея, 

нарушения менструального цикла, гинекомастия, 
увеличение грудей и боли в грудях, фригидность, 
импотенция, гипергликемия

Редко (≥ 0,01 % до < 0,1 %)
• ранние дискинезии (спастическая кривошея, гла-

зодвигательные нарушения, спазм жевательной 
мускулатуры), гиперсаливация, акатизия 

• головные боли,головокружения
• гемолитическая анемия, апластическая анемия, 

лейкоцитоз, тромбоцитопеническая пурпура, гра-
нулоцитоз

• расплывчатое видение, мидриаз
Очень редко (<1/10000)

• экстрапирамидный синдром, поздние дискине-
зии, острая дискинезия и дистония,тардивная 
дискенезия

• заторможенность, сонливость, изменения ЭКГ, 
изменения QT интервала, аритмия типа torsades 
de pointes

• холестатический гепатит
• импотенция, фригидность
• гиперсенситивные реакции, злокачественный 

нейролептический синдром – гипертермия, ригид-
ность мышц, автономная нестабильность, рас-
стройства сознания

• эксфолиативный дерматит, мультиформная эри-
тема 

• повышенный уровень креатинфосфокеназы (КФК)
• судорожные припадки (см. «Особые указания»)
• потенциально летальный злокачественный ней-

ролептический синдром (см. «Особые указания»)
• преходящая гиперпролактинемия, обратимая по-

сле прекращения лечения, вероятно вызывающая 
аменорею, галакторею, гинекомастию, импотен-
цию или фригидность

• увеличение массы тела
• желудочковые аритмии, такие как пируэтная та-

хикардия и желудочковая тахикардия, которые 
могут привести к фибрилляции желудочков и 
остановке сердца

• внезапная смерть (см. «Особые указания»)
• постуральная гипотензия
• случаи венозной тромбоэмболии, в том числе 

случаи эмболии лёгочной артерии и тромбоза 
глубоких вен были зарегистрированы в связи с 
применением антипсихотических лекарственных 
средств (см. «Особые указания»)

• повышение активности печёночных ферментов
• макулопапулёзная сыпь

Частота неизвестна
• случаи венозной тромбоэмболии (были зареги-

стрированы в связи с приемом антипсихотиче-
ских препаратов)

Противопоказания
• повышенная чувствительность к сульпириду или 

компонентам препарата
• пролактинзависимые опухоли (пролактинома ги-

пофиза, рак молочной железы), гиперпролакти-
немия

• острое отравление алкоголем, снотворными 
средствами, наркотическими анальгетиками

• аффективные расстройства, агрессивное поведе-
ние, маниакальный психоз

• маниакальная фаза биполярного аффективного 
расстройства

• феохромоцитома
• эпилепсия
• наследственная непереносимость галактозы, 

фруктозы, дефицит фермента Lapp-лактазы, ма-
льабсорбция глюкозы-галактозы, галактоземия

• беременность и период лактации
• детский и подростковый возраст до 18 лет

Лекарственные взаимодействия
Противопоказанные комбинации
Пациентам, которые применяют Просульпин запре-
щается принимать леводопу. Воздействия леводопа 
и нейролептиков антагонистичны. При необходимо-

Инструкция по медицинскому применению лекарственного средства
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сти назначения нейролептиков пациентам с болезнью 
Паркинсона, принимающих леводопу, выбирается пре-
парат, оказывающий минимальное экстрапирамидное 
воздействие.
Не рекомендуемые комбинации
Алкоголь – потенцирует седативное воздействие ней-
ролептиков. При приеме препарата запрещается упо-
треблять алкогольные напитки и вещества, содержа-
щие алкоголь.
Комбинация с нижеперечисленными препаратами мо-
жет вызвать возникновение аритмии типа torsades de 
pointes:

• лекарства, вызывающие брадикардию, такие как 
бета-блокаторы, блокаторы кальциевых каналов 
(дилтиазем и верапамил), клонидин; сердечные 
гликозиды или препараты наперстянки,

• препараты, вызывающие гипокалемию: гипока-
лемические диуретики, слабительные средства 
стимулирующего характера, амфотерицин В (вну-
тривенно), глюкокортикоиды, тетракозактиды,

• антиаритмические препараты класса Ia, такие как 
хинидин, дисопирамид,

• антиаритмические препараты III класса, такие как 
амиодарон, соталол,

• другие препараты, такие как пимозид, галопери-
дол, имипраминовые антидепрессанты; цисаприд, 
тиоридазин, эритромицин в/в, пентамидин

- Антипаркинсонные агонисты допамина (амантадин, 
апоморфин, бромокриптин, энтакапон, лизурид, перго-
лид, пирибедил, прамипексол, ропинирол, селегилин)
Взаимный антагонизм между агонистами допамина и 
нейролептиками.
Агонисты допамина могут вызывать или усугублять 
психотические расстройства. Если лечение нейролеп-
тиками необходимо больным с болезнью Паркинсона, 
лечащимися агонистами допамина, дозу этих агони-
стов допамина следует сокращать постепенно (резкая 
отмена подвергает больного риску развития злокаче-
ственного нейролептического синдрома).
Другие нейролептики, способные вызывать пируэтную 
тахикардию (амисульприд, хлорпромазин, циамемазин, 
дроперидол, галоперидол, левомепромазин, пимозид, 
пипотиазин, сертиндол, султоприд, тиаприд,  верали-
прид) 
Комбинации, применяемые в случае особой необходи-
мости.
Одновременный прием с антигипертензивными пре-
паратами: гипотензивный эффект и повышение риска 
возникновения постуральной гипотензии (адитивный 
эффект).
Прочие средства, угнетающие центральную нервную 
систему: включая наркотические анальгетики, седа-
тивные блокаторы Н

1
-гистаминовых рецепторов, бар-

битураты, бензодиазепины и другие анксиолитики, 
снотворные, седативные средства, антидепрессанты, 
клонидин и его производные.
Сукральфат, антацидные средства, содержащие Мg2+ 
и/или Аl3+, снижают биодоступность лекарственных 
форм для приема внутрь на 20-40 %. Просульпин сле-
дует назначать за два часа до приема этих препаратов.
Литий повышает риск возникновения экстрапирамид-
ных расстройств.
Просульпин может понижать эффективность ропино-
рола.
В комбинации с центрально стимулирующими веще-
ствами (например: аноректики, некоторые противо-
астамтические препараты) сульпирид может вызывать 
тревогу, нервозность, обеспокоенность и сильное воз-
буждение.

Особые указания
Особые меры предосторожности следует соблюдать:
молодым женщинам с нерегулярным менструальным 
циклом
гипертоникам и пациентам с выраженной гипотензией
пациентам, имеющим в анамнезе сосудистые наруше-
ния, в особенности нарушения коронарных сосудов 
(ангина пекторис), нарушения сердечной деятельности 
(сердечную недостаточность), злокачественный ней-
ролептический синдром, глаукому, стеноз привратни-
ка желудка, ретенцию мочи, гипертрофию простаты, 
тенденцию к возникновению тромбозов.
Злокачественный нейролептический синдром: при 
развитии гипертермии невыясненной этиологии Про-
сульпин следует отменить, так как это может быть 
одним из признаков злокачественного нейролептиче-
ского синдрома, описанного при применении нейро-
лептиков (бледность кожных покровов, гипертермия, 
вегетативная дисфункция, нарушение сознания, ри-
гидность мышц).
Признаки вегетативной дисфункции, такие как: уси-
ленное потоотделение и лабильное артериальное 

давление могут предшествовать наступлению гипер-
термии, и, следовательно, представлять собой ранние 
настораживающие признаки. Хотя такое действие 
нейролептиков может иметь идиосинкразическое про-
исхождение, по-видимому, некоторые факторы риска 
могут предрасполагать к нему, например, дегидрация 
или органическое повреждение головного мозга.
Увеличение интервала Q-T: Просульпин удлиняет ин-
тервал Q-T в зависимости от дозы. Это действие, уси-
ливает риск развития такой серьезной желудочковой 
аритмии, как «torsade des pointes» и более выражено 
при наличии брадикардии, гипокалиемии или врож-
денного, или приобретенного удлиненного интервала 
Q-T (комбинация с препаратом, вызывающим удлине-
ние интервала Q-T).
Если клиническая ситуация позволяет, то рекоменду-
ется до назначения препарата убедиться в отсутствии 
факторов, которые могут способствовать развитию 
такого типа аритмии:
 - брадикардия с частотой сердечных сокращений ме-
нее 55 уд./мин;
 - гипокалиемия;
 - врожденное удлинение интервала Q-T;
 - одновременное лечение препаратом, способным вы-
звать выраженную брадикардию (менее 55  уд./мин), 
гипокалиемию, замедление внутрисердечной прово-
димости или удлинение интервала Q-T.
За исключением случаев срочного вмешательства, 
больным, которым требуется лечение нейролептика-
ми, рекомендуется в процессе оценки статуса прове-
сти ЭКГ.
Кроме исключительных случаев, этот препарат не дол-
жен применяться у пациентов с болезнью Паркинсона.
У больных с нарушением почечной функции следует 
использовать уменьшенные дозы Просульпина, уси-
лить контроль; при тяжелых формах почечной недо-
статочности рекомендуется проведение прерывистого 
курса лечения. 
Контроль при лечении  Просульпином должен быть 
усилен:
 - у больных эпилепсией, так как судорожный порог 
может быть снижен;
 -при лечении пожилых пациентов, проявляющих боль-
шую чувствительность к постуральной гипотензии, се-
дации и экстрапирамидным эффектам.
Просульпин  200 мг не предназначен для лечения по-
веденческих расстройств, вызванных слабоумием
Инсульт
В рандомизированных клинических исследованиях 
выполняемых с плацебо у пациентов пожилого воз-
раста с деменцией леченых атипичными антипсихоти-
ками наблюдалось трехкратное увеличение риска раз-
вития инсульта. Механизм этого повышенного риска, 
неизвестен. Повышенный риск инсульта, связанный с 
другими нейролептиками, или же для другой популя-
ции пациентов, не может быть исключен. У пациентов 
с риском возникновения инсульта при использовании 
препарата должны быть взвешены все за и против в 
отношении приема препарата.
Рост смертности у пожилых пациентов с деменцией
 Применение атипичных антипсихотических препа-
ратов у больных в сравнении с плацебо  увеличива-
ет  риск смертности в 1,6-1,7 раза. После среднего 
лечебного периода продолжительностью в 10 не-
дель риск смертности в группе лечившихся боль-
ных составил 4,5% по сравнению с 2,6% в группе 
плацебо. Большинство случаев смерти носили либо 
кардиоваскулярный (например, сердечная недоста-
точность, внезапная смерть) или инфекционный (на-
пример, пневмония) характер. Обычные антипсихо-
тические лекарственные средства могут повышать 
смертность, как это имеет место в случае атипичных 
антипсихотических лекарственных средств. Соот-
ветствующая роль антипсихотического средства и 
особенностей больного в повышении смертности, 
наблюдавшейся в эпидемиологических исследова-
ниях не ясна.
Просульпин 200 мг не предназначен для лечения пове-
денческих расстройств, вызванных слабоумием. 
Риск венозной тромбоэмболии 
В связи с применением антипсихотических препара-
тов было зарегистрировано несколько случаев ве-
нозной тромбоэмболии (ВТЭ). Учитывая, что у паци-
ентов, леченных нейролептиками, часто присутствуют 
приобретенные факторы риска возникновения ВТЭ, 
эти факторы должны быть выявлены до или же во 
время лечения Просульпином 200  мг, а в последую-
щем должны быть приняты профилактические меры 
предосторожности. Этот препарат не рекомендуется 
применять вместе с алкоголем, леводопой, противо-
паркинсонными агонистами допамина, антипаразитар-
ными средствами, способными вызывать пируэтную 
тахикардию, метадоном, другими нейролептиками и 

лекарственными препаратами, способными вызывать 
пируэтную тахикардию (см. раздел «Лекарственные 
взаимодействия»).
Препарат Просульпин 200  мг содержит моногидрат 
лактозы. Не рекомендуется применять этот препарат 
пациентам, страдающим наследственной интолерант-
ностью к галактозе, дефицитом лактазы Лаппа или 
синдромом мальабсорбции глюкозы и галактозы.
Беременность 
Исследования, проведенные на животных не указы-
вают на прямое или косвенное тератогенное воздей-
ствие на эмбрион/плод и/или постнатальное развитие 
ребенка. У новорожденных, матери которых во время 
третьего триместра беременности принимали антип-
сихотические препараты (в том числе сульпирид), 
есть риск развития побочных эффектов, в том числе 
экстрапирамидных и/или симптомов абстиненции. 
Эти симптомы могут различаться по длительности и 
тяжести. Имеются сообщения об ажитации, гиперто-
нии, гипотонии, треморе, сонливости, расстройстве 
дыхания, расстройстве пищеварения. Клинических 
данных по применению Просульпина во время бе-
ременности не достаточно. Контролируемые клини-
ческие исследования не проводились, в связи с чем 
Просульпин во время беременности не назначается. 
Период лактации 
По причине недостатка клинического опыта, прием 
препарата Просульпин 200  мг в период лактации не 
допускается. При необходимости, грудное вскармли-
вание на период лечения препаратом необходимо пре-
кратить.
Влияние на способность управления транспортными 
средствами и потенциально опасными механизмами
Просульпин® может вызвать головокружение, уста-
лость и сильное возбуждение. В период приема пре-
парата строго запрещается управление транспортным 
средством, обслуживание станков и проведение вы-
сотных работ.

Передозировка
Симптомы: после одноразового приема 1-3 грам-
мов отмечалось беспокойство, нарушения сознания 
и экстрапирамидные нарушения, после приема 3-7 
грамм – возбуждение, растерянность, экстрапира-
мидная симптоматика, при приеме дозы, превышаю-
щей 7 грамм – кома и резкое понижение артериаль-
ного давления.
Лечение: специфического антидота нет, проводится 
промывание желудка, назначение активированного 
угля, симптоматическая терапия. 
В тяжелых случаях – мониторинг жизненно-важных 
функций, форсированный диурез с инфузией щелоч-
ных растворов.
Бипериден внутривенно можно применить в качестве 
антидота при паркинсонических проявлениях интокси-
кации.
Просульпин частично выводится при гемодиализе.

Форма выпуска и упаковка 
По 10 таблеток помещают в контурную ячейковую упа-
ковку из пленки поливинилхлоридной и фольги алюми-
ниевой печатной лакированной. 
По 3 контурных упаковок вместе с инструкцией по 
медицинскому применению на государственном и рус-
ском языках помещают в пачку из картона.

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

Срок хранения
4 года
Не применять по истечении срока годности!

Условия отпуска из аптек
По рецепту
 

Производитель и владелец 
регистрационного удостоверения
«ПРО. МЕД. ЦС Прага а.о.»
Телчска 1, 140 00 Прага 4 
Чешская Республика

Адрес организации, принимающей   
на территории Республики Казахстан претензии 
от потребителей по качеству товара
ТОО «PROM.MEDIC.KAZ.»
г. Алматы, пр.Достык 132, оф. 9, тел. 8(727)260-89-36 
Email: sekretar@prommedic.kz
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нейропатия (ММН) впервые была 
описана Льюисом и Самнером 
(Lewis R.A., Sumner A.J.) в 1982 г. как 
редкая форма нейропатии со сво-
еобразной клинической картиной: 
слабость и гипотрофия дистальных 
групп мышц по типу множествен-
ной мононейропатии при отсут-
ствии тоннельного синдрома [1].

ММН  – редкое заболевание, ча-
стота встречаемости которого со-
ставляет 1–2 случая на 100 000 насе-
ления. Мужчины болеют чаще, чем 
женщины, в среднем 3:1. Средний 
возраст дебюта заболевания состав-
ляет 40 лет (до 80% больных нахо-
дятся в возрасте 20–50 лет) [7].

ММН имеет доказанную ауто-
иммунную природу. R. Kaji с соавто-
рами показали участие анти-ОМ1-
ганглиозидов в формировании 
стойких иммунных комплексов с по-
следующей их фиксацией в миели-
новой оболочке периферических не-

рвов, нарушающих их целостность и 
препятствующих ремиелинизации 
[8]. В  сыворотке крови больных 
ММН выявляются высокие титры 
IgM (анти-ОМ1-ганглиозидов), 
обнаруженные A.  Pestronk с соав-
торами в 1988  г. [3]. Их наличием 
большинство авторов объясняют 
локальную и стойкую демиелини-
зацию периферических нервов, так 
называемых блоков проведения 
возбуждения (БПВ) [5]. Персисти-
рующая локальная демиелинизация 
приводит к вторичным аксональным 
нарушениям и нейротрофическим 
расстройствам, которые клиниче-
ски проявляются формированием 
локальных амиотрофий в мышцах, 
иннервируемых пораженными не-
рвами [1, 11].

Симптомы болезни возникают 
остро у большинства пациентов, 
хотя подострое течение также встре-
чается. Асимметричное поражение в 
начале болезни проявляется у более 

90% пациентов и может сохраняться 
на протяжении всей болезни. Сла-
бость в дистальных отделах верхних 
конечностей встречается гораздо 
чаще, чем в нижних, и выявляется 
по меньшей мере у 95% пациентов с 
MMН. Зачастую поражаются локте-
вой, срединный, лучевой, малобер-
цовый и большеберцовый нервы. 
Слабость разгибания отдельных 
пальцев является распространен-
ным ранним симптомом. У  одной 
трети пациентов наблюдаются фас-
цикуляции и судороги. Пациенты 
могут жаловаться на усталость в по-
раженной конечности, которая мо-
жет усугубляться при воздействии 
холода. Амиотрофия может быть 
умеренной или даже отсутствовать в 
некоторых случаях, особенно в пер-
вые годы болезни.

Сухожильные рефлексы часто 
снижены, в частности в пораженных 
конечностях, но могут быть нор-
мальными или даже оживленными. 

Моторная мультифокальная 
нейропатия с блоками 
проведения (обзор литературы 
и описание двух клинических 
случаев)

Кушнир Г.М.1, Иошина Н.Н.1, Самохвалова В.В.1, Крылова А.Н.1, 
Кузина О.С.2, Ибрагимова Л.Р.2, Сидоренко Н.А.3

1 ГУ «Крымский государственный медицинский университет  
имени С.И. Георгиевского», г. Симферополь
2 7-я городская клиническая больница, г. Симферополь
3 КРУ КТМО «Университетская клиника», г. Симферополь

Моторная мультифокальная нейропатия с блоками проведения относится к числу редких 
демиелинизирующих нейропатий. Статья посвящена вопросам клиники, диагностики, диф-
ференциальной диагностики и лечению данной патологии. Описаны два клинических случая 
моторной мультифокальной нейропатии.
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Чувствительные расстройства, как 
правило, отсутствуют или мини-
мальны, но могут иметь место па-
рестезии. Поражение вегетативной 
нервной системы не характерно. Во-
влечение черепно-мозговых нервов, 
а также нервов, иннервирующих 
дыхательные мышцы, в том числе 
диафрагмального нерва, наблюдает-
ся редко. Степень инвалидизации в 
целом коррелирует с продолжитель-
ностью заболевания [6, 9].

Клинические критерии 
и критерии исключения 
диагноза МНН
Обязательные критерии

1. Медленно или ступенчато про-
грессирующая, фокальная, асим-
метричная (отличие в 1  балл, 
если мышечная сила больше 
3 баллов; отличие в 2 балла, если 
мышечная сила меньше или рав-
на 3  баллам) слабость конечно-
стей. Двигательные расстройства 
выявляются не менее чем в двух 
двигательных нервах на протя-
жении более 1 месяца (обычно 
6 месяцев). Если симптомы рас-
пространяются только на 1 дви-
гательный нерв, то ставится ве-
роятный диагноз.

2. Незначительные чувствительные 
расстройства в дебюте заболева-
ния (но могут развиваться с тече-
нием времени).
Вспомогательные клинические 

критерии
3. Преобладает поражение верхних 

конечностей (преобладание по-
ражения нижних конечностей 
встречается в 10% случаев).

4. Снижение или отсутствие сухо-
жильных рефлексов в поражен-
ной конечности (редко  – повы-
шение).

5. Редкое вовлечение черепно-моз-
говых нервов в процесс.

6. Крампи и фасцикуляции в пора-
женной конечности.

7. Положительный ответ на имму-
номодулирующее лечение.

Критерии исключения
8. Признаки поражения верхнего 

мотонейрона.
9. Бульбарные расстройства.
10. Значимые сенсорные нарушения 

в дебюте заболевания.
11. Диффузная симметричная сла-

бость в течение первых недель.
Ключевое значение в диагно-

стике ММН имеет электронейро-
миография (ЭНМГ), в частности 
стимуляционная. J.  Kimura для ин-
формативности поиска блоков про-
ведения предложил использовать 
методику пошагового исследования 
нерва (метод inching), которая на 
данный момент является золотым 
стандартом диагностики заболева-
ния. Данная методика заключается 
в исследовании 1  или 2  см участка 
нерва вместо обычных 10 см, что по-
зволяет более точно локализовать 
участок поражения [1, 4].

Б.М.  Гехт с соавторами выделя-
ют блоки проведения 1-й степени – 
снижение площади последующего 
М-ответа по отношению к предыду-
щему в диапазоне от 25 до 49% при 
увеличении длительности М-ответа 
не более 15% и блоки проведения 
2-й степени  – снижение площади 
последующего М-ответа по отноше-
нию к предыдущему на 50% и более 
по отношению к предыдущему от-
вету при увеличении длительности 
М-ответа не более 15% [1].

Электрофизиологические 
критерии блоков 
проведения [7]

1. Достоверный блок проведения
 � Отсутствует участок сниже-
ния потенциала действия дви-
гательной единицы (ПДДЕ) в 
проксимальном отделе в отли-
чие от дистального отдела при 
стимуляции не менее 50% дли-
ны нерва (лучевого, локтевого, 
малоберцового).

 � Отрицательная амплитуда 
ПДДЕ при стимуляции дис-
тального отдела нерва с мо-
торным блоком проведения 
должна быть >20% от нижней 
границы нормы и >1 mV.

 � Увеличение отрицательного 
пика ПДДЕ от проксимального 
до дистального участка протя-
женностью ≤30%.

2. Вероятный моторный блок 
проведения*

 � Отрицательный пик сокра-
щения площади ПДДЕ по 

крайней мере на 30% на про-
тяжении длинного сегмента 
(например, от запястья до лок-
тя или от локтя до подмышеч-
ной впадины) нервов верхней 
конечности с увеличением 
длительности отрицательного 
пика ПДДЕ ≤30% от прокси-
мального до дистального от-
дела, или:

 � Отрицательный пик сокра-
щения площади ПДДЕ по 
меньшей мере 50% (так же как 
достоверный с увеличением 
проксимальной отрицатель-
ной продолжительности ПДДЕ 
>30%).

3. Нормальное проведение по чув-
ствительной порции нерва в 
сегменте верхней конечности с 
блоком проведения.
В  случае наличия у пациентов 

клинических и электрофизиологи-
ческих критериев, соответствующих 
диагнозу ММН, проведение даль-
нейших диагностических мероприя-
тий, как правило, не требуется. При 
сомнительных результатах следует 
применить вспомогательные мето-
ды диагностики, которые представ-
лены ниже.

Вспомогательные критерии 
диагностики ММН

1. Повышенный титр IgM анти-
GM1-ганглиозида.

2. Лабораторная диагностика: по-
вышение белка в спинномозго-
вой жидкости (не более 1 г/л).

3. Магнитно-резонансная томо-
графия выявляет повышен-
ный сигнал интенсивности в 
Т2-взвешенных изображениях, 
связанный с диффузным отеком 
плечевого сплетения.

4. Объективное клиническое улуч-
шение после лечения иммуно-
глобулинами.
Следует отметить, что высокие 

титры IgM анти-GM1 сывороточных 
антител являются наиболее распро-
страненным лабораторным иссле-
дованием при ММН. Эти антитела, 
однако, не являются диагностиче-
ским маркером для ММН, так как 
они могут определяться у больных с 
другими иммуноопосредованными 
нейропатиями.
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Такие исследования, как биоп-
сия нерва (рис.  1), определение па-
рапротеина в сыворотке крови и 
моче, определение креатинкиназы, 
исследование функции щитовидной 
железы, обычно не рекомендуются 
пациентам с целью верификации 
ММН, однако эти тесты могут по-
мочь исключить другие причины 
нейропатии или выявить сопутству-
ющие заболевания.

Таким образом, на основании 
комплексного клинико-лаборатор-
ного, электрофизиологического об-
следования может быть установлен 
диагноз достоверной, вероятной и 
возможной ММН. Критерии поста-
новки соответствующего диагноза 
даны ниже [7].

Диагностические  
критерии ММН
Достоверная ММН

 � Клинические критерии  1,  2 и 
8–11 (см.  клинические крите-
рии и критерии исключения 
диагноза МНН) и электрофи-
зиологические критерии 1 и 3 в 
одном нерве (см. электрофизи-
ологические критерии блоков 
проведения).

Вероятная ММН
 � Клинические критерии  1,  2 и 
8–11 и электрофизиологиче-
ские критерии 2 и 3 в двух не-
рвах.

 � Клинические критерии  1,  2 и 
8–11 и электрофизиологиче-
ские критерии  2 и  3 в одном 
нерве и минимум 2 из вспомо-
гательных критериев (см. вспо-

могательные критерии диагно-
стики ММН).

Возможная ММН
 � Клинические критерии  1,  2 и 
8–11, нормальное проведение 
чувствительности и вспомога-
тельный критерий 4.

 � Клинические критерии 1 с кли-
ническими проявлениями в 
одном нерве, 2  и 8–11 и элек-
трофизиологические крите-
рии 1 или 2 и 3 в одном нерве.

Лечение МНН включает внутри-
венное введение иммуноглобулинов 
(общая кумулятивная доза – 2 г/кг в 
течение 2–5 дней).

Если начальное лечение иммуно-
глобулином является эффективным, 
то повторное лечение также следу-
ет проводить иммуноглобулином. 
Частота поддерживающей терапии 
должна определяться ответом на ле-
чение. Типичные схемы лечения им-
муноглобулином: 1 г/кг каждые 2–4 
недели или 2 г/кг каждые 1–2 месяца.

Если терапия иммуноглобули-
ном недостаточно эффективна или 
неэффективна, то может быть рас-
смотрена возможность иммуно-
супрессивной терапии, однако нет 
достоверных данных о ее эффектив-
ности. В качестве препарата исполь-
зуют циклофосфамид 1  г/м2 в тече-
ние 6 месяцев в сочетании с двумя 
процедурами плазмафереза. Однако 
токсичность делает циклофосфамид 
менее желательным вариантом.

Применение кортикостероидной 
терапии не рекомендуется [11, 12].

Приводим два собственных на-
блюдения.

Больная  Ц., 48 лет, поступила 
в неврологическое отделение ГБ №7 
г. Симферополя с жалобами на оне-
мение IV  пальца правой кисти, за-

труднение сгибания пальцев правой 
руки в кулак, невозможность их 
сведения и разведения, ограничение 
активных движений правой кистью 
(не может удержать чашку, ложку 
правой рукой), похудение правой 
кисти.

Из анамнеза заболевания: счита-
ет себя больной в течение двух по-
следних лет, когда возникло ощуще-
ние постоянного дрожания в правой 
кисти, постепенное похудение пра-
вой кисти, которые больная связала 
с профессиональной деятельностью 
(5 лет работала зачистчицей деталей 
на заводе; труд был сопряжен с упо-
ром кистей в лучезапястном суставе 
о стол). В течение последующих 6 ме-
сяцев дрожание кисти регрессиро-
вало, но постепенно нарастала мы-
шечная слабость, в результате чего 
больной пришлось оставить работу.

В сентябре 2011 года больная на-
ходилась на стационарном лечении 
в эндокринологическом отделении 
КРУ  КБ им.  Семашко по поводу 
аутоиммунного тиреоидита, где в 
связи с вышеописанными жалоба-
ми была осмотрена невропатоло-
гом. Дополнительно была проведена 
МРТ шейного отдела позвоночника 
и диагностированы: цервикальная 
миелопатия в виде вялого пареза, 
преимущественно дистальных от-
делов верхних конечностей, больше 
справа, и пирамидной недостаточ-
ности нижних конечностей; осте-
охондроз шейного отдела позво-
ночника; протрузия диска С6–С7; 
нестабильность сегмента СIII–IV.

Проведенное лечение (сосуди-
стые, антихолинэстеразные препа-
раты, витамины группы В, физиоте-
рапия) – без эффекта.

Амбулаторное лечение в марте – 
июне 2012 года по месту жительства 

Больная Ц. 48 лет

Рисунок 1. Биопсия локтевого нерва 
в подмышечной области в месте бло-
ка проведения. В центре – участок 
демиелинизации (указан стрелкой), 
но подлежащие пучки интактны 
(окраска гематоксилином и эозином, 
×1000) [10]
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в связи с прогрессирующей мышеч-
ной слабостью в правой кисти было 
также без эффекта.

Из анамнеза жизни: в возрасте 
15 лет был выставлен диагноз ауто-
иммунного тиреоидита, гипотирео-
за средней степени тяжести. Также 
страдает дисметаболической кар-
диомиопатией, симптоматической 
артериальной гипертензией, сердеч-
ной недостаточностью I  ст., хрони-
ческим гастритом.

Неврологический статус: обще-
мозговой симптоматики и патоло-
гии со стороны черепно-мозговых 
нервов не выявлено.

Атрофия межкостных мышц, 
тенара, гипотенара правой кисти. 
Деформация правой кисти по типу 
«когтистой лапы». Незначитель-
ная мышечная гипотрофия левой 
кисти. Снижение мышечной силы 
в сгибателях правой кисти и паль-
цев, абдукторах и аддукторах паль-
цев до 3  баллов. Мышечная сила в 
левой кисти снижена до 4  баллов. 
Снижены сухожильные рефлексы с 
двуглавой, трехглавой мышцы, кар-
порадиальный справа. Единичные 
фасцикуляции мышц правого плеча 
при поколачивании. Гипестезия в 
зоне иннервации правого локтевого 
нерва.

Сухожильные рефлексы на ниж-
них конечностях: коленные живые, 
равномерные; ахилловы снижены. 
Патологических знаков нет. Коор-
динаторные пробы выполняет удов-
летворительно. Функция тазовых 
органов не нарушена.

Данные дополнительных мето-
дов обследования: общеклиниче-
ские анализы в норме.

МРТ шейного отдела позвоноч-
ника (27.09.2011  г.): остеохондроз 
шейного отдела позвоночника, про-
трузия диска С6–С7. Спинной мозг 
не изменен.

ЭНМГ (04.12.2012 г.): при стиму-
ляции локтевого и срединного не-
рвов справа амплитуда мышечного 
ответа значительно снижена, рези-
дуальная латентность повышена, 
моторная скорость проведения воз-
буждения снижена. При стимуля-
ции лучевого нерва справа амплиту-
да мышечного ответа, резидуальная 
латентность и моторная скорость 

проведения возбуждения в норме. 
При стимуляции кожно-мышечно-
го и подмышечного нервов справа 
мышечные ответы с m.biceps brachii 
и m.deltoideus в пределах нормаль-
ных амплитудных значений. При 
стимуляции срединного нерва сле-
ва амплитуда мышечного ответа и 
резидуальная латентность в норме, 
скорость проведения возбуждения 
снижена. При стимуляции локтево-
го нерва слева амплитуда мышечно-
го ответа, резидуальная латентность 
и моторная скорость проведения 
возбуждения в норме. При иссле-
довании F-волны: гигантских и по-
вторных волн нет, по срединному 
нерву слева и локтевому нерву спра-
ва отмечается значительное количе-
ство блоков проведения (практиче-
ски полное отсутствие реализации 
F-волны). Нарушения проведения 
возбуждения по чувствительным 
волокнам не выявлено.

На основании жалоб больной на 
снижение мышечной силы в правой 
кисти, хронического прогредиент-
ного течения заболевания, наличия 
асимметричных парезов и атрофий 
дистальных отделов верхних конеч-
ностей, а также наличия значитель-
ного количества блоков проведения 
по срединному нерву слева и лок-
тевому нерву справа, по данным 
ЭНМГ, у пациентки диагностиро-
ваны: моторная мультифокальная 
нейропатия с блоками проведения; 
умеренный парез правой кисти.

Дифференциальная диагности-
ка проводилась с заболеваниями, 
имеющими похожую клиническую 
картину, а именно с тоннельной 
нейропатией, цервикальной миело-
патией, боковым амиотрофическим 
склерозом (БАС), хронической вос-
палительной демиелинизирующей 
полинейропатией (ХВДП).

Тоннельные синдромы чаще де-
бютируют с развития чувствитель-
ных расстройств с присоединением 
в дальнейшем и двигательных, тогда 
как атрофия возникает на поздних 
стадиях. У нашей пациентки наблю-
дался прежде всего двигательный 
дефицит с мышечными атрофиями, 
явно выходящий за рамки мононей-
ропатии при отсутствии значимых 
сенсорных нарушений в дебюте за-

болевания. Наличие фасцикуляций 
и множественных парциальных 
блоков проведения возбуждения на 
ЭНМГ также не характерно для кап-
канных синдромов [10].

Для цервикальной миелопатии 
характерно сочетание симметрич-
ных амиотрофий и пирамидных 
нарушений. Диагноз уточняется с 
помощью нейровизуализации (вы-
явление признаков сдавления ду-
рального мешка на шейном уровне) 
и ЭНМГ [11].

При наличии БАС у пациентов 
слабость не ограничивается зона-
ми иннервации нервов и нарастает 
агрессивнее, интенсивнее формиру-
ются амиотрофии, отсутствуют чув-
ствительные расстройства и блоки 
проведения. Наличие бульбарных 
расстройств, мышечных фасцику-
ляций и четких пирамидных знаков, 
а также быстрое прогрессирование 
заболевания подтверждают очевид-
ность диагноза БАС [12].

При ХВДП парезы имеют сим-
метричный характер и зачастую 
распространяются на проксималь-
ные отделы, кроме того, отмечаются 
более выраженные нарушения чув-
ствительности. Клинически пато-
логические фасцикуляции и начало 
заболевания с рук позволили исклю-
чить ХВДП, которая начинается, как 
правило, с ног. При ХВДП выявляет-
ся выраженное снижение скорости 
проведения ЭНМГ с увеличением 
дистальной латенции, отражающее 
более диффузную демиелинизацию.

Высказывается мнение, что 
ХВДП и мультифокальная невропа-
тия представляют собой крайние со-
стояния спектра хронических деми-
елинизирующих полинейропатий, 
между которыми возможны пере-
ходные формы [2].

Пациент К., 74 лет, находился на 
стационарном лечении в неврологи-
ческом отделении КРУ КТМО «Уни-
верситетская клиника» с жалобами 
на слабость, онемение, похудение 
кистей, затруднение самообслужи-
вания, слабость ног.

Из анамнеза заболевания: болен 
около 5 лет, когда появились сла-
бость и онемение правой кисти, в 
дальнейшем присоединилась сла-
бость левой кисти. В течение послед-
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них 6 месяцев беспокоит слабость в 
ногах.

Неврологический статус: обще-
мозговой симптоматики не выяв-
лено. Положительные симптомы 
орального автоматизма.

Черепно-мозговые нервы: вы-
ражена атрофия левой половины 
языка, фибрилляции левой поло-
вины языка. Глотание и фонация 
не нарушены. Легкая дизартрия. 
Рефлекс с мягкого неба сохранен. 
Снижение мышечной силы в сги-
бателях кистей и пальцев с обеих 
сторон, больше справа. Гипотрофия 
межкостных мышц, атрофия гипо-
тенаров больше справа. Гипестезия 
в зоне иннервации локтевых не-
рвов. Гипотрофия мышц стоп. Су-
хожильная арефлексия. Походка не 
нарушена.

МРТ шейного отдела позвоночни-
ка: остеохондроз шейного отдела по-
звоночника. Протрузии дисков С3–
С4, С6–С7. Спинной мозг интактен.

ЭНМГ: признаков поражения 
мотонейронов не выявлено. Отме-
чаются ЭНМГ-признаки грубого, 
преимущественно аксонального 
поражения моторных и сенсорных 
волокон всех исследуемых нервов 
верхних и нижних конечностей. 
При игольчатой ЭМГ в исследуемых 
мышцах отмечаются изменения, в 
большей степени характерные для 
хронического нейрогенного пораже-
ния. Выявлены множественные бло-
ки проведения в моторных волокнах 
нервов верхних конечностей.

Наличие в клинической картине 
пациента асимметричных парезов и 
атрофий дистальных отделов верх-

них конечностей, гипотрофии стоп, 
поражения подъязычного нерва (вы-
раженная атрофия половины языка 
с фасцикуляциями); ЭНМГ, свиде-
тельствующая о грубом, преимуще-
ственно аксональном поражении 
моторных и сенсорных волокон всех 
исследуемых нервов верхних и ниж-
них конечностей с множественными 
блоками проведения, указывают на 
атипичный вариант мультифокаль-
ной моторной нейропатии с вовлече-
нием подъязычного нерва.

В  заключение следует отметить, 
что моторная мультифокальная ней-
ропатия с блоками проведения явля-
ется редкой формой аутоиммунной 
демиелинизирующей нейропатии со 
своеобразной клинической и элек-
тронейромиографической картиной.

Знание критериев диагностики 
данной патологии и обязательное 
проведение ЭНМГ необходимы для 
постановки правильного диагноза и 
назначения соответствующей тера-
пии. Вместе с тем собственные на-
блюдения и данные литературы ука-
зывают на разнородность больных с 
ММН, что, в свою очередь, находит 
подтверждение в анализе патогенети-
ческих механизмов, лежащих в основе 
данной нозологической формы.  n

Пациент К., 74 лет
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Рентгенологическое исследова-
ние имеет важнейшее значение для 
установления диагноза заболевания 
и должно применяться по возмож-
ности у каждого больного с пораже-
нием суставов. При этом может быть 
применено несколько рентгенологи-
ческих приемов (методов): рентгено-
графия, томография, рентгенопнев-
мография. Рентгенография суставов 
позволяет определить состояние не 
только костно-хрящевых элементов, 
составляющих сустав, но и мягких 
периартикулярных тканей, что ино-
гда имеет значение для диагноза. При 
выполнении рентгенограмм суставов 
обязательными являются снимок су-
става минимум в 2-х проекциях (в 
прямой и боковой) и сопоставление 
пораженного и здорового парных су-
ставов. Лишь при этих условиях на 
основании рентгенограммы можно с 
достоверностью судить о состоянии 
сустава [1].

Нужно иметь в виду, что на на-
чальной стадии заболевания рентге-
нография не обнаруживает никаких 
патологических симптомов. Наибо-
лее ранним рентгенологическим при-
знаком при воспалительных заболе-

ваниях суставов является остеопороз 
эпифизов костей, составляющих су-
став. При наличии остеопороза губ-
чатое вещество эпифизов выглядит 
на рентгенограмме более прозрач-
ным, и на его фоне резко выделяются 
контуры кости, образованные более 
плотным кортикальным слоем, ко-
торый в дальнейшем также может 
подвергаться истончению. Остео-
пороз (как диффузный, так и очаго-
вый) развивается наиболее часто при 
острых и хронических воспалитель-
ных заболеваниях суставов. При де-
генеративно-дистрофических пора-
жениях суставов на ранних стадиях 
остеопороз не наблюдается, поэтому 
данный признак может иметь в та-
ких случаях дифференциально-диа-
гностическое значение. При поздних 
стадиях артрозов может наблюдать-
ся умеренный остеопороз, сочетаю-
щийся с кистовидной перестройкой 
кости.

Для дегенеративно-дистрофиче-
ских форм заболеваний суставов ха-
рактерно уплотнение костного веще-
ства субхондрального слоя эпифизов 
(замыкающих пластинок суставных 
поверхностей). Это уплотнение раз-

вивается по мере дегенерации су-
ставного хряща и снижения его 
буферной функции (как компенса-
торное явление). При полном исчез-
новении хряща, но при сохранении 
подвижности в суставе, что обычно 
имеет место при артрозах, на рентге-
нограмме определяется более выра-
женный и более распространенный 
склероз кости. Наоборот, при утере 
функции сустава наблюдается истон-
чение субхондрального слоя эпифи-
зов даже при сохраненных хрящах.

Важным рентгенологическим 
признаком является изменение 
рентгеновской суставной щели, от-
ражающее главным образом состоя-
ние суставных хрящей. Расширение 
суставной щели может наблюдаться 
при больших выпотах в полости су-
става или при утолщении суставного 
хряща, что имеет место, например, 
при болезни Пертеса. Гораздо чаще 
наблюдается сужение суставной 
щели вследствие дегенеративных из-
менений, разрушения или даже пол-
ного исчезновения хряща. Сужение 
рентгеновской суставной щели всег-
да указывает на патологию сустав-
ного хряща. Оно может иметь место 

Рентгенологический метод 
в диагностике заболеваний 
суставов

Светлова М.С.
Петрозаводский государственный университет, г. Петрозаводск

Заболевания суставов широко распространены среди населения во всем мире. Диагнос-
тика большинства из них предполагает не только оценку клинических проявлений, данных 
лабораторных тестов, но и применение визуализирующих методик, прежде всего рентгено-
графии. Несмотря на бурное развитие в последние годы таких современных методов меди-
цинской визуализации, как магнитно-резонансная томография, рентгеновская компьютер-
ная томография, расширение возможностей ультразвуковой диагностики, рентгенография 
остается наиболее распространенным методом диагностики и контроля эффективности 
лечения заболеваний суставов. Это обусловлено доступностью данного метода, простотой 
исследования, экономичностью и достаточной информативностью.



105

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 3
 (4

9)
, 2

01
5

как при длительно текущих воспали-
тельных, так и при дистрофических 
поражениях суставов, прогрессируя 
с течением заболевания, и, таким об-
разом, не имеет дифференциально-
диагностического значения. Полное 
исчезновение суставной щели на-
блюдается при воспалительных за-
болеваниях в случае развития кост-
ного анкилоза. При дегенеративных 
процессах суставная щель никогда 
полностью не исчезает.

Значительно большее дифферен-
циально-диагностическое значение 
имеет состояние суставных поверх-
ностей эпифизов. Для воспалитель-
ных заболеваний суставов харак-
терны деструктивные изменения 
суставных поверхностей и прежде 
всего наличие краевых дефектов ко-
сти  – так называемых узур. Узуры 
располагаются чаще всего на боко-
вых частях суставных поверхностей, 
откуда на суставной хрящ «наполза-
ет» паннус (грануляционная ткань) 
[2, 3].

В  последние годы в диагностике 
поражений суставов стали придавать 
значение кистовидной перестройке 
костной ткани, которая может на-
блюдаться как при воспалительных, 
так и при дегенеративных процессах.

Несмотря на некоторые общие 
рентгенологические признаки, каж-
дое заболевание суставов имеет свою 
рентгенологическую картину. В  ли-
тературе довольно много данных о 
возможностях рентгенологической 
диагностики остеоартроза, ревмато-
идного артрита (РА) и гораздо мень-
ше информации об особенностях 
рентгенологической картины анки-
лозирующего спондилоартрита (АС), 
псориатического артрита (ПА), пода-
гры, т.е. тех заболеваний, с которыми 
нередко встречаются практические 
врачи в своей повседневной работе 
[3].

Итак, АС, или болезнь Бехтере-
ва,  – воспалительное заболевание, 
поражающее позвоночник, крест-
цово-подвздошные сочленения и 
периферические суставы. Для рент-
генологического обследования па-
циентов с подозрением на АС необ-
ходимо выполнение рентгенограмм 
крестцово-подвздошного сочлене-
ния и позвоночника. При исследо-
вании крестцово-подвздошного соч-
ленения рекомендуется выполнить 

3 снимка: 1  – в прямой проекции 
и 2  – в косой (правый и левый, под 
углом 45º). При исследовании позво-
ночника необходима рентгенография 
в прямой и боковой, а иногда – и в ко-
сых проекциях.

Рентгенологические симптомы  – 
самый важный и ранний признак 
2-стороннего сакроилеита. Вначале 
может быть изменен один сустав, че-
рез несколько месяцев в процесс во-
влекается и второй. Первый признак 
сакроилеита  – нечеткость костных 
краев, образующих сустав, суставная 
щель кажется более широкой. Позже 
возникают краевые эрозии, контуры 
суставных поверхностей выглядят 
«изъеденными», неровными, сужи-
вается суставная щель. Параллель-
но развивается периартикулярный 
склероз, в дальнейшем  – анкилоз и 
облитерация сустава. В большинстве 
случаев характерная рентгенологи-
ческая картина развивается лишь 
спустя 2 года от начала заболевания, 
однако иногда уже через 3–4 мес. уда-
ется обнаружить ранние признаки 
сакроилеита.

Другой важный признак – харак-
терное поражение межпозвонковых 
суставов  – размытость суставных 
пластинок, а затем сужение сустав-
ной щели. В  итоге формируется ан-
килоз, суставная щель не просма-
тривается. При этом отсутствуют 
краевые остеофиты, суставная щель 
не изменяется, не формируются не-
оартрозы. Этот признак в сочетании 
с 2-сторонним симметричным сакро-
илеитом позволяет с уверенностью 
поставить диагноз АС.

Характерным для АС является 
образование костных мостиков (син-
десмофитов) между прилежащими 

позвонками вследствие оссификации 
периферических отделов межпоз-
вонковых дисков. Раньше всего они 
возникают у границы грудного и по-
ясничного отделов позвоночника на 
боковой поверхности. При распро-
страненном образовании синдесмо-
фитов во всех отделах позвоночника 
появляется симптом «бамбуковой 
палки».

К менее специфичным рентгено-
логическим признакам поражения 
позвоночника при АС относятся:

 � образование эрозий в месте со-
единения фиброзного кольца с 
позвонком, особенно в перед-
них отделах;

 � квадратная форма позвонка (на 
боковой рентгенограмме);

 � окостенение продольных свя-
зок, которое проявляется на 
рентгенограмме во фронталь-
ной проекции в виде продоль-
ных лент, а в боковой проекции 
отчетливо заметно окостенение 
передней продольной связки;

 � анкилоз позвонков, который, 
как правило, формируется сна-
чала в передних отделах позво-
ночника (рис. 1).

Вовлечение в процесс тазобе-
дренных и коленных суставов про-
является сужением суставной щели, 
эрозии обнаруживаются редко. Су-
ставы кистей и стоп поражаются 
очень редко. Рентгенологически вы-
являются эрозии, очень сходные с 
таковыми при РА, однако остеопороз 
выражен незначительно, изменения 
часто асимметричны. В грудинно-ре-
берных и грудинно-ключичных соч-
ленениях могут выявляться эрозии и 
склероз, а в лобковом симфизе ино-
гда может отмечаться анкилоз. При 

Рисунок 1. А. Анкилоз крестцово-подвздошных сочленений в поздней стадии 
АС. Б. Синдесмофиты грудного отдела позвоночника в поздней стадии АС
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длительном течении в области крыльев тазовых 
костей и на седалищных буграх можно выявить 
мелкие экзостозы – «колючий таз».

Таким образом, в течении АС можно выде-
лить следующие рентгенологические стадии:

 � рентгенологические признаки болезни на 
традиционной рентгенограмме не видны;

 � выявляются признаки сакроилеита, т.е. от-
мечается смазанность субхондрального 
слоя суставов; вначале незначительное рас-
ширение, а затем сужение суставной щели; 
появляются признаки образования эрозий 
и остеофитов в суставах позвоночника;

 � анкилоз крестцово-подвздошных сочле-
нений и симптом «бамбуковой палки»; су-
ставных щелей в межпозвонковых суставах 
не видно; признаки остеопороза;

 � позвоночник имеет вид трубчатой кости, 
окостеневают диски и все связки, происхо-
дит атрофия костей [4–7].

ПА – довольно часто встречающееся заболе-
вание опорно-двигательного аппарата, сочетаю-
щееся с поражением кожи псориазом. Рентгено-
логическая картина ПА имеет ряд особенностей. 
Так, остеопороз, характерный для многих заболе-
ваний суставов, при ПА явно наблюдается только 
в дебюте болезни и при мутилирующей форме.

Рентгенологические проявления артрита дис-
тальных межфаланговых суставов довольно ти-
пичны. Это эрозивный асимметричный процесс, 
при котором одновременно обнаруживаются 
пролиферативные изменения в виде костных раз-
растаний у оснований и верхушек фаланг, пери-
оститов.

Эрозии, возникнув по краям сустава, в даль-
нейшем распространяются в его центр. При этом 
происходит стачивание верхушек терминальной 
и средней фаланг с одновременным истончением 
диафизов средних фаланг, а вторая сочленовная 
поверхность деформируется в виде вогнутости, 
что создает рентгенологический симптом «каран-
даши в стакане», или «чашка с блюдцем».

Характерны разрастание костной ткани во-
круг эрозий, остеолиз дистальных фаланг. Одна 
кость нередко вдвигается в другую подобно под-
зорной трубе («телескопический» палец).

При полиартрите, протекающем без пораже-
ния концевых суставов, рентгенологическая кар-
тина может напоминать РА краевыми эрозиями 
эпифизов и костными анкилозами суставов, од-
нако развитие анкилозирующего процесса в не-
скольких суставах одного и того же пальца счита-
ется патогномоничным для ПА.

Мутилирующая форма ПА, как указывалось 
выше, проявляется тяжелыми остеолитическими 
изменениями составляющих суставов костей. Ре-
зорбции подвергаются не только эпифизы, но и 
диафизы костей суставов, вовлеченных в патоло-
гический процесс. Иногда поражение затрагивает 
не только все суставы кистей и стоп, но и диафи-

Рисунок 2. Мутилирующая форма ПА. Тяжелые остеолитиче-
ские изменения составляющих суставов костей

Рисунок 3. Хроническая тофусная подагра. Внутрикостные 
кистовидные образования различных размеров, обусловленных 
тофусами

зы костей предплечья (рис. 2).
К  рентгенологическим из-

менениям в позвоночнике у 
больных ПА относят:

 � остеопороз позвонков;
 � параспинальные оссифи-
каты;

 � анкилозы и эрозии меж-
позвоночных суставов;

 � деформацию позвонков;
 � синдесмофиты;
 � уменьшение высоты 
межпозвоночных дисков;

 � множественный остео-
фитоз (боковые, перед-
ние, задние углы позвон-
ков);

 � заострение и вытяну-
тость краев унковерте-
бральных сочленений;

 � грыжи Шморля.
Поражение позвоночни-

ка и крестцово-подвздошных 
сочленений при рентгеногра-
фическом исследовании уда-
ется выявить у 57% больных, 
у большинства из которых 
клинические признаки сакро-
илеита и спондилоартрита от-
сутствуют. Иными словами, 
спондилоартрит протекает 
скрыто, что необходимо иметь 
в виду при обследовании боль-
ного. Сакроилеит чаще все-
го бывает 1-сторонним, хотя 
наблюдается и 2-сторонний 
симметричный процесс с ан-
килозированием крестцово-
подвздошных сочленений, как 
при истинном АС.

Таким образом, рентгено-
логические признаки, помога-
ющие отличить ПА от других 
воспалительных ревматиче-
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ских заболеваний суставов, следу-
ющие:

 � асимметричность поражения 
суставов кистей;

 � артрит на рентгенограммах мо-
жет быть без околосуставного 
остеопороза;

 � изолированное поражение дис-
тальных межфаланговых су-
ставов кистей при отсутствии 
изменений или небольших из-
менениях в других мелких су-
ставах кистей;

 � осевое поражение 3-х суставов 
одного пальца;

 � поперечное поражение суста-
вов кистей одного уровня (1- 
или 2-стороннее);

 � деструкции концевых фаланг 
(акроостеолиз);

 � концевое сужение (атрофия) 
дистальных эпифизов фаланг 
пальцев рук и пястных костей;

 � чашеобразная деформация 
проксимальной части фаланг 
пальцев кистей вместе с конце-
вым сужением дистальных эпи-
физов  – симптом «карандаш в 
стакане»;

 � костные анкилозы, особенно 
проксимальных и дистальных 
межфаланговых суставов ки-
стей;

 � множественный внутрисустав-
ной остеолиз и деструкции 
эпифизов костей с разнона-
правленными деформациями 
суставов (мутилирующий ар-
трит);

 � воспалительные изменения в 
крестцово-подвздошных суста-
вах  – сакроилеит (обычно од-
носторонний асимметричный 
или двусторонний, возможно 

отсутствие сакроилеита);
 � изменения в позвоночнике 
(асимметричные синдесмофи-
ты, паравертебральные осси-
фикаты) [8, 9].

Подагра – системное заболевание, 
связанное с нарушением пуринового 
обмена, отложением уратов в сустав-
ных и/или околосуставных тканях и 
развивающимся в связи с этим вос-
палением.

При остром артрите специфиче-
ские изменения на рентгенограммах 
не выявляются. Характерные для по-
дагры рентгенологические измене-
ния развиваются обычно не ранее 3-х 
лет с начала заболевания. При этом 
одновременно можно наблюдать 
признаки деструкции, дегенерации и 
регенерации.

Для подагры типичны внутри-
костные кистовидные образования 
различных размеров, обусловлен-
ные тофусами, которые могут рас-
полагаться внутри сустава, но, что 
особенно примечательно, рядом с 
ним и даже на некотором отдале-
нии. Хронический подагрический 
артрит может сопровождаться де-
струкцией хряща (сужение щели 
сустава) и развитием краевых 
костных эрозий. Так называемый 
«симптом пробойника»  – краевые 
костные эрозии или кистовидные 
образования правильной формы с 
четкими, иногда склерозированны-
ми контурами  – наблюдается при 
подагре нечасто и для нее неспеци-
фичен. Для этого заболевания более 
характерна возникающая с течени-
ем времени выраженная деструк-
ция не только субхондрального 
участка кости, но и всего эпифиза 
и даже части диафиза (внутрису-

ставной остеолиз). При этом могут 
наблюдаться значительное расши-
рение «изъеденных» суставных от-
делов костей и заострение их кра-
ев. Костные анкилозы при подагре 
описаны, но наблюдаются чрезвы-
чайно редко (рис. 3).

Всегда своеобразна при подагре 
локализация рентгенологических 
изменений. Обычно наиболее выра-
женная патология обнаруживается 
в суставах стоп (в первую очередь в 
суставах больших пальцев) и кистей. 
Редкой, но известной локализацией 
рентгенологических изменений при 
подагре являются плечевые, тазобе-
дренные, крестцово-подвздошные 
суставы и позвоночник. Важно отме-
тить, что деструктивные изменения 
суставов или внутрикостные кисты 
рассматриваются как признак «то-
фусной» подагры.

Костные изменения при подагре 
редко уменьшаются на фоне спец-
ифической терапии, со временем они 
даже могут несколько увеличиваться. 
Тофусы, расположенные в мягких 
тканях, также могут быть обнаруже-
ны с помощью рентгенографии, осо-
бенно если они кальцифицируются, 
что отмечается нечасто [1, 3].

Таким образом, в диагностике за-
болеваний суставов, без сомнения, 
должен использоваться рентгеноло-
гический метод, особенно в повсед-
невной практике врача первичного 
звена, поскольку каждое из заболева-
ний имеет свои, характерные только 
для него рентгенологические при-
знаки. Знание особенностей рент-
генологической картины артритов, 
безусловно, способно помочь прак-
тическому врачу в постановке пра-
вильного диагноза.   n
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Ишемическая болезнь сердца 
(ИБС) является одной из наиболее 
значимых медицинских и социаль-
ных проблем. Последнее обстоя-
тельство связано с широким распро-
странением этого заболевания. По 
статистике, в Европе ИБС и инсульт 
головного мозга определяют 90% от 
всех заболеваний сердечно-сосуди-
стой системы, что характеризует ИБС 
как одно из самых часто встречаю-
щихся заболеваний. Актуальность 
проблемы лечения сердечно-сосу-
дистых заболеваний ишемического 
генеза и предупреждения развития 
фатальных осложнений на сегодняш-
ний день является одним из важных 
направлений современной медици-
ны. Судьба больных ИБС, составляю-
щих существенную часть континген-
та, наблюдаемого врачами, во многом 
зависит от адекватности проводимо-
го амбулаторного лечения, от каче-
ства и своевременности диагностики 
клинических форм болезни.

Согласно обобщенным результатам 
нескольких отечественных исследова-
ний, среди больных ИБС доля паци-
ентов с расстройствами депрессивного 
спектра (от 18 баллов и более по шкале 
CES-D) достигает 55,7%. Достаточно 
велика и доля пациентов с психопато-
логически завершенными депрессив-
ными состояниями (33,1%) [1].

Между депрессивными расстрой-
ствами и заболеваниями сердеч-
но-сосудистой системы существует 
определенная взаимосвязь, которую 
стали замечать довольно давно. Так, в 
1937 г. B. Malzberg, изучая пациентов 
с инволюционной меланхолией, об-
наружил шестикратное увеличение 
смертности среди них в сравнении с 
общей популяцией и впервые выявил 
ассоциацию депрессии и смертности 
с ИБС. В 1970-е гг. ученые предложи-
ли новые подходы к изучению данной 
проблемы. В  проспективных долго-
срочных исследованиях было выяв-
лено увеличение в 3–4 раза риска раз-
вития острых коронарных катастроф 
у пациентов, перенесших депрессив-
ные расстройства. Оказалось, что 
эмоциональные расстройства корре-
лируют с более тяжелым течением со-
матического заболевания и трехкрат-
ным увеличением смертности.

Эпидемиологические исследова-
ния установили, что частота депрес-
сий на фоне существующей ИБС 
составляет около 20%,  т.е. каждый 
пятый пациент с ИБС страдает де-
прессией. Симптоматические депрес-
сии наиболее часто (40%) отмечаются 
у пациентов с ИБС. Распространен-
ность депрессий в постинфарктном 
периоде достигает 40–65%, в 18–25% 
случаев у больных развиваются тя-

желые депрессии, которые длятся не 
менее года. У данной категории боль-
ных значительно повышен уровень 
инвалидизации, суицида, смерти. 
Так, большое депрессивное расстрой-
ство диагностируется у 16% пациен-
тов в течение первых 10 дней после 
острого инфаркта миокарда (ОИМ). 
В  то  же время достоверно возраста-
ет смертность больных от сердечной 
недостаточности (СН) после ОИМ 
с депрессией по сравнению с ана-
логичной категорией пациентов, но 
без депрессии. По мнению экспертов 
ВОЗ, к 2030  г. депрессия станет са-
мым частым заболеванием на планете 
[9]. Депрессии относятся к наиболее 
распространенным психическим рас-
стройствам, наблюдающимся у боль-
ных ишемической болезнью сердца. 
По данным J.  Strik (2004  г.), частота 
депрессий среди пациентов с ИБС, 
наблюдающихся в стационаре, до-
стигает 31%. Т.В.  Довженко (2008  г.) 
отмечает, что симптомы депрессии и 
тревоги выявляются у 61,45% паци-
ентов с ИБС.

При изучении влияния депрес-
сии на прогноз ИБС выявлено, что 
депрессия является мощным неза-
висимым предиктором смертности 
у больных с установленной ИБС. По 
данным разных авторов, уровень 
смертности у пациентов, перенесших 

Депрессия и инсомния  
у пациентов с ИБС

Акарачкова Е.С., Котова О.В., Рябоконь И.В.
Первый Московский государственный медицинский университет 
им. И.М. Сеченова, г. Москва

Статья посвящена взаимосвязи между депрессивными расстройствами и заболеваниями 
сердечно-сосудистой системы. По данным эпидемиологических исследований, практически 
каждый пятый пациент с ишемической болезнью сердца страдает депрессией. Сочетание 
тревожно-депрессивного расстройства и ИБС затрудняет диагностику и лечение обоих за-
болеваний и ухудшает прогноз. Авторы указывают на необходимость дифференцированно-
го подхода к ведению таких пациентов, особое внимание уделяется коррекции инсомнии.
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ИМ и страдающих депрессией, в 3–6 
раз выше, чем у больных, перенесших 
ИМ и не имеющих признаков депрес-
сии. Значение депрессии в качестве 
предиктора сердечно-сосудистых ка-
тастроф носит более акцентирован-
ный характер у больных с аритмиями, 
а также у пожилых пациентов с ИБС. 
Установлено, что при диагностиро-
ванной депрессии у 70-летнего муж-
чины вероятность сердечно-сосуди-
стой катастрофы почти в 2 раза выше, 
чем у мужчины того же возраста без 
депрессии. Важно отметить, что нега-
тивное влияние на прогноз оказывает 
не только т.н. большая депрессия, но 
и депрессия легкой степени тяжести. 
Депрессия ассоциируется с высокой 
смертностью от СН у больных после 
ИМ. Так, по данным K.H. Ladwig et al., 
у 20,7% пациентов, имевших депрес-
сивный эпизод перед ИМ, ухудшалось 
состояние вследствие развития СН.

С  другой стороны, в ходе специ-
альных исследований было показано, 
что возникновение и течение некото-
рых кардиологических заболеваний 
(гипертония, стенокардия, инфаркт 
миокарда) непосредственно связаны с 
нарушением сна. 20% инфарктов мио-
карда и 15% случаев внезапной смер-
ти приходится на время ночного сна, 
при этом инфаркты миокарда, раз-
вившиеся в ночные часы, имеют бо-
лее тяжелое течение и неблагоприят-
ный прогноз. Приступы стенокардии 
также часто возникают в вечерние 
и ночные часы и вызывают инсом-
нию. Нередко соотношение между 
субъективными оценками сна и его 
объективными характеристиками не-
однозначны. Так, больные с депрес-
сией часто предъявляют жалобы на 
полное отсутствие сна в течение мно-
гих ночей, что является проявлением 
псевдоинсомнии (недооценкой сна). 
Основным симптомообразующим 
фактором в данном случае является 
нарушение восприятия собственно-
го сна, связанное с особенностями 
ощущения времени в ночные часы. 
Механизмы отрицательного влияния 
депрессии на прогноз ИБС пока из-
учены недостаточно. Известно, что, 
помимо дефектов физиологических 
характеристик тромбоцитов, у боль-
ных депрессией отмечается снижение 
контроля за частотой сердечных со-
кращений и сердечным ритмом как 
следствие нарушенного баланса в ав-

тономной нервной системе. При про-
ведении у больных с депрессивными и 
тревожно-депрессивными расстрой-
ствами холтеровского мониториро-
вания ЭКГ обнаружена пониженная 
вариабельность сердечного ритма, 
причем степень ее снижения корре-
лирует с выраженностью симптома-
тики: чем выраженнее депрессия, тем 
более низкая вариабельность сердеч-
ного ритма. Пониженная вариабель-
ность сердечного ритма, отражающая 
сниженный парасимпатический то-
нус, приводит к несбалансированной 
симпатической стимуляции сердца, 
что способствует развитию желу-
дочковых аритмий, повышенной ад-
гезивности тромбоцитов и может 
стать причиной повышенной сер-
дечно-сосудистой смертности. Сви-
детельством нарушенного контроля 
у больных депрессией со стороны 
автономной нервной системы явля-
ются данные о том, что у пациентов 
с ИБС и депрессией снижена баро-
рецепторная чувствительность. Еще 
один механизм, объясняющий связь 
между депрессией и повышенной 
смертностью у больных ИБС, – вли-
яние депрессии на приверженность 
больных к лечению. При наличии де-
прессии больные ИБС реже придер-
живаются здорового образа жизни, 
не выполняют врачебные рекомен-
дации по соблюдению диеты, отка-
зу от курения, режиму физической 
активности, ограничению алкоголя. 
Депрессивная и тревожно-депрес-
сивная симптоматика отрицательно 
влияет и на приверженность больных 
к рекомендованной кардиологом ме-
дикаментозной терапии. У  больных 
ИБС, страдающих депрессией, за-
труднено проведение реабилитации 
и мероприятий по вторичной про-
филактике. Сочетание психической 
патологии и ИБС усложняет диагно-
стику и процесс лечения обоих за-
болеваний и ухудшает прогноз [10]. 
Для депрессивного синдрома харак-
терно сниженное настроение (тоска), 
раздражительность и тревожность 
или их сочетание. Имеют место не-
уверенность в себе, сниженная само-
оценка, недовольство собой, чувство 
вины, снижение способности полу-
чать удовольствие, утрата интереса к 
обычной деятельности, потеря при-
вязанностей, замкнутость, ощуще-
ние безнадежности, беспомощность, 

повышенная зависимость, в тяжелых 
случаях возникают мысли о смерти 
или самоубийстве. К  соматическим 
проявлениям депрессии относятся 
психомоторное торможение, утом-
ляемость. Отмечают характерное на-
рушение сна  – бессонницу в ранние 
утренние часы. Тревога и депрессия 
могут проявляться только соматиче-
скими расстройствами, когда пациен-
ты жалуются лишь на нарушения со 
стороны сердечно-сосудистой систе-
мы, не сообщая об эмоциональном 
дискомфорте.

При изучении влияния депрессии 
на прогноз ИБС выявлено, что де-
прессия является мощным независи-
мым предиктором смертности у боль-
ных с установленной ИБС. По данным 
разных авторов, уровень смертности 
у пациентов, перенесших ИМ и стра-
дающих депрессией, в 3–6 раз выше, 
чем у больных, перенесших ИМ и не 
имеющих признаков депрессии

ИБС может явиться причиной 
развития и видоизменения течения 
депрессии (нозогенные, соматоген-
ные – сосудистые депрессии). В свою 
очередь, депрессии рассматривают-
ся как независимый фактор риска 
ИБС и острого коронарного синдро-
ма (ОКС), инфаркта миокарда (ИМ), 
нестабильной стенокардии. Аффек-
тивные расстройства могут не толь-
ко провоцировать обострения ИБС 
(ОКС), но и оказывать неблагопри-
ятное воздействие на формирование 
симптоматики и течение соматиче-
ского страдания (рецидивирующие, 
продолжительные приступы сте-
нокардии, нарушения сердечного 
ритма, высокая частота коронарных 
катастроф). Депрессивные расстрой-
ства рассматриваются в качестве 
важного фактора, повышающего 
смертность у больных ИБС. Так, при 
сравнении данных о летальности по-
сле ИМ у больных, не обнаруживаю-
щих аффективных расстройств, и у 
лиц, страдающих депрессией, оказы-
вается, что превышение показателя 
смертности у больных с коморбид-
ными ИМ и депрессиями над анало-
гичным показателем у пациентов без 
аффективных расстройств состав-
ляет 13,5% через 6 мес. и 14% – через 
18 мес. после коронарной катастрофы 
[13]. У больных сердечно-сосудисты-
ми заболеваниями депрессия часто 
сочетается с нарушением суточных 
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ритмов. Выделяют два варианта рас-
стройств сна у кардиологических 
больных:

 � бессонница ранних пробужде-
ний;

 � расстройство наступления сна 
с бессонницей частых пробуж-
дений.

Инсомнические нарушения при 
бессоннице ранних пробуждений 
представлены преждевременным пре-
кращением сна, сокращением его про-
должительности, отсутствием чувства 
отдыха. Пациенты «приспосаблива-
ются» к нарушениям сна, подстраивая 
под них свой распорядок дня.

Расстройство наступления сна с 
бессонницей частых пробуждений 
характеризуется трудностями засы-
пания, частыми ночными пробужде-
ниями, зачастую в сочетании с кош-
марными сновидениями. Проявления 
бессонницы манифестируют при 
появлении или усилении тревожных 
опасений по поводу исхода сердечно-
сосудистого заболевания, страха раз-
вития в ночные часы инфаркта мио-
карда и/или инсульта, а также смерти 
во время сна.

Сердечно-сосудистые расстрой-
ства сами по себе создают условия для 
нарушения циркадианных ритмов 
человека. Расстройства циркадиан-
ного ритма сна представлены типом 
запаздывающей и преждевременной 
фазы сна. Первая характеризуется 
трудностями инициации и оконча-
ния сна в желаемое (социально при-
емлемое) время. При сдвиге биоло-
гического ритма сон – бодрствование 
на более раннее время развивается 
расстройство циркадианного ритма 
сна, тип преждевременной фазы сна. 
Для больных с этим нарушением ха-
рактерны ранние утренние и ночные 
пробуждения с невозможностью 
дальнейшего засыпания. К  имею-
щимся циркадианным изменениям 
присоединяется и нарушение сна, 
обусловленное как самим течением 
сердечно-сосудистого заболевания, 
так и психическими нарушениями, 
которые сопровождают и утяжеляют 
лечение и прогноз данной патологии.

На основании анализа литера-
турных данных и клинического опы-
та врачей-психиатров, работающих 
в кардиологических стационарах, 
можно сделать вывод о необходимо-
сти дифференцированного подхода 

в лечении инсомнии при различных 
заболеваниях сердечно-сосудистой 
системы. Такой подход подразуме-
вает определение терапевтической 
тактики на основании признаков, в 
частности психопатологических син-
дромов, клинических проявлений со-
матического заболевания. Необходи-
мо также учитывать степень тяжести 
соматического состояния пациента, 
особенности клинической картины, 
наличие сопутствующей патологии, а 
также его социальный статус.

Лечение инсомний осуществля-
ется разными медикаментозными 
и немедикаментозными способами, 
но, как правило, должно начинаться 
с улучшения гигиены и режима сна, 
устранения стрессовых, возбужда-
ющих (кофе, алкоголь) и мешающих 
сну (шум, яркий свет) факторов, гип-
но- или психотерапии, ауторелакса-
ции и т.д. Эти методы нередко эффек-
тивнее приема снотворных средств.

С  целью коррекции нарушений 
сна у пациентов кардиологического 
профиля традиционно применяются 
препараты бензодиазепинового ряда, 
хотя они не во всем удовлетворяют 
требованиям эффективности и без-
опасности. Наиболее эффективны 
анксиолитики (бензодиазепины) при 
тревожно-фобическом синдроме как 
причине нарушенного сна, особенно 
при острой ситуационной инсомнии. 
Назначать бензодиазепины следует 
с осторожностью. Необходимо пом-
нить о возможности привыкания 
к данным препаратам. У  пожилых 
пациентов можно спровоцировать 
синдром апноэ во сне. Кроме этого, 
на фоне приема данных препаратов 
часто отмечается чрезмерный се-
дативный эффект, который тяжело 
воспринимается кардиологическими 
больными, страдающими астенией. 
Нередко наблюдается усиление ког-
нитивного дефицита, что способ-
ствует социальной дезадаптации. 
Некоторые бензодиазепины могут 
вызывать сосудистую гипотонию у 
лиц пожилого возраста и у пациентов 
с нарушениями сосудистого тонуса. 
У  больных с ишемической болезнью 
сердца возможно развитие рефлек-
торной тахикардии.

При определении у пациента про-
явлений депрессии (как явной, так и 
маскированной), а также при инсом-
нии, вызванной депрессией, в качестве 

препаратов, улучшающих сон, нужно 
использовать антидепрессанты. Ос-
новными особенностями применения 
антидепрессантов у пациентов, стра-
дающих сердечно-сосудистыми забо-
леваниями, являются приоритет оце-
нок переносимости и индивидуальной 
чувствительности над эффективно-
стью и мощностью психотропных пре-
паратов, а также многофакторность 
процессов, влияющих на конечный 
терапевтический результат. При этом 
на первый план выступает не столько 
оценка степени выраженности лечеб-
ного воздействия на основные харак-
теристики психического расстройства, 
сколько достижение баланса между 
полнотой реализации психофарма-
кологического эффекта препарата с 
минимальной выраженностью его по-
бочных действий.

Сердечно-сосудистые расстрой-
ства создают условия для наруше-
ний циркадианных ритмов человека. 
К ним присоединяется нарушение сна, 
обусловленное как самим течением 
сердечно-сосудистого заболевания, 
так и психическими нарушениями, 
которые сопровождают и утяжеляют 
лечение и прогноз данной патологии.

Сегодня существует большой вы-
бор современных антидепрессантов, 
позволяющих осуществлять рацио-
нальный выбор препарата конкрет-
ному больному. К основным классам 
антидепрессантов относятся:

 � ингибиторы моноаминоокси-
дазы (МАО) необратимого и 
обратимого действия;

 � трициклические антидепрес-
санты (ТЦА);

 � селективные ингибиторы об-
ратного захвата серотонина 
(СИОЗС);

 � препараты «двойного» дей-
ствия (например, селективные 
ингибиторы обратного захвата 
серотонина и норадреналина – 
СИОЗСН) и др.

СИОЗС  – наиболее безопасная 
в применении группа препаратов в 
общеврачебной практике, которые 
обладают широким спектром фарма-
кологической активности, оказывая 
выраженные антидепрессивный, анк-
сиолитический и антипанический эф-
фекты. К  указанной группе препара-
тов относят, в частности, флуоксетин, 
флувоксамин, сертралин, паркосетин 
и циталопрам. Благоприятное соотно-
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шение эффективность/безопасность 
позволяет рассматривать СИОЗС в 
качестве препаратов первого ряда в 
гериатрической практике. По срав-
нению с ТЦА препараты СИОЗС ха-
рактеризуются практически полным 
отсутствием антихолинергического, 
антиадренергического и антигиста-
минного действий. Их назначение не 
требует титрования дозы. Большин-
ство СИОЗС имеют длительный пе-
риод полувыведения (около суток), 
позволяющий применять их 1  раз в 
день, а также обусловливает меньший 
риск развития синдрома отмены в 
случае резкого прекращения лечения. 
К  частым побочным эффектам в на-
чале лечения препаратами СИОЗС, 
связанным с повышением серотони-
нергической активности в желудочно-
кишечном тракте, относится тошнота, 
однако она, как правило, проходит в 
течение первой недели лечения.

В  схему лекарственной терапии 
депрессии с инсомнией должны вхо-
дить эффективные снотворные пре-
параты (доксиламин, зопиклон, зол-
пидем, залеплон) для достижения 
быстрой компенсации нарушенного 
сна в первые 2  нед. от начала лекар-
ственной терапии, пока не проявится 
действие антидепрессантов  – пре-
паратов основного ряда лечения де-
прессии, т.к. это способствует, в част-
ности, большему взаимопониманию 
между врачом и пациентом и частич-
но облегчает состояние больного. 
Одним из современных снотворных 
препаратов, назначаемых при инсом-
нии в настоящее время, является Ва-

локордин-Доксиламин, в состав кото-
рого входит доксиламина сукцинат.

Доксиламина сукцинат относит-
ся к классу этаноламинов из груп-
пы блокаторов гистаминовых Н1-
рецепторов и оказывает седативное 
и атропиноподобное действие. Со-
кращает время засыпания, повышает 
длительность и качество сна, при этом 
не оказывая отрицательного влияния 
на фазы сна. Длительность действия 
доксиламина от 3 до 6  ч. Препарат 
принимают с достаточным количе-
ством жидкости (воды) за 30  мин.  – 
1  ч. до сна. Разовая доза препарата 
Валокордин-Доксиламин для взрос-
лых составляет 22 капли (что соот-
ветствует 25,0 мг доксиламина сукци-
ната). При серьезных нарушениях сна 
пациент может принять максималь-
ную дозу препарата  – 44 капли (что 
соответствует 50,0  мг доксиламина 
сукцината). Общая суточная доза не 
должна превышать 44 капли. Проти-
вопоказаниями к применению Вало-
кордина-Доксиламина являются гла-
укома, затрудненное мочеиспускание, 
обусловленное доброкачественной 
гиперплазией предстательной желе-
зы, беременность и период лактации, 
детский и подростковый возраст до 15 
лет, повышенная чувствительность к 
препарату. Эффективность и безопас-
ность доксиламина у больных с на-
рушениями сна, в т.ч. и при наличии 
соматической патологии, подтвержде-
на целым рядом исследований, в ходе 
которых было продемонстрировано 
снижение длительности засыпания у 
таких пациентов, увеличение продол-

жительности сна, удлинение времени 
фазы быстрого сна, улучшение индек-
са качества сна. Необходимо помнить, 
что длительность назначения любых 
снотворных препаратов не должна 
превышать 3 нед. (оптимально 10–14 
дней). За этот срок, как правило, не 
формируются привыкание и зави-
симость, а также не возникает про-
блемы отмены препарата. Пациентам 
старших возрастных групп следует 
назначать половинную (по отноше-
нию к больным среднего возраста) 
суточную дозировку снотворных пре-
паратов. Форма выпуска Валокорди-
на-Доксиламина в виде капель очень 
удобна, в данном случае для титрова-
ния дозы препарата.

В  схему лекарственной терапии 
у пациентов с депрессией и инсом-
нией должны входить эффективные 
снотворные препараты (доксиламин, 
зопиклон и др.) для достижения бы-
строй компенсации нарушенного сна 
в первые 2 нед. от начала лечения ан-
тидепрессантами

Если при индивидуальной неудов-
летворенности длительностью сна 
объективно (полисомнографически) 
зарегистрированы 6 и более часов 
сна, назначение снотворных препара-
тов представляется неэффективным 
и следует применять психотерапию. 
Больным, длительно получающим 
снотворные препараты, необходимо 
проводить «лекарственные канику-
лы», что позволяет уменьшить дозу 
этого препарата или сменить его. 
В этих периодах можно использовать 
фитотерапию.   n
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Инструкция по медицинскому применению лекарственного средства

Валокордин®-Доксиламин
УТВЕРЖДЕНА
Приказом председателя Комитета
контроля медицинской и фармацевтической деятельно-
сти Министерства здравоохранения
Республики Казахстан
от 26.03.2013 года №288

Торговое название
Валокордин®-Доксиламин

Международное непатентованное 
название
Доксиламин

Лекарственная форма
Капли для приема внутрь 25 мг/мл

Состав
100 мл препарата содержит
активное  вещество -  доксиламина сукцинат – 2,5 г,
вспомогательные вещества: этанол 96%, вода очи-
щенная, масло мятное

Описание
Прозрачный, бесцветный раствор с мятным запахом

Фармакотерапевтическая группа
Другие снотворные и седативные средства
Код АТХ  N05CМ

Фармакологические свойства
Фармакокинетика
После приема внутрь доксиламин быстро и практи-
чески полностью всасывается. Действие препарата 
начинает проявляться в течение 30 минут, макси-
мальная концентрация в сыворотке крови 99  нг/мл 
обнаруживается через 2,4 часа после перорального 
приема дозы 25 мг. Продолжительность действия со-
ставляет от 3-х до 6-ти часов. 
Доксиламин метаболизируется преимущественно в 
печени. Были обнаружены N-десметил доксиламин, 
N,N-дидесметил доксиламин и их N-ацетил конъю-
гаты. Период полувыведения исходного соединения 
колеблется в пределах от 10,1 до 12 часов. Большая 
часть принятой дозы (ок. 60%) выводится в неизме-
ненном виде с мочой, а оставшаяся часть элиминиру-
ется различными метаболическими путями.
Фармакодинамика
Доксиламина сукцинат – это антигистаминный препа-
рат (производное моноэтаноламина) с седативными 
свойствами. Антигистаминные препараты, которые 
также называют антагонистами H

1
-рецепторов, хо-

рошо известны тем, что оказывают успокаиваю-
щее действие на человека. Доксиламин ослабляет 
многие эффекты эндогенного гистамина, блокируя 
H

1
-рецепторы. Угнетающее действие на ЦНС веро-

ятнее всего обусловлено его высоким сродством к 
H

1
-рецепторам в мозге.

Доксиламина сукцинат, благодаря его седативным 
свойствам, используется для краткосрочного лече-
ния нарушений сна. Доксиламина сукцинат улучшает 
сон, продолжительность засыпания уменьшается, а 
продолжительность сна увеличивается.
Многие антагонисты H

1
-рецепторов ингибируют дей-

ствие ацетилхолина на мускариновые рецепторы. 
Антихолинергические свойства не играют роли в эф-
фективности доксиламина.

Показания к применению
симптоматическое лечение периодических наруше-
ний сна (нарушений засыпания и поддержания сна) 
у взрослых.
Способ применения и дозы
Для приема внутрь.
Если врач не назначил иначе, разовая доза препарата 
Валокордин®-Доксиламин для взрослых составляет 

22 капли (что соответствует 25 мг доксиламина сук-
цината). При стойких нарушениях сна, пациент может 
принять до 44  капель Валокордина®-Доксиламина 
(50 мг доксиламина сукцината) – максимальная доза. 
Не следует превышать максимальную суточную дозу.
Пациентам с нарушениями функций почек или пе-
чени, пожилым и ослабленным пациентам, которые 
могут быть более чувствительны к действию докси-
ламина, следует уменьшить дозу препарата.  
Капли следует принимать с достаточным количе-
ством жидкости (воды) за ½ часа  – 1 час до сна.
После приема препарата Валокордин®-Доксиламин 
важно обеспечить необходимую продолжительность 
сна, что позволит избежать снижения быстроты ре-
акции утром. При острых нарушениях сна следует 
ограничиться однократными приемами. Не позднее 
чем через 14 дней после начала ежедневного приме-
нения необходимо начать постепенно снижать дозу 
препарата.

Побочные действия
Частота возникновения побочных реакций оценива-
ется следующим образом:
очень часто (ічасто (інечасто (іредко (іочень редко (< 
1/10.000),
неизвестно (частота не может быть установлена на 
основании имеющихся данных)
Со стороны кроветворной и лимфатической системы:
В исключительных случаях после применения анти-
гистаминных препаратов могут иметь место измене-
ния картины крови: лейкопения, тромбоцитопения и 
гемолитическая анемия. В очень редких случаях на-
блюдались апластическая анемия и агранулоцитоз. 
Со стороны эндокринной системы:
У пациентов с феохромоцитомой прием антигиста-
минных препаратов может привести к увеличению 
выброса катехоламинов. 
Психические расстройства:
К побочным действиям, зависящим от индивидуаль-
ной чувствительности и принятой дозы, относятся: 
замедленная реакция, нарушение концентрации, 
депрессия. Кроме того, возможно развитие так на-
зываемых «парадоксальных» реакций (беспокойство, 
возбуждение, напряжение, бессонница, ночные кош-
мары, спутанность сознания, галлюцинации, тремор).
Резкая отмена препарата после длительного приме-
нения может привести к усугублению нарушений сна.
Зависимость:
При применении доксиламина сукцината, как и при 
применении других снотворных средств, может раз-
виваться физическая и психическая зависимость. 
Риск возникновения зависимости возрастает с по-
вышением дозы и увеличением продолжительности 
лечения и выше у пациентов с алкогольной, лекар-
ственной или наркотической зависимостью в анам-
незе.
Rebound-бессонница (усиление исходных симпто-
мов):
Резкое прекращение приема доксиламина сукцината 
даже после короткого курса лечения может сопро-
вождаться временными нарушениями сна. Поэтому 
рекомендуется, в случае необходимости, завершать 
лечение, постепенно уменьшая дозу.
Антероградная амнезия:
Снотворные средства даже в терапевтических до-
зах могут вызвать антероградную амнезию, особен-
но в первые часы после приема. Риск повышается 
с увеличением дозы, однако может быть снижен 
благодаря продолжительному и непрерывному сну 
(7-8 часов).
Со стороны нервной системы:
Головокружение, головная боль, сонливость. В ред-
ких случаях возможны церебральные судороги.
Со стороны органов зрения:
Расстройство аккомодации, повышение внутриглаз-
ного давления
Со стороны уха и ушного лабиринта:

Шум в ушах.
Со стороны сердечно-сосудистой системы:
Тахикардия, нарушение сердечного ритма, гипотен-
зия, гипертензия и декомпенсированная сердечная 
недостаточность. В некоторых случаях наблюдались 
изменения ЭКГ.
Со стороны дыхательных путей, органов грудной 
клетки и средостения:
Сгущение секрета, бронхообструкция и бронхоспазм 
могут привести к нарушению функции легких.
Со стороны желудочно-кишечного тракта:
Могут проявиться вегетативные побочные эффекты: 
сухость во рту, запор, тошнота, рвота, диарея, поте-
ря или повышение аппетита, эпигастральные боли; в 
очень редких случаях - опасная для жизни паралити-
ческая кишечная непроходимость. 
Со стороны печени и желчного пузыря:
Имеются сообщения о нарушениях функции печени 
(холестатической желтухе) на фоне антигистаминной 
терапии.
Со стороны кожи и подкожной клетчатки:
Имеются данные об аллергических кожных реакциях, 
фотосенсибилизации и нарушении терморегуляции в 
период лечения антигистаминными препаратами. 
Со стороны скелетной мускулатуры и соединитель-
ной ткани:
Мышечная слабость.
Со стороны почек и мочевыводящих путей:
Нарушение мочеиспускания.
Общие расстройства и реакции в месте введения 
препарата:
Ощущение заложенности носа, утомленность, сла-
бость.
Развитие привыкания:
Длительный прием седативных и (или) снотворных 
средств может привести к потере эффективности - 
толерантности.
Примечание: Тщательный индивидуальный подбор 
дозировки позволяет сократить частоту и выражен-
ность побочных реакций. Вероятность возникнове-
ния побочных действий у пожилых пациентов выше. 
У этой группы пациентов также повышен риск потери 
сознания (обморока).

Противопоказания
• повышенная чувствительность (аллергия) к дей-

ствующему веществу или другим компонентам 
препарата

• повышенная чувствительность (аллергия) к анти-
гистаминным препаратам

• приступ астмы
• глаукома
• врожденный синдром удлиненного интервала QT
• феохромоцитома
• гипертрофия предстательной железы с наруше-

нием оттока мочи
• острые отравления алкоголем, седативными, бо-

леутоляющими или психотропными средствами 
(нейролептиками, транквилизаторами, антиде-
прессантами, препаратами лития)

• эпилепсия
• лечение ингибиторами моноаминоксидазы
Пациенты, страдающие бронхиальной астмой или 
другими респираторными заболеваниями, кото-
рые характеризуются повышенной чувствитель-
ностью дыхательных путей, не должны применять 
Валокордин®-Доксиламин, в связи с тем что он со-
держит мятное масло, вдыхание которого может вы-
звать бронхиальный спазм.

Лекарственные взаимодействия 
Применение Валокордина®-Доксиламина одновре-
менно с лекарственными средствами угнетающими 
ЦНС (например, нейролептиками, транквилизатора-
ми, антидепрессантами, снотворными средствами, 
анальгетиками, анестетиками, противоэпилептиче-
скими средствами) может усилить действие этих пре-



паратов. Необходимо соблюдать осторожность при 
сочетании с прокарбазином или другими антигиста-
минными препаратами из-за возможного взаимного 
усиления угнетающего действия на ЦНС. Во время 
лечения препаратом Валокордин®-Доксиламин не 
следует употреблять алкоголь, поскольку алкоголь 
может непредсказуемо усиливать действие доксила-
мина сукцината.
Результаты эксперимента на мышах показывают 
дозозависимое повышение ферментативной актив-
ности цитохрома Р450 (CYP450) в печени. Примене-
ние доксиламина привело к значительной индукции 
ферментов CYP2B и умеренной индукции CYP3A и 
CYP2A. Нельзя исключить взаимодействия с лекар-
ственными препаратами, которые метаболизируются 
при участии этих CYP ферментов (например, анти-
аритмические средства, ингибиторы протеазы, ней-
ролептики, бета-адреноблокаторы, иммунодепрес-
санты, противоэпилептические средства).
Антихолинергический эффект доксиламина сукци-
ната может быть непредсказуемо увеличен и про-
лонгирован при одновременном приеме с другими 
лекарственными средствами, обладающими анти-
холинергическим действием (например, атропином, 
бипериденом, трициклическими антидепрессантами). 
Доксиламина сукцинат нельзя сочетать с ингибито-
рами моноаминоксидазы. Антихолинергическое дей-
ствие доксиламина сукцината при одновременном 
приеме с ингибиторами моноаминоксидазы может 
усиливаться, что может проявиться опасной для 
жизни паралитической кишечной непроходимостью, 
задержкой мочеиспускания или острой глаукомой 
и т.д. Кроме того, взаимодействие между доксила-
мином и ингибиторами моноаминоксидазы может 
привести к гипотензии и угнетению центральной 
нервной системы. При необходимости проведе-
ния краткосрочной терапии, следует сделать не-
большой перерыв между двумя курсами лечения. 
При одновременном применении Валокордина®-
Доксиламина с гипотензивными препаратами цен-
трального действия (например, гуанабенз, клонидин, 
альфа-метилдопа) возможно усиление седативного 
действия. Признаки начинающегося поражения вну-
треннего уха (шум в ушах, головокружение, помра-
чение сознания), вызванного приемом ототоксичных 
препаратов (таких как аминогликозиды, салицилаты, 
мочегонные средства), может замаскировать их одно-
временный прием с антигистаминными препаратами.
После лечения доксиламином сукцинатом результа-
ты кожных проб могут быть ложноотрицательными.
Для лечения гипотонии пациентам, принимающим 
доксиламина сукцинат, нельзя применять эпинефрин 
(адреналин), потому что в этом случае эпинефрин 
(адреналин) может усилить гипотензию. При тяжелых 
шоковых состояниях можно применять норэпинеф-
рин (норадреналин).
Одновременный прием лекарственных средств, об-
ладающих фотосенсибилизирующим действием, и 
антигистаминных препаратов может привести к уси-
лению фотосенсибилизации.

Особые указания
Не все расстройства сна требуют медикаментозной 
терапии. Часто расстройства сна связаны с ухудше-
нием состояния здоровья или душевными расстрой-
ствами и могут быть устранены другими способами 
или лечением основного заболевания. Не следует 
проводить длительное лечение хронических наруше-
ний сна (включая нарушения засыпания и поддержа-
ния сна) препаратом Валокордин®-Доксиламин без 
консультации врача.
Валокордин®-Доксиламин необходимо с осторожно-
стью применять при
• нарушениях функции печени
• сердечной недостаточности и гипертонии
• хронической одышке и астме
• гастроэзофагеальном (желудочно-пищеводном) 

рефлюксе
• пилоростенозе
• ахалазии кардии
Валокордин®-Доксиламин необходимо применять с 
особой осторожностью пациентам с очаговыми по-

ражениями коры головного мозга или судорожными 
припадками в анамнезе, поскольку даже небольшие 
дозы препарата могут спровоцировать тонико-кло-
нические эпилептические приступы.
Необходимо принять во внимание, что даже сравни-
тельно невысокие дозы доксиламина сукцината мо-
гут спровоцировать судороги у пациентов с органи-
ческими поражениями головного мозга и судорогами 
в анамнезе. Рекомендуется проводить ЭЭГ (электро-
энцефалографию). Противосудорожная терапия не 
должна прерываться во время применения препара-
та Валокордин®-Доксиламин.
Во время лечения антигистаминными препарата-
ми рекомендуется проводить регулярный контроль 
функции сердца, так как имеются сообщения об из-
менениях ЭКГ, в частности изменениях фазы реполя-
ризаци. Это особенно важно для пациентов пожило-
го возраста и больных сердечной недостаточностью. 
Особую осторожность необходимо проявлять при 
лечении пациентов с артериальной гипертензией, 
поскольку антигистаминные препараты могут повы-
шать кровяное давление.
Резкая отмена препарата после длительного приме-
нения может привести к усугублению нарушений сна.
При применении доксиламина сукцината, как и при 
применении других снотворных средств, может раз-
виваться физическая и психическая зависимость. 
Риск возникновения зависимости возрастает с повы-
шением дозы и увеличением продолжительности ле-
чения и выше у пациентов с алкогольной, лекарствен-
ной или наркотической зависимостью в анамнезе.
Резкое прекращение приема доксиламина сукцината 
даже после короткого курса лечения может сопро-
вождаться временными нарушениями сна. Поэтому 
рекомендуется, в случае необходимости, завершать 
лечение, постепенно уменьшая дозу.
Валокордин®-Доксиламин не назначают детям и под-
росткам.
Валокордин®-Доксиламин содержит 55 об.% этанола 
(этилового спирта). Что составляет до 0,9  г этило-
вого спирта в одной дозе препарата (соответствует 
21,87  мл пива или 9,11  мл вина). Препарат может 
быть опасен для людей, страдающих алкоголизмом. 
Содержание спирта следует принимать во внимание 
беременным и кормящим женщинам, детям, пациен-
там из групп риска, например, с заболеваниями пече-
ни или эпилепсией.
Беременность и лактация
Валокордин®-Доксиламин в период беременности 
следует применять только когда предполагаемая 
польза превышает возможный риск.
Поскольку действующее вещество проникает в груд-
ное молоко, кормление грудью во время лечения 
должно быть прекращено.
Особенности влияния лекарственного средства на 
способность управлять  транспортным средством 
или потенциально опасными механизмами
Препарат может оказывать отрицательное влияние 
на быстроту реакции, способность управлять авто-
мобилем и работать с механизмами. В особенности 
при одновременном употреблении лекарственного 
препарата и алкоголя. Поэтому следует избегать во-
ждения автомобиля, работы с механизмами и других 
потенциально опасных видов деятельности, по край-
ней мере, в течение первой фазы лечения.

Передозировка
Симптомы интоксикации:
• от сонливости до комы, иногда с нервным воз-

буждением и делирием
• антихолинергические эффекты: расплывчатое 

зрение, острая глаукома, угнетение перистальти-
ки кишечника, задержка мочеиспускания

• сердечно-сосудистая система: гипотензия, тахи-
кардия или брадикардия, вентрикулярная тахиа-
ритмия, остановка сердца

• гипотермия или гипертермия
• церебральные судороги
• респираторные осложнения: цианоз, угнетение 

дыхания, апноэ, аспирация
Известны случаи развития рабдомиолиза в результа-
те отравления доксиламином сукцинатом.

Lee и Lee (2002) сообщили о случае, когда в резуль-
тате приема пациентом из-за стойкой бессонницы 
500 мг доксиламина развился острый панкреатит и 
острая почечная недостаточность.
Лечение симптоматическое и основывается на об-
щих принципах лечения отравлений со следующими 
особенностями: 
• при приеме внутрь большого количества препа-

рата проводят промывание желудка или искус-
ственно вызывают рвоту

• аналептики противопоказаны, поскольку из-
за возможного снижения судорожного порога, 
вызванного приемом препарата Валокордин®-
Доксиламин, повышается риск возникновения 
церебральных судорог.

• при гипотонии из-за парадоксального усиления 
действия не назначают средства, действующие 
на сердечно-сосудистую систему по типу эпи-
нефрина (адреналина), а применяют средства 
типа норэпинефрина (норадреналина), например, 
медленная капельная инфузия норэпинефрина 
(норадреналина) или ангиотензинамид. Необхо-
димо избегать использования бета-агонистов, 
поскольку они могут усилить вазодилатацию

• при тяжелом отравлении (потеря сознания, сер-
дечная аритмия) или возникновении антихоли-
нергического синдрома в условиях интенсивной 
терапии (контроль ЭКГ) можно применить анти-
дот физостигмина салицилат

• при повторяющихся эпилептических приступах 
назначают противосудорожные препараты, но, 
из-за повышенного риска угнетения дыхания, 
только в том случае, когда есть возможность 
проводить искусственную вентиляцию легких.

Гемодиализ, гемофильтрация и перитонеальный диа-
лиз не были изучены в случаях передозировки док-
силамином и вряд ли могут быть эффективны ввиду 
большого объема распределения. Эффективность 
форсированного диуреза не установлена.

Форма выпуска и упаковка
По 20 мл и 50 мл препарата разливают во флаконы 
из коричневого стекла, с вертикальной капельницей 
из полиэтилена и завинчивающейся крышкой из по-
липропилена. 
По одному флакону вместе с инструкцией по меди-
цинскому применению на государственном и рус-
ском языках помещают в картонную пачку.

Условия хранения
Хранить при температуре не выше 25°C
Хранить в недоступном для детей месте!

Срок хранения
4 года 
Период применения после вскрытия флакона 6 ме-
сяцев.
Не применять после истечения срока годности!

Условия отпуска из аптек
Без рецепта

Производитель
Кревель Мойзельбах ГмбХ, Кревельштрассе, 2
Д-53783 Айторф, Германия
Тел.: +49 2243 / 87-0
Факс: +49 2243 / 87-175

Владелец регистрационного 
удостоверения
Кревель Мойзельбах ГмбХ, Германия

Адрес организации, принимающей претензии на 
территории Республики Казахстан от потребите-
лей по качеству продукции (товара)
Адрес: ТОО «КФК Медсервис Плюс»  
050004, Республика Казахстан,  
город Алматы,  улица Маметовой, 54
Телефон/факс: (727) 279 98 21
Адрес электронной почты:  
pharmanadzor@medservice.kz
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вый психотический эпизод (ППЭ) 
определяют необходимость выде-
ления его в отдельную категорию, 
которая требует дифференциро-
ванного подхода к диагностике и 
лечению, создания профильных 
отделений, мультидисциплинар-
ных бригад, новых реабилитаци-
онных систем и программ для па-
циентов и их микросоциального 
окружения. Являясь собиратель-
ным, понятие «первый психотиче-
ский эпизод» объединяет по син-
дромальному принципу схожие 
между собой острые состояния 
нарушения психики, которые про-
являются нарушением мышления, 
бредом, галлюцинациями, психо-
моторным возбуждением, нару-
шенным аффектом и дезориенти-
ровкой [7].

Переживание пациентами 
психиатрического опыта расце-
нивается ими как кризисная жиз-
ненная ситуация. Перенесенный 

ППЭ приводит к дезинтеграции 
психической деятельности, что от-
ражается на целостности и адек-
ватности восприятия больными 
образа своего «Я», приводит к на-
рушению самоидентичности, бло-
кирует потребность в личностном 
росте и самореализации. Психиа-
трический опыт связан не только 
с субъективным переживанием 
пациентами психотической реаль-
ности, но и с самим фактом госпи-
тализации, необходимостью при-
нимать психотропные средства, 
изоляцией, столкновением с режи-
мами психиатрических отделений, 
получением психиатрического 
диагноза, постановкой на диспан-
серный учет и т.д. Таким образом, 
ППЭ затрагивает не только психи-
ческую деятельность человека, но 
и социальные аспекты его жизни, 
создавая потенциальные риски 
для личности больного – риск на-
рушения функционирования в се-
мье, на работе, потери финансовой 

независимости, инвалидизации, 
стигматизации, социальной изо-
ляции, безработицы, что повыша-
ет риск суицида. В связи с этим в 
последние десятилетия стратегии 
лечения больных ППЭ сводятся не 
только к достижению симптома-
тической ремиссии, но и к реали-
зации тенденций функционально-
го восстановления (ФВ) [1].

С  объективной точки зрения, 
ФВ измеряется уровнем психосо-
циальной адаптации, что отража-
ет способность продолжать трудо-
вую деятельность или учебу, вести 
финансово независимую жизнь, 
следить за своим внешним видом, 
эффективно организовывать свои 
быт и проведение досуга, продук-
тивно участвовать в жизни семьи, 
развивать тесные социальные свя-
зи и плодотворно реализовывать 
свой потенциал, несмотря на огра-
ничения, вызванные болезнью. 
С  другой стороны, процесс ФВ 
всегда субъективно ощущается 

Концептуальные основы 
экзистенциально-личностного 
восстановления больных 
с первым психотическим 
эпизодом

Осокина О.И.
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького, 
г. Донецк

Статья посвящена проблеме функционального восстановления больных с первым психо-
тическим эпизодом в рамках личностно-ориентированного подхода к оказанию психиатри-
ческой помощи. Рассмотрена структура системы экзистенциально-личностного восстанов-
ления для данной категории больных. Изучены механизмы процесса передачи пациентам 
полномочий по осознанному управлению своим заболеванием с учетом реконструкции 
личностной направленности и экзистенциальных параметров человеческого бытия.
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пациентом и включает избавление 
его от дистресса, душевного стра-
дания, привнесенного психозом, 
негативных последствий стигма-
тизации и формирование у паци-
ента правильного понимания и 
использования смысла опыта пси-
хоза, результатом чего является 
обретение надежды, цели, смысла 
жизни, своей ценностной роли и 
восстановление нарушенной бо-
лезнью самоидентичности. До-
стижение клинической ремиссии 
и максимально полного ФВ боль-
ных после ППЭ, невозможно без 
исследования личностных и ду-
ховных ресурсов восстановления, 
экзистенциальных параметров, 
которые актуализируются в пери-
од кризиса, которым является си-
туация, связанная с ППЭ.

Основным направлением, в 
рамках которого возможна реа-
лизация поставленной задачи, вы-
ступает личностно-ориентирован-
ная психиатрическая помощь, при 
которой во главу угла ставятся со-
хранение целостности и достоин-
ства личности пациентов, коррек-
ция и осознание целей, ценностей 
и смысла жизни, свободы выбора 
и ответственности, передача па-
циенту полномочий по управле-
нию своей болезнью и жизнью в 
целом в том объеме, в котором 
пациент способен их принять [2, 
8]. При этом организация, содер-
жание и объем реабилитационных 
мероприятий ориентируются на 
потребности самих пациентов и 
проблемы, связанные с нарушени-
ями, привносимыми в их личность 
болезнью. Базовыми потребно-
стями больных с ППЭ выступают: 
1) потребность в продолжении 
полноценной, осмысленной жиз-
ни после ППЭ с наличием в ней 
целей и возможностей для их ре-
ализации, с сохранением прежних 
достижений и приумножение их 
в будущем; 2) потребность в по-
нимании смысла опыта психоза и 
интеграции этого опыта в ранее 
приобретенный опыт пациента; 3) 
избавление от дистресса и других 
негативных эмоциональных со-
стояний, связанных с самим пси-
хозом и со столкновением с пси-

хиатрическими учреждениями; 
4) потребность в осуществлении 
самостоятельного выбора, приня-
тии решений в отношении своей 
болезни и жизни, принятии от-
ветственности за свою жизнь; 5) 
потребность в самопонимании, са-
моуважении, сохранении чувства 
собственного достоинства и своей 
ценностной роли; 6) потребность 
в умении конструктивно решать 
внешние и внутриличностные 
проблемы.

На основе личностно-ориен-
тированного, ценностно-гумани-
стического подходов к оказанию 
психиатрической помощи, с уче-
том вышеназванных потребностей 
пациентов с ППЭ, была разработа-
на система экзистенциально-лич-
ностного восстановления (ЭЛВ) 
для указанных больных, которая 
представлена тремя реабилитаци-
онными модулями: управления и 
самоуправления болезнью, управ-
ления и самоуправления стрес-
сом и собственно модулем ЭЛВ, 
которые преобразуют указанные 
потребности пациентов в стра-
тегические целевые направления 
реабилитационной деятельности. 
Каждый модуль представлен ком-

плексом психотерапевтических 
методов из экзистенциально-гума-
нистического, когнитивно-пове-
денческого и психодинамического 
направлений, а также специфи-
ческими техниками и приемами. 
Конечной целью системы ЭЛВ 
является достижение максималь-
но полного ФВ больных с ППЭ, 
включая возвращение им добо-
лезненного уровня психосоциаль-
ной адаптации и достижение ЭЛВ 
(возвращение целостного образа 
своего «Я», субъективного ощу-
щения психического «здоровья», 
целей, ценностей и смысла жизни, 
готовности делать выборы, при-
нимать на себя ответственность 
за свое здоровье и жизнь). Струк-
тура системы ЭЛВ и взаимосвязи 
между ее основными элементами 
представлены на рис. 1.

Целью модуля ЭЛВ является 
достижение пациентами ФВ путем 
оптимизации личностной направ-
ленности и экзистенциально-лич-
ностных параметров восстанов-
ления, обретения целостности и 
самоидентичности образа своего 
«Я», конструктивного осознания 
смысла перенесенного психиатри-
ческого опыта, что повышает каче-

Примечание: (+) усиление влияния; (-) – ослабление влияния.
Рисунок 1. Соотношение основных структурных элементов системы ЭЛВ 
пациентов с ППЭ
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ство и осмысленность жизни, об-
условливает готовность пациента 
«принимать полномочия» и брать 
на себя ответственность за свою 
жизнь в той степени, в которой 
позволяет его состояние. Основ-
ными стратегическими направле-
ниями данного модуля являются:
1. Психотерапевтическая рекон-

струкция психотического спо-
соба существования  – анализ 
и реконструкция внутреннего 
психотического мира пере-
живаний больных с ППЭ за 
счет осознания и коррекции 
содержания экзистенциаль-
но-аналитических феноменов: 
нарушенных пространствен-
но-темпоральных параметров, 
дезинтеграции «Я» пациента, 
потери переживания «связан-
ности», «структурности» и т.д.

2. Психотерапевтическая ре-
конструкция личностной на-
правленности – формирование 
«новой» личностной направ-
ленности, подготавливающей 
пациента к «принятию полно-
мочий», за счет переструктури-
рования ценностей, целей, жиз-
ненных смыслов и основных 
экзистенциальных аспектов: 
«свободы», «ответственности», 
«бессмысленности», «принятия 
решений», «трансценденции».

3. Программа восстановления са-
моидентичности ставит задачу 
восстановления и сохранения 
целостности «Я» пациента, его 
«самости», так как именно ин-
теграция всех частей «Я» па-
циента является необходимым 
условием для трансценденции 
личности пациента.

4. Коррекция осознания пере-
несенного психиатрического 
опыта – конструктивное осоз-
нание больным с ППЭ пере-
несенного психиатрического 
опыта и интеграция его в уже 
имеющийся у пациента опыт.
Цель модуля управления и са-

моуправления болезнью заклю-
чается в разработке и обучении 
пациентов стратегиям самоуправ-
ления своим психическим заболе-
ванием и психологическим состо-
янием с последующей передачей 

пациенту полномочий по контро-
лю своего заболевания. Это дости-
гается путем повышения психоо-
бразовательного уровня пациента 
и членов его семьи, обучения на-
выкам совладания с болезненны-
ми симптомами и профилактике 
рецидивов, предоставления ин-
формации об оптимальных стра-
тегиях поведения в семьях боль-
ных, перенесших ППЭ, в период 
обострения и вне его. Если модуль 
ЭЛВ решает задачу подготовки па-
циента к принятию «полномочий» 
и ответственности по управлению 
своим заболеванием и жизнью, то 
данный модуль направлен на про-
цесс собственно «передачи полно-
мочий» и превращение управле-
ния болезнью в самоуправление.

Концептуальной платформой 
модуля управления и самоуправ-
ления стрессом является рассмо-
трение процесса формирования 
ППЭ через призму адаптацион-
но-компенсаторных механизмов, 
диатез-стрессовых теорий [11] и 
стрессовой модели развития пси-
хоза через прорыв порога уязви-
мости и барьера адаптации, от 
биогенетической уязвимости и 
психопатологического диатеза до 
клинически выраженного психо-
тического приступа [3, 9]. Цель 
данного модуля заключается в 
разработке стратегий управления 
стрессом, специализированных 
программ по снижению уязвимо-
сти к стрессу и повышению стрес-
соустойчивости, психологических 
тренингов, обучающих способам 
адекватного восприятия и пре-
одоления стрессов, расширяющих 
репертуар конструктивных ко-
пинг-стратегий и оптимизирую-
щих дисбаланс между стрессовы-
ми воздействиями и личностными 
адаптационными ресурсами. Это 
способствует устранению симпто-
мов психоэмоционального напря-
жения, управлению стрессовым 
реагированием и стрессогенно-
стью микро- и макросоциального 
пространства.

Ниже детально рассмотрен 
процесс передачи пациентам с 
ППЭ полномочий по осознанному 
управлению своим заболеванием 

с учетом реконструкции личност-
ной направленности и экзистен-
циальных параметров человече-
ского бытия.

Рассмотрение психоза через 
призму экзистенциального ана-
лиза описывает его, как особый 
«психотический способ существо-
вания» (способ «бытия-в-мире»), 
который является для больного 
осмысленным, несмотря на то, что 
это противоречит нашему смыс-
лу. С  философской точки зрения, 
психоз представляется, как пода-
вление онтологического смысла, 
включающее в себя потерю ощу-
щения «бытия-в-мире», как транс-
цендирования своего «Я». При 
этом уменьшается внутренний 
потенциал личности и глубина 
осознания, нарушается способ-
ность осознанно выбирать свой 
способ существования в мире, 
реализовывать себя как личность 
в качестве какого-нибудь «про-
екта» (К.  Ясперс, 1970). Выделен-
ные психотические способы су-
ществования как особые формы 
трансценденции «бытия-в-мире», 
характерные для шизофрении и 
шизофренических психозов, пред-
ставляют собой наилучшие модели 
для исследования субъективного 
мира «психотика» [6]. Психотиче-
ский приступ, в котором человек 
испытывает на себе психотиче-
скую реальность, представляет 
для него серьезную кризисную 
ситуацию, в которой обостряются 
все экзистенциальные и личност-
ные составляющие человеческого 
«бытия». Приобретенный паци-
ентами с ППЭ первый психиатри-
ческий опыт искажает личност-
ную направленность (ценности и 
цели в жизни, личностный рост 
и возможность самореализации) 
и видоизменяет экзистенциаль-
ные параметры, такие как «свобо-
да», «ответственность», «смысл», 
создавая такие феномены, как 
«экзистенциальная тревога», «эк-
зистенциальная вина», «экзистен-
циальный вакуум».

Одной из значимых целей лич-
ностно-ориентированной пси-
хиатрической помощи является 
передача пациенту полномочий, 
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связанных со свободой выбора, 
принятием ответственности за 
состояние своего здоровья и ре-
шение жизненных проблем. Воз-
можность принятия пациентом 
«полномочий» напрямую зависит 
от его готовности брать на себя 
ответственность, осуществлять 
свободный выбор и принимать 
самостоятельные решения отно-
сительно своей жизни. Важными 
характеристиками, необходимыми 
для гармонизации перечисленных 
экзистенциальных аспектов, явля-
ются такие элементы личностной 
направленности, как ценностные 
ориентации (ЦО), цели и жизнен-
ные смыслы. Схематично процесс 
передачи полномочий пациенту с 
ППЭ представлен на рис. 2.

«Передача полномочий» 
представляет собой вручение 
пациенту свободы автономно-
го выбора способов действия, 
жизненного направления, само-
стоятельного контроля своего 
заболевания, осознанного при-
нятия решений и взятия на себя 
ответственности за свою жизнь в 
той степени, в которой позволяют 
ограничения, связанные с болез-
нью. «Принятие полномочий» 
заключается в процессе добро-
вольного принятия пациентом от-

ветственности за выборы и осоз-
нанно принятые относительно 
своего здоровья и своей жизни 
решения. Таким образом, задачей 
специалиста является передача па-
циенту «полномочий» по управле-
нию своей жизнью и заболевани-
ем, а задачей пациента – принятие 
этих «полномочий» и дальнейшее 
ведение осмысленной жизни.

Процесс передачи и принятия 
полномочий осложняется следу-
ющим:
1. Наличием феномена смыслоу-

траты или «экзистенциального 
вакуума», возникающего вслед 
за купированием ППЭ.

2. Изменением и редукцией си-
стемы ЦО.

3. Негативным отражением в со-
знании пациентов ограниче-
ний реальности, связанных с 
болезнью и перенесенным пси-
хиатрическим опытом.

4. Искаженным пониманием 
больными содержания экзи-
стенциальных понятий, таких 
как «свобода», «ответствен-
ность», «смысл жизни».

5. Наличием экзистенциальных 
внутриличностных конфлик-
тов и связанного с этим повы-
шенного уровня экзистенци-
альной тревоги или вины.

6. Искажением представления 

больных о себе, своей лич-
ности, видением негативных 
аспектов своего «Я», снижени-
ем самооценки, веры в себя.

7. Дезинтеграцией целостности 
образа «Я», нарушением само-
идентичности.

8. Снижением мотивации к при-
нятию полномочий и ответ-
ственности из-за неверия в 
выздоровление, в возможность 
достижения социального успе-
ха в жизни, обесценивание соб-
ственной значимости, полезно-
сти для социума и редукции в 
связи с этим жизненных целей.
Одним из стратегических на-

правлений реабилитационной ра-
боты, направленной на преодоле-
ние вышеназванных трудностей и 
принятие больными с ППЭ полно-
мочий по автономному управле-
нию своим заболеванием, высту-
пала реконструкция личностной 
направленности, выполняющая 
ряд задач:
1. Идентификация и усиление 

мотивационных детерминант 
ЭЛВ (оптимизма, надежды и 
веры в возможность продол-
жения полноценной и плодот-
ворной жизнедеятельности; 
уверенности в себе с опорой на 
сильные стороны своей лично-
сти; сохранении чувства соб-

Рисунок 2. Процесс «передачи полномочий» по осознанному управлению своим заболеванием пациенту с ППЭ
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ственного достоинства и своей 
значимости).

2. Преодоление экзистенциаль-
ных конфликтов, связанной с 
ними «экзистенциальной тре-
воги» и неадаптивных защит-
ных механизмов.

3. Преодоление ощущения смыс-
лоутраты («экзистенциального 
вакуума») с формированием 
новой системы ЦО, целей и 
жизненных смыслов с учетом 
ограничений реальности, на-
кладываемых болезнью.

4. Осознание содержания эк-
зистенциальных феноменов 
(«свободы выбора», «ответ-
ственности», «смысла жизни») 
и их места в жизни конкретно-
го индивида.

5. Рассмотрение вопроса о вы-
званных болезнью социальных 
ограничениях и психотерапев-
тическая коррекция существу-
ющего дистресса.
«Осмысленная жизнь» пред-

ставляет собой целостную, напол-
ненную смысловым содержанием 
жизнь, связанную как внутренне, 
так и внешне с жизнями других 
людей и мира в целом, имеющую 
богатство связей с миром, их 
многообразие и структурирован-
ность. Такая осознанная, аутен-
тичная жизнь определяется целя-
ми и управляется возможностями. 
Именно в осмысленной жизни 
индивид готов проживать личную 
ответственность, наделяя свою 
«свободу» смыслом [5].

«Смысл» представляет собой 
жизненное направление, выбран-
ное человеком на определенное 
время с учетом системы его ЦО.

После купирования ППЭ мно-
гими пациентами ощущается раз-
рыв жизненных связей вследствие 
смыслового отчуждения, смысло-
утраты. Феномен смыслоутраты, 
или «экзистенциального вакуу-
ма» (В. Франкл, 1979), представля-
ет собой переживание неполноты 
и ограниченности взаимоотноше-
ний с миром, дефицита обеспечен-
ности жизни личности смыслом и 
является следствием упадка ЦО, в 
результате чего человек оказыва-
ется в ситуации неопределенно-

сти выбора способа деятельности, 
ощущает отчаяние, пустоту и бес-
смысленность жизни.

Значительную роль в возник-
новении смыслоутраты играют 
непонимание смысла психиатри-
ческого опыта, столкновение с 
рядом социальных ограничений, 
стигматизацией, нарушение ранее 
существовавшей системы ЦО, ви-
дение только негативных аспектов 
ситуации, потеря надежды на вы-
здоровление, веры в себя и в свое 
будущее.

Смыслоутрата у больных с 
ППЭ проявляется в виде следую-
щих феноменов:

 � переживание пустоты и бес-
смысленности жизни, нега-
тивный эмоциональный фон, 
потеря вкуса к жизни, жела-
ние смерти, аномия, ангедо-
ния, чувство собственной 
бесполезности, отсутствие 
ощущения «свободы воли».

 � утрата переживания субъек-
тивной значимости намере-
ний, целей и видов деятель-
ности; отсутствие четких 
сознательных представлений 
о направлении собственной 
жизни; намерения не перехо-
дят в цели, цели не образуют 
иерархии.

 � сужение широты и круга мо-
тивов, необходимых для дея-
тельности;

 � преобладание потребност-
ной регуляции ЦО; ценно-
сти рассматриваются, как 
абстрактные, оторванные от 
жизни, неспособные побуж-
дать реальную деятельность;

 � отчуждение от других людей 
и любого общества.

Такая, лишенная смысла жиз-
недеятельность, не ориентирована 
на смыслы и ценности, а всецело 
сводится к удовлетворению по-
требностей, соответствию соци-
альным нормам, мотивируется 
нуждой и необходимостью.

Несмотря на то, что пережи-
вание бессмысленности жизни 
после ППЭ представляет собой 
болезненный, даже деструктив-
ный опыт, который активизирует 
важнейшие основы экзистенции 

человека и приводит к отчаянию, 
утрата смысла имеет также пози-
тивные стороны. С  точки зрения 
экзистенциального и позитивного 
подходов в смыслоутрате, как и 
в любом другом кризисе, можно 
обнаружить позитивные аспекты, 
предпосылки для значительных 
изменений в жизни человека, ду-
ховного роста и раскрытия новых 
возможностей «бытия»; осознание 
смысла экзистенциальных сторон 
жизни; познание подавленных по-
требностей и чувств; расширение 
самосознания и воссоздание по-
терянной внутренней гармонии. 
Кризис смыслоутраты позволяет 
увидеть новые возможности и на-
учиться новым стратегиям поведе-
ния, заново пересмотреть и оце-
нить трудности и ценности.

Позитивными аспектами пе-
реживания смыслоутраты явля-
ются:

 � изменения в системе ЦО;
 � выбор жизни и здоровья, и 
принятие их как ценностей в 
размышлениях о возможно-
сти смерти или суицида;

 � признание «свободы выбора» 
самого человека, «свободы» 
других людей и «ответствен-
ности» за самостоятельно 
сделанные выборы;

 � изменения в отношениях, 
внимательность и чувстви-
тельность к другим, откры-
тость в отношениях;

 � открытость миру, пережива-
ние красоты жизни и окру-
жения;

 � чувство ценности настоящих 
переживаний времени и про-
странства;

 � поиск смысла жизни и силь-
ная потребность в нахожде-
нии смысла в любой деятель-
ности;

 � принятие смыслоутраты, как 
экзистенциальной данности, 
а также соотношение этого 
переживания с другими дан-
ностями и их принятие;

 � процесс познания и раскры-
тия своей «самости»;

 � духовный рост, размышле-
ния о вере или нахождение 
веры.
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Для обретения человеком 
смысла определенного явления, 
объекта или идеи необходимо, 
чтобы они были связаны с чем-то 
значимым для него, то есть были 
соотнесены с системой его ЦО. 
Таким образом, смысл связывает 
личность человека и его мотива-
цию к той или иной деятельности 
через его индивидуальную цен-
ностную систему.

Исследуя те предпосылки, ко-
торые обусловливают деятель-
ность пациента, детерминируют 
его осмысленную жизнь, целена-
правленность его деятельности и 
выступают в качестве ориентиров, 
когда он оказывался вовлеченным 
в «свободный выбор», выявляют 
фундаментальные характеристи-
ки: систему ценностей и связан-
ных с ней личностных смыслов.

Система ЦО  – комплекс соци-
ально заданных и усвоенных чело-
веком установок, обеспечивающих 
целостность и устойчивость его 
личности, и выполняет ряд функ-
ций [10].
1. Экспрессивная  – способствует 

самоутверждению и самовыра-
жению индивида; способствует 
стремлению принятые ценно-
сти передать другим, достичь 
признания, успеха.

2. Адаптивная  – способность 
личности удовлетворять свои 
основные потребности теми 
способами и посредством тех 
ценностей, которыми распола-
гает данное общество.

3. Защитная  – своего рода 
«фильтр», пропускающий лишь 
ту информацию, которая не 
требует существенной пере-
стройки всей системы лично-
сти.

4. Познавательная  – направлена 
на объекты и поиск информа-
ции, необходимой для поддер-
жания внутренней целостно-
сти личности.

5. Координирующая  – координа-
ция внутренней психической 
жизни, гармонизация психиче-
ских процессов, согласование 
их во времени и к условиям де-
ятельности.
После ППЭ часто обнаружи-

вается внутриличностный кон-
фликт, заключающийся в разрыве 
между тем, что человек считает 
своими ценностями, и действи-
тельными ценностями, которыми 
он руководствовался и которые им 
не осознаются. Расхождение меж-
ду осознанными и неэффективны-
ми ценностями, с одной стороны, 
и неосознанными и действенны-
ми  – с другой, лишает пациента 
устойчивости в природной и ду-
ховной сферах его жизни.

Среди методологических на-
правлений психотерапии (ПТ) на 
вопросы ценностного развития 
личности в наибольшей степени 
ориентирована экзистенциально-
гуманистическая ПТ. Она направ-
лена на снижение тревожности 
через осознание смысла жизни, 
самостоятельного выбора способа 
реализации своего «миро-проек-
та», принятия «экзистенциальной 
ответственности», достижение 
внутренней «свободы» и формиро-
вания позитивной «Я-концепции», 
то есть тех факторов, которые свя-
заны с системой ЦО.

Моделью экзистенциальной 
ПТ, помогающей в нахождении 
целей и смысла жизни, сознатель-
ному принятию и проживанию 
человеком ответственности за 
реализацию этого смысла, явля-
ется модель экзистенциального 
анализа В. Франкла, или логотера-
пия. Фокусируясь на «смыслах» и 
«ценностях», она включает в себя 
духовное измерение, философ-
ско-психологические проблемы 
человеческой экзистенции. Если 
другие виды ПТ в основном рас-
крывают психологическую подо-
плеку проблем, то логотерапия 
обнаруживает и корректирует 
изъяны в мировоззрении.

В  связи с этим задачи логоте-
рапии заключаются в выявлении 
потенциала пациента, обнаруже-
нии и донесении до его сознания 
латентных ценностей или новых 
ценностей, ставших значимыми 
в его жизни вследствие перене-
сенного ППЭ; открытии человеку 
имеющейся у него свободы выбора 
различных возможностей с учетом 
имеющихся ограничений реально-

сти; восстановлении жизненных 
отношений, связей с миром  – ак-
туальных и потенциальных.

Этапы психотерапевтической 
работы с проблемой ЦО:

 � развитие у пациентов обще-
го представления о систе-
ме жизненных ценностей, 
их функциях и влиянии на 
жизнь и поведение человека;

 � идентификация системы ЦО 
пациента и сопоставление ее 
с требованиями социокуль-
туральной действительности;

 � оценка адаптивности ЦО при 
наличии болезни и связан-
ных с ней ограничений;

 � развитие «нравственной ак-
тивности» пациента путем 
формирования у него по-
требности в преодолении 
собственной инертности;

 � поиск стимулов активности, 
вызванных потребностью в 
преобразовании пациентом 
собственной личности;

 � формирование у пациента 
ценностей в качестве пред-
метов осознания и пережи-
вания их как потребностей, 
побуждающих к деятельно-
сти по освоению, созиданию, 
реализации этих ценностей 
в жизнедеятельности лично-
сти. Только в этом случае со-
циальные нормы и ценности 
выступают в качестве регуля-
торов поведения личности;

 � выявление у пациента ин-
трапсихических конфлик-
тов, блокирующих осозна-
ние истинных ценностей и 
реализацию «нравственной 
активности» личности, а так-
же защитных механизмов. 
Психокоррекция указанных 
феноменов с учетом ограни-
чений, вызванных болезнью;

 � приобретение пациентом 
новых ценностно-ориенти-
рованных знаний, создание 
предпосылок для их реализа-
ции и перестройка системы 
ЦО, что влечет формиро-
вание «новой» личностной 
направленности и, соот-
ветственно, нового способа 
«бытия-в-мире»;
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 � помощь пациенту в осоз-
нании необходимости реа-
лизации в своем поведении 
«новой» системы ЦО, что 
дает ему права и возможно-
сти придерживаться своей 
жизненной позиции и отли-
чать ее от другой позиции, 
основанной на иной систе-
ме ценностей. Это придает 
пациенту силы, укрепляет 
самоуважение, формирует 
чувство собственного досто-
инства и повышает уровень 
«нравственной активности» 
личности.

Потребность в новой системе 
ценностей появлялась тогда, ког-
да прежняя ЦО не отвечает тре-
бованиям изменившихся условий 
существования пациента, связан-
ных с психической болезнью. Не-
соответствие прежней системы 
ЦО ограничениям ситуации при-
водит к возникновению ценност-
ного «вакуума», порождающего 
духовную опустошенность, отсут-
ствие ориентиров и целей жизни, 
бессмысленность жизни, наруше-
ние взаимопонимания с другими 
людьми и дезинтеграцию психиче-
ской и духовной жизни.

Изменения в системе ценно-
стей, а это прежде всего смена 
ведущей, основной ЦО, задают 
нормативную определенность та-
ким ценностно-мировоззренче-
ским представлениям, как смысл 
жизни, предназначение человека, 
его жизненный «проект» в плане 
самореализации, свобода выбора 
«бытия-в-мире», нравственный 
идеал и  др., передающей свою ак-
тивность всем остальным звеньям 
системы.

Реконструкция личностной 
направленности больных с ППЭ 
с формированием у них «новой» 
ведущей ЦО, выступая альтерна-
тивой прежней, не только пере-
страивает систему нравственных 
ценностей, но и изменяет силу 
их мотивационного воздействия. 
Такая перестройка системы ЦО, 
изменение субординации между 
ценностями приводят к глубокому 
преобразованию в смысловых кар-
тинах окружающего мира, измене-

нию семантических характеристик 
различных его элементов и ново-
му, более адаптивному способу 
«бытия-в- мире», учитывающему 
имеющиеся ограничения.

Особенностями психотера-
певтической работы с проблемой 
смыслоутраты после ППЭ высту-
пали:

 � помощь в осознании паци-
ентами того, что в жизни нет 
никакого присущего ей смыс-
ла, только люди ответствен-
ны за создание собственного 
смысла;

 � выявление видов защиты 
от тревоги, связанной с бес-
смысленностью, осознание 
их пациентами;

 � исследование и доведение до 
сознания пациентов их си-
стемы убеждений, диапазо-
на надежд и целей, попыток 
творчески себя выражать;

 � помощь в осознании паци-
ентами того, что каждая си-
туация предоставляет воз-
можность для актуализации 
ценностей, если не ценностей 
творчества и переживания, 
то ценностей отношения;

Ниже приведены некоторые 
психотерапевтические техники 
работы с пациентами после ППЭ с 
целью реконструкции личностной 
направленности.

I. Техника преодоления 
смыслоутраты путем осозна-
ния конечности жизни вклю-
чает осознание пациентами того 
факта, что именно временный ха-
рактер жизни придает ей смысл. 
Если бы жизнь была бесконечной, 
можно было  бы отложить дела на 
потом, отсутствовала  бы потреб-
ность в действиях, в выборе или 
принятии решений, не было  бы 
никакой ответственности.

Пациенту предлагается вооб-
разить, что он пересматривает 
собственную жизнь на закате дней 
и подходит к «главе», посвящен-
ной настоящему этапу своей жиз-
ни, дается свобода поразмыслить 
над тем, что на этом отрезке жиз-
ни он может сделать, чем заняться, 
как реализовать себя и решить, ка-

ким будет содержание следующей 
«главы». Эта техника позволяет 
возвыситься над ситуацией, дис-
танцироваться от нее, посмотреть 
на свою жизнь со стороны, что 
дает возможность более рацио-
нально мыслить.

Процесс традиционного лече-
ния в психиатрическом стацио-
наре дает возможность пациенту 
уклониться от самостоятельного 
выбора, принятия решений и от-
ветственности. Уже само опреде-
ление «пациент» или «больной» 
предполагает это, так как автома-
тически дает толчок к тенденции 
возлагать ответственность за воз-
никающие проблемы на кого-либо 
(представителя здравоохранения, 
родственников). В  задачи систе-
мы ЭЛВ входит передача пациенту 
полномочий, самостоятельности 
в принятии некоторых решений и 
взятие на себя личной ответствен-
ности за свою жизнь. Это порож-
дает первый экзистенциальный 
конфликт между необходимостью 
«принятия полномочий» и стра-
хом перед свободой выбора и взя-
тием ответственности за свое здо-
ровье и жизнь.

Страх негативных последствий 
«принятия решения» часто дела-
ет пациентов неспособными вос-
пользоваться своим правом на вы-
бор или признать свое авторство в 
выборе, что делает необходимым 
проведение работы в данном на-
правлении.

Основное положение, на ко-
торое опирается экзистенциаль-
ная ПТ, заключается в том, что 
пациент способен узнать, в каких 
аспектах его жизнь детерминиро-
вана, и тем самым изменить свое 
отношение к собственной судь-
бе. При этом сила личности за-
ключается в способности занять 
определенную позицию, принять 
конкретное, пусть даже сначала 
незначительное решение относи-
тельно своей жизни, реализации 
себя ней. В  этом и заключается 
«новый» способ существования 
больного после ППЭ.

Формирование «новой» лич-
ностной направленности и, сле-
довательно, «нового» способа 
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«бытия-в-мире» с учетом наличия 
болезни и связанных с ней ограни-
чений, с позиции экзистенциаль-
ного подхода, опирается на такие 
понятия, как «экзистенциальная 
свобода», «экзистенциальный 
смысл» и «принятие решения» 
пациентом своего способа даль-
нейшего существования в мире.

Важным является появление 
у пациентов экзистенциальной 
(«сущностной») свободы, т.е. пра-
ва выбрать свою установку по от-
ношению к чему-то или к кому-то, 
возможность выбирать способы 
действий в жизни  – выбор вида 
деятельности, слов, людей и ха-
рактера отношений с ними, выбор 
краткосрочных и долгосрочных 
целей, ценностей как духовных 
жизненных ориентиров. Именно 
сущностная свобода является ос-
новой человеческого достоинства, 
так как сохраняется при любых 
ограничениях и зависит не столь-
ко от внешних обстоятельств, 
сколько от внутренней настроен-
ности.

Наличие свободы подразуме-
вает поиск ориентиров для выбо-
ра ряда возможностей, их оценки, 
взвешивания и пропускания через 
«фильтр» ценностной системы ин-
дивида, что направлено на выбор 
одной, наиболее ценной для дан-
ных обстоятельств возможности, 
которая и выступает в качестве 
«смысла» дальнейшего осознанно-
го принятия решения. Таким об-
разом, нахождению решения всег-
да предшествуют два этапа: сбор 
данных (относительно чего при-
нимается решение) и выбор с ос-
мыслением ценности тех или иных 
вариантов и возможностей с точ-
ки зрения их значимости и поль-
зы. Взвешивая и соизмеряя цен-
ности, среди прочих вычленяется 
одна возможность как наиболее 
ценная в данных обстоятельствах, 
несущая в себе полноту актуаль-
ного существования – эта полнота 
и определяет смысл текущего мо-
мента, который определялся как 
экзистенциальный смысл.

Таким образом, жить осмыс-
ленно  – означает выбирать и реа-
лизовывать наилучшую возмож-

ность из тех, что предоставляют 
обстоятельства, воспринимать 
главную ценность настоящего от-
резка времени и наилучшим об-
разом ее реализовывать. Задачей 
свободы является различение воз-
можностей и принятие решения, 
что означает для пациентов на-
хождение собственного наилучше-
го пути во взаимодействии с име-
ющей ограничения реальностью. 
Этот реалистичный, сообразный 
обстоятельствам путь и назывался 
«смыслом».

В  экзистенциальном понима-
нии смысл представляет собой 
функцию нескольких переменных: 
1) зависит от ограничений и воз-
можностей данной ситуации и 
обстоятельств; 2) характеризуется 
привязанностью к индивидуаль-
ным особенностям, свойствам, 
опыту и таланту определенного 
человека; 3) обнаруживается толь-
ко в значимых, имеющих ценность 
для человека аспектах жизни,  т.е. 
строится на системе ценностей [5].

Свобода является важной эк-
зистенциальной ценностью. Мно-
гие пациенты склонны думать, что 
свобода может быть лишь в отсут-
ствии каких-либо ограничений, 
поэтому относят себя к категории 
«несвободных» людей, связывая 
это со всеми ограничениями, кото-
рые накладывают болезнь, медика-
менты, стигма, психиатрический 
учет. Такое понимание свободы, 
как «свобода  от», некоторыми 
авторами [4] было названо нега-
тивной свободой, то есть той, 
которая приводила к пережива-
нию изоляции и одиночества. Чем 
больше индивид забирал свободы 
себе, не считаясь с реальной вза-
имосвязанностью с другими, тем 
меньше оставалось привязанно-
стей и здоровой зависимости от 
других, значит – больше одиноче-
ства и опустошенности. Экзистен-
циальный смысл предполагает 
отсутствие для любого человека 
жизни без всяких ограничений, 
поэтому при проведении ПТ речь 
идет о ситуационной свободе, где 
свобода каждого выбора опре-
деляется возможностями и огра-
ничениями, налагаемыми кон-

кретной жизненной ситуацией. 
Эти понятия свидетельствуют о 
том, что возможности пациента 
контроля своей экзистенции яв-
ляются ограниченными, так как 
некоторые вещи в жизни уже пре-
допределены.

Основные сложности при ре-
конструкции в сознании пациен-
тов такого понятия, как «свобо-
да», обусловлены:

 � неверным отражением по-
нятия «свобода» в сознании 
пациентов как полного от-
сутствия всяких ограниче-
ний (в том числе связанных с 
болезнью);

 � субъективным восприятием 
своей ситуации, как безвы-
ходной, непоправимой, при-
нятие позиции «пассивной 
жертвы»;

Потерей способности чувство-
вать себя свободным для осущест-
вления выбора в ситуации болезни 
и жизни в целом – отсюда избега-
ние принятия решения, закры-
тость от внешнего мира, погруже-
ние в тревожный внутренний мир.

Наличие «свободы» и «выбо-
ра», в экзистенциальном пони-
мании, предполагает отсутствие 
надежного основания, поддержи-
вающего человеческое существо-
вание, что сразу порождает тре-
вогу из-за необходимости взятия 
ответственности за свое страда-
ние, свою жизнь и придание ей 
смысла. Это формирует второй 
экзистенциальный конфликт 
между обладанием свободой и ав-
тономией при осуществлении вы-
бора в отсутствие надежной опоры 
(системы ценностей), отвечающей 
за выбранный способ существо-
вания, и стремлением обрести эту 
основу в виде некой устойчивой 
структуры.

Так, многие пациенты, откры-
то заявляющие о своем желании 
быть свободными и автономными, 
оказываются неготовыми к свобо-
де, теряются при необходимости 
выбора, не знают, как проявлять 
волю, принимать решения и реа-
лизовывать их. Отсюда возникает 
третий внутриличностный кон-
фликт – сосуществование в одном 
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человеке осознания необходимо-
сти изменений и желания ничего 
не менять в приносящей страда-
ние, но устоявшейся жизни.

Указанные внутриличностные 
конфликты порождают экзистен-
циальную тревогу, связанную с 
предоставлением пациенту сво-
боды, осуществлением самосто-
ятельного выбора и необходимо-
стью принятия им решения. Это 
формирует психологическую за-
щиту от тревоги, помогающую 
избежать ответственности за соб-
ственную жизнь и «принятие пол-
номочий».

Защитные механизмы от ука-
занной экзистенциальной трево-
ги представлены уклонением от 
принятия решений и автономного 
поведения, переносом ответствен-
ности на других (членов семьи, 
специалистов здравоохранения, 
внешние обстоятельства), отри-
цание ответственности за свое су-
ществование, свою жизнь и свои 
поступки, объясняя это невоз-
можностью или потерей контроля 
над ситуацией, неосведомленно-
стью, своими слабыми чертами 
характера или волей, следованию 
указаниям извне, принятием обра-
за «жертвы» обстоятельств, при-
писыванием безответственности 
и нерешительности другим людям, 
не признавая эти черты в своей 
личности, частым появлением на-
вязчивостей как способа уклоне-
ния от ответственности.

Таким образом, наилучшим 
способом распоряжения своей 
свободой является предоставле-
ние ей возможности раскрыться 
в осмысленно принятом решении, 
при этом «свобода» обретает смыс-
ловое содержание, ее смыслом ста-
новится «ответственность».

Решение этой важной и доста-
точно сложной задачи «передачи 
полномочий» и «принятия полно-
мочий» пациентами с ППЭ осу-
ществляется несколькими путями: 
с использованием методов лич-
ностно-ориентированной ПТ  – 
усилением акцентов на сильных 
сторонах личности, видении пози-
тивных сторон от наличия полно-
мочий в руках пациента, анализе 

основных экзистенциальных со-
ставляющих, определяющих спо-
соб «бытия-в-мире» пациента, 
возникающих внутриличностных 
экзистенциальных конфликтов, 
которые порождают экзистенци-
альную тревогу и связанные с ней 
защитные механизмы.

II. Техника определения 
видов защиты и способов 
уклонения от ответственно-
сти.
1. Помощь пациенту в понима-

нии функционального назна-
чения определенных видов их 
поведения (например, навяз-
чивых действий), как способа 
ухода от принятия решения, 
взятия на себя ответственно-
сти за свои выборы.

2. Анализ причин и содержания 
экзистенциальных конфликтов 
и тревоги, связанной с ними.

3. Помощь пациенту в осознании 
используемых им неадаптив-
ных механизмов психологи-
ческих защит, как уклонения 
от взятия на себя полномочий 
и ответственности за свою 
жизнь.

4. Анализ совместно с пациентом 
степени его ответственности за 
происходящие в его жизни со-
бытия, ошибки, затруднитель-
ные положения путем разъяс-
нения, примеров других людей, 
психотерапевтических басен и 
притч.

5. Выявление в речи пациента 
«языка уклонения от приня-
тия решения и ответственно-
сти за свой выбор» и указание 
пациенту на эти речевые кон-
струкции. Например, частые 
фразы, начинающиеся со слов: 
«Да, но...», «Что, если...», «Не 
могу же я.» и т.п.

6. Помощь пациенту в осознании 
реальных попыток перекла-
дывания ответственности на 
плечи психотерапевта во вре-
мя сессий с детальным разбо-
ром этих попыток. Например: 
«Вы  же профессионал, зна-
чит, должны помочь мне» или: 
«Вы  же сильнее меня и знаете 
больше.» и т. п.

III. Техника активизации 
принятия решений.
1. Помощь в осознании паци-

ентом того, что каждому дей-
ствию предшествует решение.

2. Анализ совместно с пациен-
том его действий (даже самых 
незначительных) за последние 
дни, и предоставление ему воз-
можности прочувствовать, что 
перед каждым актом им было 
принято решение.

3. Анализ совместно с пациентом 
значимых событий его жизни, 
которые, по мнению пациента, 
были связаны с его самостоя-
тельным выбором и решением.

4. Выявление в процессе работы 
с пациентом языковых кон-
струкций, означающих укло-
нение от самостоятельного вы-
бора, анализ возникающих при 
этом чувств.

5. Перефразирование неадаптив-
ных вербальных конструкций 
в речи пациента, предложение 
более адаптивных, способству-
ющих активизации ресурсов 
адаптации. Так, предложение 
фраз, начинающихся со слов: 
«Я  в силах.», «Только я могу.», 
«От меня зависит.», «Это мой 
выбор.» и т.п.

6. Одобрение пациента при каж-
дом принятом решении, под-
держание в нем уверенности в 
своих силах, выявление сильных 
черт личности и подчеркивание 
необходимости опоры на них.

IV. Техника столкновения 
с ограничениями реальности 
направлена на:

 � детальный анализ актуальной 
ситуации, связанной с наличи-
ем ограничений для пациента 
(факт наличия психической 
болезни, необходимость борь-
бы с симптомами, социальные 
ограничения, связанные с ка-
рьерой, профессией, местом 
работы, диспансерный учет, 
зависимость от медикаментов 
и посещений врача-психиатра, 
эффекты стигмы и т.д.);

 � помощь пациенту в осозна-
нии того, что в жизни, как 
данность, уже существует ряд 
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ограничений: а) простран-
ственно-временные границы; 
б) лимит времени для жиз-
ни и творчества человека; в) 
биологические ограничения 
(наследственность, конститу-
ция, генетические факторы); 
г) ограничения, связанные с 
психологическими особенно-
стями человека (свойства ха-
рактера, привычные способы 
преодоления жизненных си-
туаций); д) самоограничение 
(непозволение самому себе не-
которых действий и выборов, 
что определяется усвоенными 
ценностями и совестью).

 � помощь в осознании истин-
ного понимания свободы, как 
сочетания возможностей че-
ловека и имеющихся ограни-
чений в конкретной жизнен-
ной ситуации;

 � помощь пациенту в понимании 
следующего: а  – до каких пре-
делов простирается его свобо-
да менять что-то в настоящей 
жизненной ситуации; б – в чем 
его трудности неразрешимы в 
настоящее время; в – в чем па-
циент сам ограничивает себя, 
интерпретируя свою ситуацию 
как неразрешимую и ставя себя 
в положение жертвы; г  – при-
нятие неизбежных ограниче-

ний, как «данности», и осозна-
ние своих возможностей в тех 
аспектах ситуации, которые 
пациент в силах изменить.

 � помощь в освобождении от 
им самим созданных ограни-
чений, условностей, «рамок». 
Помощь увидеть способы бег-
ства от себя и от «свободы» 
путем блокирования своих 
возможностей в жизни и соз-
дания крайней зависимости от 
других людей, обстоятельств, 
своих представлений о них.

V. Техника уменьшения 
уровня тревоги, связанной с 
наличием ограничений.

1. Использование «техники гипер-
бализации» и «рефрейминга», 
когда терапевт вербально уси-
ливает приведенные пациентом 
ограничения реальности, давая 
тем самым ему осознать не са-
мую большую степень глубины 
проблемы, а также вывод паци-
ента за пределы его личной си-
туации при помощи сравнения 
его проблемы с более серьезны-
ми проблемами других людей, 
проблемами в рамках государ-
ства, человечества и т.д.;

2. Анализ любых ситуаций из 
прошлого пациента, связанных 
ограничениями, способы пре-

одоления таких ситуаций.
3. Использование техник позитив-

ной ПТ, заключающихся в на-
хождении и полезном исполь-
зовании положительных сторон 
имеющихся ограничений.

4. Использование «техники обго-
на», когда пациенту предлага-
ется довести опасную, трево-
жащую его ситуацию до самого 
апогея, представить самое не-
благоприятное течение собы-
тий, пережить его эмоциональ-
но в кабинете терапевта при его 
поддержке, а затем вообразить, 
что можно предпринять, чтобы 
смягчить эту ситуацию.

Таким образом, психотерапевти-
ческая работа по реконструкции лич-
ностной направленности больных с 
ППЭ начинается с адаптации систе-
мы ЦО и целей, что вторично при-
водит к перестройке других миро-
воззренческих элементов, расширяет 
горизонты смысловых границ окру-
жающей действительности и активи-
зирует мотивационные детерминан-
ты восстановления (надежду, веру, 
оптимизм, доверие), что в комплек-
се обеспечивает полноценное ЭЛВ 
больных через обретение свободы 
выбора, автономности в принятии 
решений и принятие полномочий и 
личной ответственности за реализа-
цию своего жизненного смысла.  n
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Оценка эффективности анти-
депрессивной терапии базируется 
на следующих критериях: умень-
шение степени выраженности 
депрессивной симптоматики по 
шкале Монтгомери (или Гамиль-
тона) на 50% соответствует до-
статочному эффекту, на 21–40% – 
умеренному эффекту и менее 
21%  – незначительному эффекту 
[19, 28]. Адекватной дозой анти-
депрессанта считается доза, экви-
валентная 200 мг имипрамина или 
200–300  мг амитриптилина [14, 
26].

Согласно современным пред-
ставлениям, депрессия считает-
ся резистентной, если в течение 
двух последовательных курсов (по 
3–4 нед.) адекватной монотерапии 
фармакологически различными 
препаратами отсутствует или от-

мечается недостаточный клиниче-
ский эффект [2, 8, 11, 16].

По мнению разных авторов 
[2, 13, 18], около 20–30% больных 
депрессией не поддаются лече-
нию одним антидепрессантом, и 
только 40–50% пациентов, полу-
чающих тимолептики, остаются 
на этой терапии и чувствительны 
к ней спустя 4–6  нед. лечения [4, 
30]. Кроме того, в некоторых ра-
ботах [22, 31] приводятся данные 
о том, что до 60% пациентов не до-
стигают полной редукции гипоти-
мической симптоматики на фоне 
курсового лечения (т.е. оказыва-
ются резистентными к тимоана-
лептическим препаратам), а у 20% 
больных на фоне приема терапии 
депрессивные симптомы сохраня-
ются спустя даже 2 года. Подходы 
к лечению терапевтически рези-

стентных депрессий различны, и 
это определяется ее клинической 
и биохимической гетерогенно-
стью. Так, примерно у половины 
пациентов возможна благоприят-
ная терапевтическая реакция при 
замене одного антидепрессанта на 
другой [4, 30].

На современном этапе раз-
вития психофармакологической 
терапии депрессий препаратами 
первого выбора являются анти-
депрессанты с избирательной ак-
тивностью из группы селективных 
ингибиторов обратного захвата 
серотонина (СИОЗС) [7, 16, 19]. 
Однако и при назначении СИОЗС 
около 30% больных на терапию не 
реагируют [12, 15, 18]. Это обу-
словлено нарушениями медиатор-
ного обмена в разных нейрохими-
ческих системах, соучаствующих 

Применение  
вальдоксана (агомелатин) 
в комбинированной терапии 
умеренно выраженных 
и тяжелых депрессий 
непсихотического уровня

Медведев В.Э.
Кафедра психиатрии, психотерапии и психосоматической патологии 
факультета повышения квалификации медицинских работников 
Российского университета дружбы народов, г. Москва

На основе анализа данных, полученных в ходе исследования ВРЕМЯ показано, что ком-
бинированное применение мелатонинергического антидепрессанта вальдоксан с антиде-
прессантами иных групп оказывается высокоэффективным в качестве купирующей тера-
пии умеренных и тяжелых депрессий непсихотического уровня и не вызывает серьезных 
побочных эффектов. Автор считает, что это дает основание предложить применение 
указанного сочетания препаратов в терапии резистентных аффективных расстройств.
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в патогенезе аффективных рас-
стройств  – серотониновой, дофа-
миновой, норадреналиновой, ме-
латонинергической [23]. Следует 
также иметь в виду, что при заме-
не антидепрессантов существует 
вероятность того, что у больных 
могут нивелироваться положи-
тельные эффекты предыдущего 
средства и развиться симптомы 
отмены.

Таким образом, в повседневной 
практике использование только 
одного препарата для преодоле-
ния резистентности депрессии к 
фармакотерапии зачастую оказы-
вается малорезультативным [7, 
15, 18]. Поэтому когда речь идет 
о неэффективности монотерапии, 
приоритетным методом лечения 
оказывается комбинированное 
назначение антидепрессантов 
разных фармакологических групп 
[3, 9, 29]. Хотя в случае назначе-
ния двух антидепрессантов обыч-
но увеличивается риск развития 
побочных эффектов, возможны 
нежелательные лекарственные 
взаимодействия, повышение кон-
центрации психотропных пре-
паратов вследствие подавления 
системы печеночного цитохро-
ма Р450, поэтому сочетанное при-
менение разных препаратов тре-
бует особой осторожности [24]: 
второй антидепрессант необходи-
мо добавлять, начиная с низкой 
дозы, постепенно повышая ее в за-
висимости от толерантности.

Классической схемой комбини-
рованной терапии резистентных 
депрессий можно считать лечение 
трициклическим антидепрессан-
том (ТЦА) и СИОЗС [17, 32], а 
также комбинацией СИОЗС с вен-
лафаксином [20, 25]. Однако в этих 
случаях не исключены нежела-
тельные реакции (вплоть до ажи-
тации, кардиотоксичности и эпи-
лептиформных припадков) [27]. 
Перспективным в плане не только 
достижения терапевтического эф-
фекта, но и хорошей переносимо-
сти, представляется использова-
ние вальдоксана (агомелатина) в 
сочетании с антидепрессантами 
других групп. Вальдоксан (аго-
мелатин) по результатам кли-

нических исследований и прак-
тического применения [5, 6, 21] 
характеризуется высокой анти-
депрессивной эффективностью, 
хорошей общей переносимостью 
и отсутствием или минимальным 
влиянием на основные гемодина-
мические показатели.

Цель настоящей работы – оцен-
ка терапевтической эффективно-
сти сочетания вальдоксана с дру-
гими тимолептиками на основе 
анализа результатов общероссий-
ского исследования эффективно-
сти и переносимости вальдоксана 
в рамках купирующей и поддер-
живающей терапии умеренных 
и тяжелых депрессий непсихо-
тического уровня ВРЕМЯ (2009–
2010 гг.) [1, 10]. Национальным ко-
ординатором программы ВРЕМЯ 
был проф. Б.Д. Цыганков.

Материал и методы
В исследование были включены 

1842 пациента, 520 мужчин и 1322 

женщины, средний возраст кото-
рых составил 44 года.

В исследовании наряду c паци-
ентами, находящимися на моно-
терапии вальдоксаном, имелась 
группа из 344 больных, которые 
лечились вальдоксаном на фоне 
приема других (иногда более одно-
го) антидепресантов (см. таблицу).

Продолжительность терапии 
была 8 нед. Для оценки динамики 
состояния пациентов использо-
вались международные валиди-
зированные шкалы: депрессии 
Гамильтона (HAMD-21), общего 
клинического впечатления для 
оценки тяжести заболевания 
(CGI-S) и общего клинического 
впечатления для оценки измене-
ния состояния пациента (CGI-I).

Критериями эффективности 
терапии считались: снижение 
балла по шкале HAMD-21 на 50% 
и более, снижение балла после 
окончания лечения на 2 и более по 
шкале CGI-S и/или выставление 

Таблица. Распределение больных в зависимости от дополнительного 
препарата, использовавшегося в комбинации с вальдоксаном

Препарат
Число больных

n %
Амитриптилин 171 17,92
Кломипрамин 28 2,94
Имипрамин 21 2,20

Мапротилин 15 1,57
Пароксетин 28 2,94

Эсциталопрам 14 1,47
Флуоксетин 12 1,26
Сертралин 11 1,15

Циталопрам 6 0,63
Флувоксамин 5 0,52
Венлафаксин 14 1,47
Дулоксетин 5 0,52

Милнаципран 2 0,21
Пипофезин 7 0,73
Пирлиндол 3 0,31
Тианептин 3 0,31
Тразодон 2 0,21

Миртазапин 2 0,21
Миансерин 2 0,21

Всего принимали другие 
антидепрессанты

349 36,06
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балла  «4» (небольшое 
улучшение) после 1-й 
и 2-й недель терапии 
и баллов  «5» (выра-
женное улучшение) и 
«6» (значительно вы-
раженное улучшение) 
после 4-й и 8-й не-
дель терапии по шкале 
CGI-I.

В  программу не 
включались больные 
с диагнозами шизоф-
рении, шизоаффек-
тивного расстройства, 
органического пора-
жения ЦНС, страда-
ющие алкоголизмом 
или наркоманией, а 
также пациенты с на-
личием суицидально-
го риска (более 2  бал-
лов по пункту 3 шкалы 
HAMD-21 и/или по 
клинической оценке 
исследователя).

В  группу комби-
нированной тера-
пии были включены 
пациенты 18–72 лет 
(средний  – 44,8±11,9 
года) обоего пола 
(75,3%  – женщины, 
24,7%  – мужчины). 
У  большинства па-
циентов этой группы 
преобладали тяжелые 
депрессивные рас-
стройства: рекуррент-
ное депрессивное рас-
стройство, текущий 
эпизод средней тя-
жести (F33.1)  – 28,8% 
больных или тяжелая 
депрессия без психо-
тических симптомов 
(F33.2)  – 15,7%; еди-
ничный депрессивный 
эпизод средней тя-
жести (F32.1)  – 23,8% 
или тяжелый без пси-
хотических симпто-
мов (F32.2)  – 17,7%; 
биполярное аффек-
тивное расстройство, 
текущий эпизод сред-
ней (F31.3) – 8,1% или 
тяжелой степени без 

психотических сим-
птомов (F31.4) – 4,1%.

Средний возраст 
больных в группе к 
периоду манифеста-
ции аффективного за-
болевания составлял 
38,3±11,3 года; средняя 
длительность психи-
ческого заболевания 
7,3±8,0 лет; средняя 
длительность теку-
щего депрессивного 
эпизода 3,1±4,5  мес. 
(максимальная  – до 
24 мес.).

Полностью завер-
шили 8-недельный 
курс комбинирован-
ной терапии 85,2% па-
циентов, что косвенно 
указывает на хорошую 
переносимость ис-
пользованного вари-
анта терапии. При ле-
чении вальдоксаном в 
сочетании с ТЦА вы-
были из исследования 
досрочно 14,8% боль-
ных, при комбинации 
вальдоксана с другими 
препаратами  – только 
7%. Это позволяет го-
ворить о лучшей пере-
носимости сочетания 
вальдоксана и анти-
депрессантов второго 
и посфледующего по-
колений.

В  ходе комбиниро-
ванной терапии для 
достижения клиниче-
ского эффекта у 54,9% 
больных потребова-
лось увеличение дозы 
антидепрессанта, ко-
торое осуществлялось 
за счет вальдоксана (с 
25 до 50 мг на ночь).

Результаты  
и обсуждение
Средняя сум-

ма баллов по шка-
ле HAMD-21 при 
включении больных 
в исследование до-
стигала 27,9±7,1, к 

Рисунок 1. Динамика среднего балла по шкале (HAMD-
21).

Рисунок 2. Число респондеров (в %) в разные периоды 
терапии.

Рисунок 4. Оценка эффективности комбинированной 
терапии врачами (приведен % оценок).

Рисунок 3. Изменение суммарного количества пациентов 
(в %) с «крайне тяжелым», «тяжелым» или «умеренной 
тяжести» депрессивным состоянием по шкале CGI-S.
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моменту окончания исследова-
ния она статистически значи-
мо снизилась до 5,8±5,4 балла 
(р<0,00001). При этом сумма 
баллов статистически достовер-
но (р<0,00001) уменьшалась уже 
начиная с 1-й недели (рис. 1).

Процент респондеров к кон-
цу 8-й недели терапии достиг 
92,1% (рис.  2). При этом число 
ремиттеров (пациентов с суммой 
баллов не более 7 по HAMD-21) 
также прогрессивно увеличива-
лось в ходе исследования  – до 
69,6% к концу 8-й недели.

Как показал анализ резуль-
татов психометрической оценки 
отдельных симптомов депрес-
сии в группе, выраженность 
«депрессивного настроения», 
«моторной заторможенности» 
или «ажитации», «психиче-
ской» и «соматической» трево-
ги, «ипохондрических страхов», 
«нарушений работоспособно-
сти» и «активности», «чувства 
вины» и всех типов инсомнии 
(ранней, средней, поздней) в 
ходе терапии статистически зна-
чимо (р<0,000035) уменьшалась 
начиная со 2-й недели лечения. 
Аналогичная тенденция наблю-
далась авторами при оценке 
тяжести общих соматических 
симптомов депрессии. По всем 
показателям зафиксировано 
статистически значимое улуч-
шение после 1-й недели терапии 
(р<0,01). В  ходе комбинирован-
ной терапии отмечалась также 
постепенная компенсация обра-
зовавшейся на фоне депрессии 
потери массы тела (р<0,00001). 
Кроме того, после 2  нед. тера-
пии статистически значимо 
(р<0,00001) снижалась выра-
женность суточных колебаний 
самочувствия пациентов.

При оценке по шкале CGI-S 
динамики тяжести депрессив-
ного состояния в ходе терапии 
вальдоксаном в комбинации с 
другими антидепрессантами за-
регистрировано статистически 
значимое уменьшение числа па-
циентов с «крайне тяжелым», 
«тяжелым» или «умеренным» де-
прессивным состоянием (рис. 3).

Сходные данные получены 
и при анализе влияния терапии 
на оценку изменения состояния 
пациентов по шкале CGI-I.

Большинство врачей при-
знали эффективность комбини-
рованной терапии вальдокса-
ном с разными тимолептиками 
«отличной» или «хорошей». Все 
варианты врачебных оценок 
представлены на рис. 4.

Эффективность сочетанного 
применения вальдоксана и ТЦА 
по HAMD-21 выражалась изме-
нением показателей с 28,0±7,5 
до 5,7±5,1 балла. Сходная дина-
мика баллов характеризовала и 
комбинацию вальдоксана с пре-
паратами других групп – редук-
ция c 27,8±6,6 до 5,9±5,8 балла. 
При этом число респондеров 
на фоне приема вальдоксана в 
комбинации с ТЦА составило 
92,93%, при других сочетаниях 
лечебных средств – 90,76%, чис-
ло ремиттеров к концу исследо-
вания было также сравнимым – 
69,57 и 69,75% соответственно.

Переносимость комбини-
рованной терапии врачи у 76% 
больных признали «отличной» 
(нежелательные реакции от-
сутствовали), у 22% пациен-
тов  – «хорошей» (наблюдались 
незначительные нежелательные 
реакции). Оценка «плохо» (вы-
раженные нежелательные ре-
акции) не была выставлена ни 

одним из врачей. В свою очередь 
63% пациентов оценили перено-
симость терапии как «отличную» 
(нежелательные реакции отсут-
ствуют), 34,2% – как «хорошую» 
(незначительные нежелательные 
реакции). Важно отметить, что 
90,8% больных выразили жела-
ние продолжить курс комбини-
рованного лечения.

Влияние комбинированной 
терапии на основные соматиче-
ские показатели пациентов ха-
рактеризовалось статистически 
достоверным увеличением мас-
сы тела (не выходящим, однако, 
за пределы массы, потерянной на 
фоне депрессии), незначитель-
ным с клинической точки зрения 
снижением частоты сердечных 
сокращений и уровня артериаль-
ного давления. Не было установ-
лено статистически значимых 
изменений активности фермен-
тов (АСТ, АЛТ, ЩФ) и содержа-
ния общего билирубина.

Таким образом, комбиниро-
ванное применение вальдоксана с 
антидепрессантами разных групп 
оказалось высокоэффективным 
в качестве купирующей терапии 
умеренных и тяжелых депрессий 
непсихотического уровня. Отсут-
ствие серьезных побочных эф-
фектов делает возможным более 
широкое применение указанного 
сочетания препаратов в тера-
пии аффективных расстройств, 
в том числе при резистентных 
депрессиях. В  последнем случае 
необходимо проведение допол-
нительных целенаправленных 
клинических исследований с це-
лью разработки детальной схемы 
лечения (дозы препаратов, дли-
тельность курса и  др.) и уточне-
ния спектра возможных нежела-
тельных явлений.  n
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Особенности болевого 
синдрома в спине
Боль сопровождает многие 

двигательные расстройства. Осо-
бенно часто болевые ощущения 
возникают в спине. По данным 
эпидемиологических исследова-
ний, почти 100% людей старше 45 
лет хотя бы однократно испытыва-
ли боль в спине [1]. Это одна из са-
мых частых причин временной не-
трудоспособности. Боль в области 
спины может локализоваться на 
разных уровнях: окципито-атлан-
тоаксиальном, шейно-грудном, 
грудном, пояснично-крестцовом 
и крестцово-копчиковом. Однако 
чаще всего болевой синдром лока-
лизуется в пояснично-крестцовой 
области. Значительная частота по-
ражений пояснично-крестцового 
отдела позвоночника связана с ря-
дом особенностей, среди которых 
большое значение имеют консти-

туциональные факторы, в част-
ности строение позвонков, свя-
зочного аппарата и позвоночника 
в целом, возрастные изменения 
межпозвонковых дисков, особен-
ности испытываемых нагрузок и 
биомеханики позвоночника [2, 3].

Существует много различных 
определений, характеристик и 
классификаций боли в области 
спины. По течению выделяют 
острую (продолжительность не-
сколько дней, по отдельным клас-
сификациям  – до 4–6  нед.), подо-
струю (6–12  нед.) и хроническую 
боль (более 12 нед.).

Острая боль при болевых син-
дромах в спине и в целом имеет 
физиологическое значение, она 
сигнализирует об остром воз-
действии патологического аген-
та. Эта кратковременная и весьма 
локализованная боль, которая в 
большинстве случаев подвергает-

ся модификации через несколько 
секунд, сопровождается сокраще-
нием мышц (вздрагивание, отдер-
гивание конечностей от источника 
боли), не нарушает трофику тка-
ней, стимулирует регенеративные 
процессы и в абсолютном боль-
шинстве случаев имеет адаптаци-
онное значение [4, 5].

Хроническая боль, появляюща-
яся через некоторое время (обыч-
но несколько десятков секунд и 
более) от момента повреждения, 
суммируется по интенсивности, 
характеризуется расширенной зо-
ной восприятия. Для появления 
вторичной боли требуется более 
интенсивное раздражение, хотя не 
обязательно сопровождающееся 
нарушением целостности покров-
ных тканей. В  результате хрони-
зации боли возникает тоническое 
сокращение мышц, тормозится 
активность восстановительных 

Болевой синдром в спине: 
механизмы развития  
и подходы к комплексной 
терапии

Мартынов М.Ю.
ГБОУ ВПО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России, г. Москва

В статье рассмотрены вопросы связи между болевым синдромом в спине и выраженностью 
изменений позвоночника при остеохондрозе, а также особенности и характеристики бо-
левого синдрома. Представлены данные, позволяющие рассматривать остеохондроз по-
звоночника как дегенеративно-дистрофический процесс, сочетающийся с компенсаторной 
перестройкой позвоночно-двигательного сегмента, прежде всего диска, и направленный 
на адаптацию функциональных возможностей позвоночного столба в целом. Освещены 
вопросы терапии болевого синдрома в спине комбинированным назначением нестероидных 
противовоспалительных препаратов и комплекса витаминов группы В (В1, В6 и В12).
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процессов, ухудшается трофика 
тканей. Хроническая боль являет-
ся дезадаптирующей, дезинтегри-
рующей в деятельности многих 
функциональных систем.

Следует подчеркнуть, что 
острая боль информирует о на-
ступившем повреждении, а хро-
ническая  – регистрирует его и 
напоминает о продолжающемся 
повреждении.

В  настоящее время установле-
но, что острая боль принимается 
и проводится определенными ре-
цепторами и путями, к которым 
соответственно относятся боле-
вые рецепторы (свободные окон-
чания) и спинно-таламические 
пути  – тонкие миелинизирован-
ные Ас-волокна, передающие без 
задержки информацию о повреж-
дении, его размерах и локализации 
[6].

Хроническая боль имеет более 
сложные пути проведения, кото-
рые включают полинейрональные 
афферентные тракты. Необходи-
мо отметить, что пути проведения 
этой боли могут включать как со-
матические волокна,  т.е. общие с 
острой болью, так и вегетативные 
волокна типа В и С, которые пере-
дают сигналы медленной диффуз-
ной, особенно неприятной боли, 
постоянно напоминающей орга-
низму о повреждении [6].

Важно отметить, что практиче-
ски в любой ситуации имеет место 
сочетание этих видов болей, при 
этом острая адаптируется после 
повторных болевых раздражите-
лей.

Механизмы развития 
болевого синдрома  
в спине
Структура болевого синдрома 

в спине является весьма сложной. 
На различных этапах заболева-
ния ведущую роль в возникнове-
нии, поддержании и нарастании 
болевого синдрома могут играть 
нестабильность или блокада по-
звоночно-двигательного сегмента, 
грыжа диска, сдавливание веноз-
ных сплетений, артроз фасеточных 
суставов, особенности строения 
позвоночного канала [5]. При воз-

никновении болевого синдрома в 
области спины значение имеют не 
только механические факторы, но 
и иные причины, в частности отек, 
воспалительная реакция, локаль-
ный дисбаланс медиаторов и дру-
гие факторы. Кроме этого, важную 
роль играет локальное напряже-
ние мышц, что усиливает и фор-
мирует дополнительные потоки 
болевых импульсов с активацией 
центральных структур, развитием 
порочных кругов и хронизацией 
болевого синдрома [7]. Опреде-
ленное значение в развитии и вы-
раженности болевого синдрома 
могут также иметь врожденные 
особенности строения нижних ко-
нечностей, позвонков и позвоноч-
ника в целом. Значение остеохон-
дроза позвоночника как ведущего 
этиологического фактора болей 
в спине и нарушений функций 
позвоночника в настоящее вре-
мя во многом пересматривается 
[8, 9]. Клиническая практика по-
казывает, что часто при наличии 
выраженных рентгенологически 
определяемых дегенеративных из-
менений в позвонках жалобы на 
боль минимальны или отсутству-
ют. В то же время при отсутствии 
значительных изменений в по-
звонках на рентгеновских сним-
ках интенсивность болевого син-
дрома может быть значительной. 
В целом необходимо отметить, что 
в каждом клиническом случае бо-
левой синдром имеет своеобразие, 
определенную динамику и разви-
тие во времени, прогноз и требует 
дифференцированного подхода к 
лечению.

Остеохондроз и болевой 
синдром в спине
Имеющиеся к настоящему вре-

мени клинические, нейрофизио-
логические и рентгенологические 
данные позволяют рассматривать 
остеохондроз позвоночника как 
дегенеративно-дистрофический 
процесс, сочетающийся с компен-
саторной перестройкой позвоноч-
но-двигательного сегмента (ПДС), 
прежде всего диска, и направлен-
ный на адаптацию функциональ-
ных возможностей позвоночного 

столба в целом [5, 7]. Считается, 
что в результате этой перестройки 
увеличивается опорная способ-
ность пораженной кости,  т.е. воз-
никает ортопедическая компен-
сация. Остеохондроз диска как 
многофакторный процесс выклю-
чает из биомеханики позвоночни-
ка дефектный ПДС.

В  развитии остеохондроза 
играют роль различные факторы и 
несколько групп причин. В наибо-
лее общем смысле это все патоло-
гические ситуации, возникающие 
в разных возрастных аспектах че-
ловека [2].

Первая группа причин  – это 
врожденные, чаще всего дизонто-
генетические причины: аномалии 
развития отдельных позвонков и 
их соединений, аномалии сустав-
ного тропизма, недоразвитие от-
дельных элементов позвонка, дис-
ка и др.

Вторая группа причин  – это 
приобретенные нарушения; по-
теря диском эластических функ-
ций при перегрузках отдельных 
сегментов. Как правило, страдают 
диски наиболее напряженных от-
делов  – нижне-шейного и ниж-
не-поясничного. Известно, что 
неблагоприятные статико-дина-
мические условия функциониро-
вания отдельных ПДС приводят 
к деполимеризации мукополиса-
харидов коллагена и эластических 
волокон диска, что сопровождает-
ся уменьшением гидрофильности 
тканей и снижением их упругости. 
Из-за значительной потери меха-
нической прочности диска и еще 
не развившегося фиброза (осси-
фикации) диска создаются усло-
вия его прорыва с формированием 
протрузии или пролапса.

Третья группа причин вклю-
чает травматические поражения 
позвоночника. В  этом отношении 
наиболее значимы поражения 
диска (грыжа Шморля), переломы 
дужек, истинный травматический 
спондилез, переломы тел и др.

Четвертая группа  – дисмета-
болические изменения костной 
ткани вследствие различных об-
менных нарушений. Эта группа 
включает заболевания с разной 
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этиологией, объединенные близ-
ким по патофизиологии меха-
низмом перестройки структуры 
костной ткани (формирование 
кости с измененной архитектони-
кой). К  этой группе заболеваний 
можно отнести остеохондропа-
тии, гормональные спондилопа-
тии, изменения позвонков при 
мукополисахаридозах и других 
болезнях обмена веществ и про-
чие состояния. Ряд исследований 
дает основание предполагать, что 
остеохондроз в группе этих за-
болеваний выступает в качестве 
стабилизирующего фактора, спо-
собствует ограничению подвиж-
ности в целом блоке ПДС.

В  ответ на воздействие ука-
занных выше этиологических 
факторов ПДС претерпевают 
определенную функциональ-
но-структурную перестройку, 
основные этапы которой, по 
Г.А. Иваничеву [5], включают ги-
перфункцию, дисфункцию, дис-
трофию и консолидацию ПДС. 
Следует отметить, что зачастую 
граница между этапами (особен-
но первым и вторым) является 
условной, между ними имеется 
динамическое равновесие с опре-
деленной возможностью обрат-
ного развития изменений.

Гиперфункция ПДС рассма-
тривается как реализация за-
щитных мер в ответ на изменение 
функции. Это включение физио-
логических мер компенсации или 
саногенетических реакций. На 
этом этапе отмечается изменение 
физиологического состояния ак-
тивных элементов локомоторной 
системы, естественной частью 
которых является ПДС. В этот пе-
риод начинает происходить пере-
стройка и формирование нового 
стереотипа движений в поражен-
ной зоне,  т.е. изменения неко-
торых слагаемых двигательного 
стереотипа. Продолжительность 
этого этапа может быть значи-
тельной (годы и десятилетия).

Дисфункция ПДС наступа-
ет вследствие недостаточности 
компенсаторных процессов при 
превышении активности пато-
логических факторов. Многими 

авторами этот этап рассматрива-
ется как условно патологический. 
Проявляется он перегрузкой сег-
ментарной и региональной му-
скулатуры, формированием мио-
генных, фасциальных, связочных 
пусковых точек и зон. В  резуль-
тате действия этих факторов па-
тологическим образом меняется 
комплекс двигательных штампов, 
появляются несвойственные осо-
бенности движений,  т.е. форми-
руется стойкий неправильный 
двигательный стереотип. На этом 
этапе характерным является фор-
мирование функциональных бло-
кад ПДС как меры неспецифиче-
ской защитной реакции.

Дистрофия ПДС рассматри-
вается как этап патогенетических 
процессов. В  этот период проис-
ходит выраженная структурная 
перестройка элементов локомо-
торной системы при декомпен-
сации физиологических мер 
защиты. Клинически и рентге-
нологически на этом этапе отме-
чаются дегенеративные измене-
ния ПДС и позвоночного столба. 
В  межпозвонковом диске могут 
развиваться грыжи, отмечаться 
его разрушение, формирование 
компрессионных и рефлекторных 
синдромов. Важно отметить, что 
кроме позвонка и диска одновре-
менно в патологический процесс 
могут вовлекаться суставно-свя-
зочный аппарат, костная ткань. 
В результате происходит стойкая 
патологическая перестройка.

Консолидация ПДС  – заклю-
чительный этап, включающий ос-
сификацию диска с выключением 
ПДС из движения. При этом по-
вышенная биомеханическая на-
грузка практически всегда пере-
носится на соседние ПДС. Это 
означает, что соседние сегменты 
оказываются в условиях первого 
этапа перегрузок, что может быть 
причиной развития остальных 
этапов перестройки.

Лечение болевого 
синдрома в спине
Многокомпонентность боле-

вого синдрома и стадийность про-
цесса обусловливают важность 

сочетанного проведения медика-
ментозной и немедикаментозной 
терапии [10, 11]. Чрезвычайно 
важными являются ограничение 
физической нагрузки в острый 
период, иммобилизация вовле-
ченных сегментов, формирова-
ние правильного двигательного 
стереотипа и лечебная гимнасти-
ка. Во всех случаях необходимо 
рассмотреть возможность про-
ведения массажа, мануальной 
терапии, рефлексотерапии для 
купирования болевого синдрома.

Наряду с этим комплексом 
большое, а в ряде случаев веду-
щее значение имеет проведение 
медикаментозного лечения, ко-
торое должно быть направлено 
как на снятие болевого синдро-
ма, так и на улучшение кровос-
набжения, трофики и метабо-
лизма в пораженном сегменте и 
корешке. На выбор схемы меди-
каментозного лечения в значи-
тельной степени влияют возраст 
и пол пациента, сопутствующая 
патология, одновременный при-
ем пациентом других препара-
тов. У  женщин важным факто-
ром, модулирующим назначение 
лекарственных препаратов, яв-
ляется беременность и кормле-
ние грудью [10].

Наибольшее распространение 
в лечении болевого синдрома по-
лучили средства из группы несте-
роидных противовоспалительных 
препаратов (НПВП). Длитель-
ность применения НПВП зависит 
от выраженности и продолжи-
тельности болевого синдрома [12, 
13]. При остро возникшей боли 
в спине достаточно кратковре-
менного (несколько дней) при-
менения препаратов этой группы. 
В ряде случаев, особенно при на-
личии интенсивной корешковой 
боли, длительность лечения мо-
жет достигать 3–4 нед. Одним из 
серьезных осложнений НПВП яв-
ляется их отрицательное влияние 
на желудочно-кишечный тракт.

Повышение эффективности 
НПВП может быть достигнуто 
назначением высоких доз вита-
минов группы В (В1, В6, В12) (пре-
парат Мильгамма) [12, 14].
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Применение витаминов груп-
пы  В распространено в клиниче-
ской практике как метод лечения 
больных при заболеваниях пери-
ферической нервной системы, в 
том числе при болевых синдромах 
в связи с поражением позвоночни-
ка [15]. Витамины группы В имеют 
широкий спектр фармакодина-
мических свойств и участвуют в 
качестве коферментов во многих 
обменных процессах. В частности, 
считается, что витамин  В1 в том 
числе в сочетании с витамина-
ми В6 и В12, может оказывать тор-
мозящее влияние на прохождение 
болевых импульсов на уровне за-
дних рогов спинного мозга и зри-
тельных бугров [16, 17]. Комплекс 
витаминов группы  В усиливает 
действие основных антиноцицеп-
тивных медиаторов и способству-
ет более активной регенерации 

нервных волокон [18]. В последние 
годы появились новые, высокоэф-
фективные формы этих средств, в 
частности биологически активная 
жирорастворимая форма тиамина 
(витамин  B1)  – бенфотиамин, ак-
тивность которого по сравнению с 
водорастворимыми формами тиа-
мина выше в 8–10 раз, а возмож-
ности проникновения в нервную 
клетку и превращения в активный 
метаболит тиамина еще выше. 
Бенфотиамин в сочетании с пири-
доксином содержится в препарате 
Мильгамма композитум, выпуска-
емом немецкой компанией Вер-
ваг Фарма.

Одним из эффективных соче-
таний в комбинированной тера-
пии болевых синдромов в спине 
является совместное назначение 
витаминов группы В (В1, В6 и В12) с 
обезболивающими препаратами, в 

частности с лидокаином (препарат 
Мильгамма). Имеются инъекци-
онная форма препарата и форма 
для приема внутрь. Инъекцион-
ные назначения рекомендуется 
применять при острых случаях и 
для достижения максимально бы-
строго обезболивающего эффек-
та, поскольку наличие лидокаина 
позволяет усиливать лечебное 
действие витаминов и достигать 
быстрого и достаточного эффек-
тивного обезболивающего эффек-
та. После купирования острого 
болевого синдрома показан соче-
танный курс лечения. Необходимо 
отметить, что одновременное при-
менение НПВП и витаминов груп-
пы В, а также лидокаина позволяет 
уменьшить дозу НПВП, миними-
зировать их побочные действия 
и улучшить анальгетический эф-
фект [12].  n
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Проблема злокачественных 
лимфопролиферативных за-
болеваний (лимфом) в течение 
последних десятилетий приоб-
ретает все большее значение, 
что связано с прогрессирующим 
увеличением их частоты в струк-
туре гемобластозов. Лимфомами 
называют опухоли, которые воз-
никают из лимфоидной ткани, 
расположенной вне костного 
мозга, например, в лимфатиче-
ских узлах или внутренних орга-
нах – печени, селезенке, толстой 
кишке, головном мозге. В  по-
следнем случае к термину «лим-
фома» добавляется указание 
органа, из лимфоидной ткани 
которого данная опухоль проис-

ходит (например, «лимфома го-
ловного мозга»). Различают два 
основных типа лимфом, первый 
из которых представляет собой 
В- и Т-клеточные опухоли, – не-
ходжкинские лимфомы (НХЛ), 
а второй  – болезнь Ходжкина 
(лимфогранулематоз) [4, 5].

НХЛ являются гетерогенной 
группой неопластических забо-
леваний, происходящих из им-
мунной системы. Достижения 
иммунологии, цитогенетики и 
молекулярной биологии позво-
ляют выделять специфические 
субтипы лимфом, различающи-
еся клиническим течением, от-
ветом на терапию и прогнозом. 
Так, в зависимости от субтипа 

лимфомы прогноз может ва-
рьировать от благополучного 
(выживаемость 10–20 лет) до 
крайне неблагоприятного (вы-
живаемость менее 1 года) [1, 6].

В  последние годы заболева-
емость HXЛ постоянно растет, 
причем она значительно выше в 
развитых странах, и увеличилась 
более чем на 50% за последние 
20 лет [2, 7]. Среди всех ново-
образований в мире ежегодно 
на долю НХЛ приходится до 5% 
среди мужчин и до 4% среди 
женщин. Стандартизированный 
показатель заболеваемости лим-
фомами среди мужчин составил 
3,8 на 100  тыс., среди женщин  – 
2,3 на 100  тыс. [8]. Вероятность 

Клинический случай 
множественной 
мононейропатии у больного  
с неходжкинской лимфомой

Кушнир Г.М.1, Савчук Е.А.1, Иошина Н.Н.1,  
Новиков Н.Ю.1, Бережной А.В.1, Кузина О.С.2

1 ГУ «Крымский государственный медицинский университет  
имени С.И. Георгиевского», г. Симферополь
2 7-я городская клиническая больница, г. Симферополь

В последние годы отмечается рост заболеваемости различными лимфопролиферативными 
заболеваниями, в том числе неходжкинскими лимфомами. У больных с неходжкинскими 
лимфомами часто развивается поражение периферической нервной системы. Нейропатии 
обычно выявляются у больных с установленным диагнозом лимфомы и редко являются 
начальными проявлениями основного заболевания. Мы приводим описание больного 43 лет 
с множественной мононейропатией, обусловленной неходжкинской лимфомой. Этот кли-
нический случай показал, что неходжкинская лимфома может дебютировать с патологии 
периферических нервов при исключении других причин данного заболевания.
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развития НХЛ повышается с 
возрастом от 0,7 случая (10 лет) 
до 20 случаев (80 лет) на 100 000 
населения в год.

Причина большинства слу-
чаев НХЛ неизвестна, однако 
некоторые генетические заболе-
вания (гипогаммаглобулинемия, 
синдром Вискотт-Олдрича, атак-
сия-телеангиэктазия), аутоим-
мунные заболевания (синдром 
Съегрена, тиреоидит Хашимо-
то, системная красная волчанка, 
ревматоидный артрит), экзоген-
ные факторы и инфекционные 
агенты (вирус Эпштейна-Барр, 
человеческий Т-клеточный лим-
фотропный вирус 1-го типа, 
герпес-вирус  HHV-8, вирус ге-
патита  С) могут быть провоци-
рующими факторами возникно-
вения некоторых форм лимфом 
[11]. В  целом в возникновении 
НХЛ основная роль принадле-
жит длительной антигенной сти-
муляции и нарушениям генома 
клетки, возникающим на разных 
этапах дифференцировки лим-
фоцита.

В  соответствии с классифи-
кацией Всемирной организации 
здравоохранения (2001, 2009), 
выделяют большое количество 
различных морфоиммунологи-
ческих вариантов НХЛ, однако 
частота встречаемости их весьма 
вариабельна. По данным миро-
вой статистики, наиболее часто 
выявляют НХЛ В-клеточного 
происхождения (более 80%), а 
среди них – диффузную крупно-
клеточную (30,6%) и фоллику-
лярную (22,1%). Другие вариан-
ты диагностируют значительно 
реже: НХЛ Т-клеточного проис-
хождения составляют менее 20%, 
а периферические Т-клеточные – 
только 7% [7].

Поражение нервной системы 
развивается у 5–29% больных 
НХЛ, и примерно в 5–10% случа-
ев вовлекается периферическая 
нервная система (ПНС) [2]. Ва-
риант НХЛ оказывает влияние 
на вероятность поражения нерв-
ной системы: при агрессивных 
вариантах НХЛ неврологические 
расстройства отмечаются в 4,5–

24,5% случаев, при индолентных 
лимфомах – только в 1–3% случа-
ев, в основном после гистологи-
ческой трансформации в агрес-
сивный вариант лимфомы [2]. 
Неврологические расстройства 
могут вызываться лимфопроли-
феративным процессом в голов-
ном мозге, а также лимфоидной 
инфильтрацией и компрессией 
структур периферической нерв-
ной системы, развитием паране-
опластических и дисметаболиче-
ских нарушений [2, 4].

Для больных системными 
НХЛ, не сопровождающимися 
опухолевым поражением цен-
тральной нервной системы, ха-
рактерен широкий спектр син-
дромов поражения центральной 
и периферической нервной 
системы, среди которых наи-
более часто наблюдаются пси-
ховегетативные расстройства, 
кохлеовестибулярная недоста-
точность, болевые синдромы в 
шее, плечевом, тазовом поясах 
и конечностях, пирамидная не-
достаточность, нарушения 
чувствительности по полинев-
ритическому типу, легкие и уме-
ренные когнитивные нарушения 
[9–11].

Таким образом, неврологиче-
ские расстройства при НХЛ раз-
нообразны, неспецифичны, их 
развитие значительно утяжеляет 
состояние больных, требует сво-
евременной диагностики и кор-
рекции [3].

Представляем вашему внима-
нию историю пациента, страдав-
шего лимфомой с поражением 
нервной системы.

Пациент Б., 43 года, поступил 
в клинику 25.06.09  г. по направ-
лению невропатолога с диагно-
зом «невропатия левого отводя-
щего нерва». При поступлении 
предъявлял жалобы на общую 
слабость, повышение темпера-
туры в течение 2 недель до суб-
фебрильных цифр, отсутствие 
аппетита, практически постоян-
ную диффузную ноющую голов-
ную боль; двоение, усиливающе-
еся при взгляде влево, а также 
вперед, вверх, вниз; ноющую 

боль в правом коленном суставе, 
слабость правой ноги, из-за чего 
затруднено поднимание по лест-
нице.

История заболевания. Счи-
тает себя больным приблизи-
тельно с 10 июня 2009 года, ког-
да впервые появилась умеренно 
выраженная боль по передней 
поверхности правого бедра. Че-
рез неделю боль переместилась 
в область коленного сустава, с 
того  же времени стал отмечать 
повышение температуры до 
37,5°С вечером. 20.06.09  г. по-
явилось двоение перед глазами. 
Больной обратился в поликлини-
ку по месту жительства и был го-
спитализирован в неврологиче-
ское отделение. Анамнез жизни. 
Из перенесенных заболеваний  – 
аппендэктомия, осложнившаяся 
перитонитом, в 2008 году. Около 
10 лет отмечает увеличение лим-
фатических узлов в подмышеч-
ных областях, по этому поводу за 
медицинской помощью не обра-
щался. Венерические заболева-
ния, малярию, ВИЧ, туберкулез 
отрицает. Аллергологический 
анамнез не отягощен. Вредных 
привычек не имеет. 8  лет назад 
вернулся из мест лишения сво-
боды.

Объективный статус. Удов-
летворительного питания. Пра-
вильного телосложения. Кож-
ные покровы бледно-розовые, 
чистые. Отеков нет. Увеличены 
лимфатические узлы в подче-
люстных, подмышечных, па-
ховых областях, 2,0–3,0  см в 
диаметре, при пальпации плот-
но-эластичной консистенции, 
безболезненные, не спаяны с 
окружающими тканями. Субик-
теричность склер. Язык обложен 
желтым налетом. Температура 
на момент осмотра – 36,7°С. Щи-
товидная железа не увеличена. 
Дыхание везикулярное, хрипов 
нет. Тоны сердца ясные, ритмич-
ные. Артериальное давление  – 
120/80 мм рт.ст., пульс – 80 ударов 
в 1 минуту, ритмичный. Печень 
выступает из-под реберной дуги 
на 2 см, при пальпации безболез-
ненная. Селезенка не увеличена. 
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Живот мягкий, безболезненный, 
симптомов раздражения брюши-
ны нет. Мочеиспускание не нару-
шено, диурез сохранен. Со слов 
больного  – троекратный жид-
кий стул ежедневно в течение 10 
дней.

Неврологический статус. 
Сознание ясное. Адекватен. Ори-
ентирован на месте, во времени, 
собственной личности. Менин-
геальных знаков нет. Перкуссия 
черепа и пальпация тригеми-
нальных точек безболезненна. 
Черепно-мозговые нарушения 
(ЧМН): птоз века слева. Зрач-
ки D=S. Сходящееся косоглазие 
слева. Ограничены движения 
глазных яблок кнаружи с двух 
сторон, больше слева. Ограни-
чение движений при взгляде 
вверх левым глазом. Диплопия 
при взгляде во все стороны, впе-
ред, особенно при взгляде влево. 
Остальные ЧМН без патологии. 
Снижена сила в m.  quadriceрs 
femoris справа до 4 баллов. Сила, 
тонус, объем движений других 
мышц удовлетворительные. Реф-
лексы с рук живые, D=S, колен-
ный справа  – снижен, слева  – 
живой, ахилловы  – живые, D=S. 
Гипестезия по передней поверх-
ности бедра справа. Нарушений 
координации нет. 

Предварительный диагноз: 
множественная нейропатия с 
поражением отводящих, левого 
глазодвигательного, правого бе-
дренного нервов, неуточненного 
генеза. Генерализованная лимфа-
денопатия. Субфебрилитет не-
ясной этиологии. Проведенные 
дополнительные исследования 
показали выраженные измене-
ния в общих анализах крови: 
прогрессирующее снижение Нb 
со 100 до 49 г/л, гематокрита – с 
32 до 15%, тромбоцитов – с 45 до 
30, сдвиг формулы влево: юные – 
1%, палочкоядерные  – с 12 до 
24%, повышение скорости осе-
дания эритроцитов  – 20  мм/час. 
В  общем анализе мочи: протеи-
нурия – 3,3 г/л, нарастающая ге-
матурия, лейкоцитоз. При биохи-

мических исследованиях крови 
отмечалось нарастание уровня 
мочевины крови до 15,9 ммоль/л. 
Больному были проведены также 
следующие исследования: прозе-
риновая проба – отрицательная; 
компьютерная томография го-
ловного мозга  – без патологии; 
консультация окулиста – глазное 
дно без патологии; люмбальная 
пункция: ликвор бесцветный, 
прозрачный, белок  – 0,066  г/л, 
цитоз  – 1 клетка (лимфоцит), 
глюкоза  – 3,5  ммоль/л, атипич-
ные клетки и микобактерии ту-
беркулеза не обнаружены; кровь 
на ВИЧ-АТ к ВИЧ не обнару-
жены; рентген органов грудной 
клетки без патологии.

Результаты исследований по-
казали прогрессирующую ане-
мию, тромбоцитопению, лейко-
пению, палочкоядерный сдвиг, 
прогрессирующую гематурию.

Состояние больного про-
грессивно ухудшалось: усили-
лось двоение, развилась много-
кратная рвота, наросла общая 
слабость, развился геморрагиче-
ский синдром: макрогематурия, 
появились петехии на мягком 
небе, в месте биопсии лимфати-
ческого узла. В  связи с ухудше-
нием состояния  – нарастанием 
геморрагического синдрома  – 
больной переведен в отделение 
реанимации. Далее у пациента 
развился геморрагический плев-
рит, перикардит. Проводилась 
дифференциальная диагностика 
между онкопатологией и лим-
фопролиферативными заболева-
ниями, продолжался онкопоиск: 
фиброгастроскопия  – экзофит-
ное образование, полипоз желуд-
ка. Биопсия. 

Заключение: признаки га-
стрита. Лор-онколог: эпулис. 
Грануляции. Взята биопсия. 
Больной осмотрен гематологом: 
у больного тромбоцитопения. 
Клинически картина вторичной 
тромбоцитопении, MTS в кост-
ный мозг? Лечение: гемостати-
ческая терапия. Рекомендовано 
определение дальнейшей такти-

ки по результатам биопсии лим-
фоузла и эпулиса, миелограммы.

С  диагностической целью 
была проведена биопсия лим-
фоузла. Заключение: структура 
лимфоузла частично нарушена. 
Местами встречаются отдельные 
гипертрофические фолликулы 
со светлыми центрами. Кле-
точный состав в измененных 
участках представлен средних 
размеров клетками со светлой 
цитоплазмой, округлым ядром, 
в котором хорошо визуализиру-
ются ядрышки. Миелограмма  – 
костный мозг диффузно инфиль-
трирован мелкоклеточными 
лимфоцитоподобными клетка-
ми  – признаки лимфопролифе-
ративного заболевания.

Консилиум в составе невро-
лога, гематолога. Заключение: 
наиболее вероятна злокачествен-
ная лимфома, дифференциро-
вать с онкопатологией другой 
локализации. Компьютерная 
томография органов грудной 
клетки, почек: двусторонний вы-
потной плеврит. Асцит. Сплено-
мегалия. В  чашечно-лоханочной 
системе почек  – кровь. Измене-
ния в паренхиме легких могут 
быть характерны для кровоиз-
лияний. Консилиум гематоло-
гов: у больного злокачественная 
лимфома IV  ст. с поражением 
внутренних органов, лимфоуз-
лов и костного мозга, тромбоци-
топенией, геморрагический син-
дром. Ввиду тяжести состояния 
специфическая химиотерапия 
не показана. Рекомендована сим-
птоматическая терапия. Прогноз 
неблагоприятен. Пациент умер 
на 16-й день пребывания в кли-
нике.

Заключительный диагноз:
Злокачественная лимфома 

IV ст. с поражением внутренних 
органов, лимфоузлов и костного 
мозга.

Осложнения: множествен-
ная мононейропатия (25.06.09), 
тромбоцитопения (02.07.09). 
Геморрагический синдром. Дву-
сторонний геморрагический 
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плеврит (07.07.09). Асцит. Гема-
турия (02.07.09).

Эрозивная гастропатия, по-
липоз желудка (01.07.09). Эпулис 
(03.07.09).

Диагноз был подтвержден 
при патологоанатомическом ис-
следовании.

Таким образом, при поступле-
нии ведущим неврологическим 
синдромом у больного, заста-
вившим его обратиться за специ-
ализированной медицинской по-
мощью, являлась множественная 

нейропатия. Однако выявленные 
полиорганные нарушения (лим-
фоаденопатия, прогрессирую-
щая анемия, тромбоцитопения, 
геморрагический синдром) за-
ставили проводить поиск основ-
ного заболевания и установить 
причинно-следственную связь 
между лимфомой и поражением 
структур периферической нерв-
ной системы. Диагностировать 
НХЛ возможно по результатам 
анализа данных гистологическо-
го исследования лимфатических 

узлов либо других опухолевых 
образований. В  обязательном 
порядке проводится их цито-
логическое, цитохимическое, а 
также иммунологическое иссле-
дование [6, 8]. Знание вариан-
тов поражения нервной системы 
при лимфопролиферативных 
заболеваниях позволяет быстро 
поставить диагноз, назначить 
своевременную специфическую 
терапию, что может обеспечить 
в ряде случаев более благоприят-
ный прогноз.  n
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Дефицит витамина D приводит  
к увеличению тяжести инсульта
Новое исследование Медицинской школы Массачусет-

ского университета в Вустере обнаружило связь объема 
ишемии при инсульте и низкого уровня витамина D, со-
общает «Ремедиум». Результаты исследования были пред-
ставлены на конференции Американской ассоциации ин-
сульта (American Stroke Association).

В исследовании приняли участие 96 пациентов с под-
твержденным при помощи МРТ острым ишемическим 
инсультом, медиана возраста составила 73 года, 45% участ-
ников были женского пола. Уровень витамина D анализи-
ровался в течение 12 месяцев после инсульта.

Оказалось, что у больных с низким уровнем витами-
на D объем инфаркта мозга был в 2 раза больше.

В более ранних исследованиях выяснялось, что уро-
вень витамина D влияет на такие факторы риска инсульта, 
как артериальная гипертензия и сахарный диабет.

Источник: Medportal.ru

Профессиональное выгорание 
может быть признаком 
депрессии
Психологи из Городского колледжа Нью-Йорка обна-

ружили тесную связь между выгоранием и депрессией. 
В исследовании приняли участие более 5500 школьных 
учителей. 90% участников, у которых выявили професси-
ональное выгорание, страдали еще и от депрессии, рас-
сказывает Zee News.

Профессиональное выгорание было связано и с ати-
пичной депрессией. Ее симптомы обнаружили у 63% до-
бровольцев с выгоранием. Атипичная депрессия – форма 
депрессивного расстройства, при которой наряду с типич-
ными симптомами депрессии отмечаются специфические 
признаки, такие как повышенный аппетит, увеличение 
веса, сонливость и эмоциональная реактивность.

«Симптомы выгорания могут накладываться на сим-
птомы депрессии, и наоборот. Важно вовремя заметить 
эти проблемы. Лечение депрессии может значительно 
улучшить психическое состояние людей, страдающих от 
профессионального выгорания», - говорит исследователь 
Ирвин Шонфельд.

Источник: Meddaily.ru

Диабетики подвержены 
риску развития 
когнитивных нарушений
Люди с сахарным диабетом в среднем воз-

расте находятся в зоне риска развития про-
блем с памятью и когнитивной дисфункции в 
течение следующих 20 лет, пришли к выводу 
американские ученые в своей новой работе, 
опубликованной в журнале Neurology.

В ходе исследования ученые изучали дан-
ные о 15,8 тысячах пациентов среднего воз-
раста за период с 1987 по 2013 годы.

В результате оказалось, что у пациентов с 
плохо контролируемым диабетом снижение 
когнитивных функций встречалось на 19% 
чаще, чем у здоровых людей. Также неболь-
шое снижение когнитивных функций было 
более характерно для людей с хорошо контро-
лируемым сахарным диабетом и преддиабе-
том.

Эксперты пришли к выводу, что сахарный 
диабет ускоряет нормальный процесс старе-
ния мозга в среднем на пять лет. К примеру, 
снижение когнитивных функций и памяти у 
60-летнего диабетика сравнимо с таковым у 
65-летнего человека, не страдающего диабе-
том.

Сахарный диабет – сложное дисметабо-
лическое заболевание, поражающее боль-
шинство органов и систем в организме. 
Профилактика когнитивных нарушений 
при сахарном диабете и ожирении должна 
быть комплексной: ранняя коррекция мета-
болических параметров, раннее выявление 
и коррекция умеренных когнитивных рас-
стройств.

В другом исследовании эксперты подчер-
кнули, что люди зрелого возраста с диабетом 
и высоким кровяным давлением подверже-
ны риску потери клеток мозга и возникнове-
ния проблем с памятью и мышлением.

Когнитивные нарушения не всегда быва-
ют следствием только структурного пораже-
ния головного мозга. Их могут обусловить 
метаболические расстройства, связанные с 
тяжелыми соматическими или эндокринны-
ми заболеваниями, или сочетание нескольких 
патологических факторов. В  случае своевре-
менной диагностики и лечения когнитивные 
нарушения, связанные с метаболическими 
расстройствами, могут полностью или ча-
стично регрессировать.

По материалам Medical News Today  
подготовил Владислав Воротников

Источник: Medlinks.ru
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Мозг обрабатывает слова 
как изображения
Он не видит буквы отдельно и не складывает во-

едино звуки, соответствующие той или иной букве. 
Каждое слово предстает перед мозгом в виде отдель-
ной картинки. То есть, нейроны различают целые 
слова, а не их части, рассказывает Discovery News.

Мозг запоминает, как выглядит каждое слово, а 
затем использует специальный «иллюстрированный 
словарь». Так же мы узнаем лица знакомых людей. 
Однако за это отвечают разные части одной и той же 
области мозга. С  распознаванием лиц связана пра-
вая часть веретенообразной извилины, а с распозна-
ванием слов – левая.

В исследовании ученых из Медицинского центра 
Университета Джорджтауна приняли участие 25 взрос-
лых людей. Специалисты попросили добровольцев 
выучить 150 бессмысленных слов. С  помощью МРТ 
исследователи сравнили реакцию мозга участников 
на обычные слова, известные им, и на бессмысленные 
слова до и после того, как добровольцы их выучили.

Сканирование показало, что активность в зоне 
мозга, отвечающей за визуальное распознавание 
слов, изменилась после того, как участники запом-
нили бессмысленные слова. Нейроны стали реаги-
ровать на бессмысленные слова так же, как и на ре-
альные, хотя сначала это было не так. Исследователи 
надеются: их открытие поможет людям с дислексией.

Источник: Meddaily.ru

Психические 
заболевания уменьшают 
продолжительность жизни
Люди с психическими расстройствами, такими 

как депрессия, тревожное расстройство или шизоф-
рения, как правило, умирают раньше, чем люди без 
психических заболеваний. Исследователи подсчита-
ли, что проблемы с психикой отнимают примерно 10 
лет жизни. Ежегодно из-за психических расстройств 
умирают около 8 миллионов человек, сообщает 
WebMD. К таким выводам ученые пришли в резуль-
тате анализа данных более 200 международных ис-
следований за последние несколько десятилетий. 
Связь между нарушениями психического здоровья и 
ранней смертью не означает, что к смерти приводят 
именно сами психические заболевания.

Когда люди думают о преждевременной смерти 
психически больных, на ум им часто приходит только 

одна причина – суицид. Однако, согласно исследова-
нию, риск смерти по естественным причинам у людей 
с психическими расстройствами тоже повышен. Уро-
вень смертности выше всего среди людей, страдающих 
от шизофрении и других видов психозов (самых тяже-
лых форм психических заболеваний). Депрессивные и 
тревожные расстройства встречаются гораздо чаще, и 
они тоже уменьшают продолжительность жизни.

Люди с нарушениями психики в течение 10 лет 
умирали в два раза чаще, чем те, у кого не было пси-
хических заболеваний. Риск смерти от неестествен-
ных причин, к примеру, самоубийств и несчастных 
случаев, у психически больных оказался в семь раз 
выше, чем у людей со здоровой психикой. Вероят-
ность смерти от различных соматических заболева-
ний у людей с психическими расстройствами была 
выше в среднем на 80%. По словам ученых, среди лю-
дей, страдающих от психических заболеваний, очень 
распространены хронические болезни.

Источник: Meddaily.ru

Психологический стресс 
снижает болевой порог
В исследовании, проведенном в Тель-Авивском 

университете, приняли участие 29 здоровых мужчин. 
Ученые провели несколько тестов, чтобы оценить 
болевой порог добровольцев. Например, участников 
попросили сказать, когда они почувствуют тепловое 
воздействие. Затем мужчины прошли тест с подво-
хом, созданный для того, чтобы вызвать острый пси-
хологический стресс, сообщает Science World Report.

Тест представлял собой компьютерную програм-
му с арифметическими задачами. Исследователи 
сказали добровольцам, что большинство людей дает 
на этом тесте 80-90% правильных ответов. Участни-
ки могли ответить правильно максимум на 20-45% 
вопросов, даже если их выбор во всех остальных 
случаях был верным. Затем ученые разделили добро-

вольцев на группы в зависимости от уровня стресса.
Оказалось, психологический стресс снижал боле-

вой порог. Изменения были особенно выраженными 
среди участников с более острой реакцией на стресс. 
То есть, чем выше чувствительность к стрессу, тем 
хуже человек переносит боль. Не факт, что при хро-
ническом стрессе люди справляются с болью лучше. 
Наоборот, хронический стресс гораздо опаснее. Он 
является причиной множества проблем со здоро-
вьем. Ученые советуют бороться со стрессом с по-
мощью техник релаксации.

Источник: Meddaily.ru






